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Vliv vybranych skupin potravin na vznik zubniho kazu

Souhrn

Zubni kaz je onemocnéni, které se miize vyskytovat po cely zivot ¢lovéka, v primarnim
i trvalém chrupu, mize poskodit korunku, ale i kofen zubu a kongit az jeho ztratou. Povazuje
se za mikrobialné dieteticky problém a vznikéa v dusledku hromadéni bakterii, jako je napiiklad
Streptococcus mutans, na povrchu zubu. Ty fermentuji dostupné sacharidy za vzniku kyselin
a nasledn¢ rozpous$ti hydroxyapatit, mineral tvorici zaklad krystald zubni skloviny.
V demineralizované skloviné chybi vépnik a fosforeCnan, a pokud nedojde k opravé
(remineralizaci), objevuje se kazova léze

Pro oralni mikrobiotu je nejsnaze vyuzitelnym sacharidem sachar6za. Nejenze z ni
ziskava energii za vzniku kyselych metabolitt, ale preménuje ji i na extracelularni polysacharid,
ktery umoznuje mikroorganismiim pfichytit se k povrchu zubu, zvétSuje tloustku biofilmu
a slouzi 1 jako rezervni substrat pro jejich metabolismus.

Tato prace se zabyvala vlivem sladkych a kyselych potravin na vznik zubniho kazu.
M¢la vyhodnotit 4 hypotézy, a to, zda vypiti alespoii 1 sklenicky slazeného napoje, konzumace
cukrovinek alespont 1x denn¢, alespon 1 sklenicka vody s citronem denné nebo konzumace
ovoce a ovocnych stav alesponn 1x denné bude mit souvislost s vyssi kazivosti zubt. Kromé
hypootézy ¢. 1 byly vSechny potvrzeny. Z dotaznikového Setieni vyplynulo, ze pravdépodobné
nejhorsi je pro zdravi zuba konzumace vody s citronem, tim spiSe, pokud pievazuje v pitném
rezimu. Z kKariogennich potravin jsou respondenty nejcastéji konzumovany cukrovinky.

Pro zdravi zubu a dutiny Ustni, jakozto i celého téla, je dulezita pestra strava, omezeni
volnych cukrti a kyselin v potravinach a napojich. Dale zatazeni vlaknitych potravin, které
dokazi odstranovat biofilm z povrchu zubd, potravin obsahujici mineralni latky jako je syr,
a také dostate¢ny pitny rezim, protoze Cistd voda dokéze odstranit zbytky potravy, natfedi
ptipadné kyseliny nachazejici se v tstech a také zajistuje dostatek tekutiny pro slinéni. Sliny
ocist'uji povrch zubtl, maji i pufracni a remineraliza¢ni schopnost. Jejich produkci miZzeme jesté
podpofit zvykanim zvykacek bez cukru, nebo navic téch s ptidavkem xylitolu, umélého sladidla
se schopnosti redukce kariogennich mikroorganisma v Ustech. Pokud tyto dietni doporuceni
doplnime spravnymi navyky zubni hygieny a pravidelnymi navstévami zubniho 1¢ékafe, je velka

pravdépodobnost, ze se vyhneme vét§im problémim zpusobenych zubnim kazem.

Klic¢ova slova: vyZiva, zubni kaz, sacharidy, kyseliny



The influence of selected food groups on the development
of dental caries

Summary

Tooth decay is a disease that can occur throughout a person's life, in both primary and
permanent teeth, and can damage the crown as well as the root of the tooth, potentially leading
to tooth loss. It is considered a microbiological dietary problem and arises due to the
accumulation of bacteria, such as Streptococcus mutans, on the surface of the tooth. These
bacteria ferment available sugars, producing acids that subsequently dissolve hydroxyapatite,
the mineral that forms the basis of enamel crystal structures. Demineralized enamel lacks
calcium and phosphate, and if it is not repaired (remineralized), a cavity will develop.

Sucrose is the most easily utilizable carbohydrate for oral microbiota. Not only does it
provide energy by producing acidic metabolites, but it also converts it into extracellular
polysaccharides, which allow microorganisms to adhere to the tooth surface, increase the
thickness of the biofilm, and serve as a reserve substrate for their metabolism.

This study examined the impact of sweet and acidic foods on the development of tooth
decay. Four hypotheses were evaluated, including whether drinking at least one glass of
sweetened beverage, consuming sweets at least once a day, drinking at least one glass of lemon
water per day, or consuming fruit and fruit juice at least once a day would be associated with
higher tooth decay rates. Apart from hypothesis 1, all were confirmed. The survey showed that
drinking water with lemon, especially if it is the predominant beverage in the diet, is likely the
most harmful to dental health, and that sweets are the most commonly consumed cariogenic
foods.

A varied diet, limiting free sugars and acids in foods and drinks, including fiber-rich
foods that can remove biofilm from the surface of teeth, foods containing minerals such as
cheese, and adequate hydration are important for dental and oral health, as well as overall
health. Clean water can remove food debris, dilute any acids present in the mouth, and provide
sufficient fluid for salivation. Saliva cleanses the tooth surface and has buffering and
remineralization properties. We can further stimulate its production by chewing sugar-free gum
or gum with added xylitol, an artificial sweetener with the ability to reduce cariogenic

microorganisms in the mouth. If these dietary recommendations are combined with proper



dental hygiene habits and regular visits to the dentist, there is a high probability of avoiding

major problems caused by tooth decay.

Keywords: nutrition, tooth decay, carbohydrates, acids
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1 Uvod

Strava je jednim z hlavnich a velmi dobte ovlivnitelnych faktort, které maji vliv na nase
celkové zdravi. Zejména v posledni dobé se stava stale popularnéjsi tzv. zapadni strava. Ta se
vyznacuje zvySenou konzumaci zpracovanych potravin, jednoduchych cukrti, nasycenych tuki
a alkoholu, spolu s nizkym ptijmem vlakniny. To ma za nasledek rozvoj mnoha civiliza¢nich
onemocnéni a neprospiva ani zdravi dutiny ustni.

Zubni kaz je jednim z nejrozsifenéjSich onemocnéni po celém svété. Vyskytuje se napiic
vSemi socioekonomickymi tfidami a setkal se snim témét kazdy dospély clovek. Presto,
ze velmi dobfe vime, jak vznika a dokaZeme mu vhodnym chovanim ptedejit, jeho prevalence
nijak neklesa, a i kdyz nejde o nijak zavazny zdravotni problém, pfedevsim vétsi kazové 1éze
zpusobuji bolest, diskomfort a snizuji kvalitu Zivota. Pfipadna ztrata zubu/ pfedstavuje pro
mnoho lidi velkou komplikaci, at’ uz se jedna o stranku vizualni nebo problém s piijmem
potravy. Navic jak vSichni vime, zubni ndhrady nejsou levnou zalezitosti, a ne kazdy si je mtize
dovolit.

Zubni kaz je multifaktorialni onemocnéni, kde hraje velkou roli vyziva. Ovliviiuje ho ale
1 velka tada dalSich faktort, jako jsou genetické predispozice, Gstni hygiena nebo zdravotni
stav. Vznika, kdyz dojde k demineralizaci zubni skloviny vlivem kyselin, které se do uUstni
dutiny dostavaji spolu s potravou, nebo které jsou produkovany mikroorganismy zijicimi na
povrchu zubt. Ty fermentuji sacharidy za vzniku kyselych metabolita, které jsou schopné
narusSit strukturu hydroxyapatitu, mineralu tvoticiho hlavni slozku zubni skloviny.

Vysoky piijem fermentovatelnych sacharidd, pfedev§sim sachardzy, zvysSuje mnozstvi
kariogennich mikroorganismt v Gstech, umoznuje jim vytvofit si biofilm, ve kterém jsou
chranény pied plisobenim okolnich vlivii a ktery piisobi jako bariéra zadrzujici kyseliny pfi
povrchu zubu. Zejména pii vysoké konzumaci cukri se snizuje také pH slin, které pak nemaji
neutraliza¢ni schopnosti a neudrzuji homeostazu v Ustech. Dulezita je i frekvence, se kterou
kariogenni potraviny konzumujeme. Mnohem méné Skodlivé je vypiti skleni¢ky slazené
limonady najednou nez jeji popijeni béhem delsiho ¢asového useku.

Ochranit pfed zubnim kazem nas mtZe celd fada navykt i vyrobkt, jako je spravné ¢isténi
zubil, pouzivani zubni pasty s fluorem nebo piti fluoridované vody, dostate¢ny pitny rezim,
konzumace potravin bohatych na mineralni latky jako je tieba syr nebo zvykani zvykacek.

Je dobré tedy o svoji dutinu Gstni dobie peovat nejen zubnim kartackem ale i vhodné
zvolenou stravou, protoze predchazet jakékoli nemoci je dobrou investici do budoucna kazdého
Z nas.



2 Védecka hypotéza a cile prace

Cilem préace bylo sledovéani vlivu vybranych skupin potravin na vznik zubniho kazu
dospélych osob pomoci dotaznikového Setieni.

Hypotézy:
1. Casta konzumace slazenych napoji a cukrovinek zvysuje kazivost zubd.
I. U lidi, ktefi piji slazené ndpoje (ne umélymi sladily) alespont 1x denné bude
zavislost s vyssi kazivosti zubt.
1. U Lidi, ktefi konzumuji cukrovinky alesponn 1x denn¢ bude zavislost s vyssi
kazivosti zub.
2. Casta konzumace kyselych napojti zvysuje kazivost zubi.
I. U lidi, ktefi piji vodu s citronem alesponl 1x denné bude zavislost s vySsi kazivosti
zubl.
I1. U lidi, kteti konzumuji ovoce nebo piji ovocné §tavy alespont 1x denné bude
zéavislost s vyssi kazivosti zubti.
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3 Literarni reSerse

3.1 Dutina ustni

Dutina ustni piedstavuje prvni ¢ast travici trubice, funguje jako chemosenzoricky organ,
spolupodili se na modifikaci zvuku pfi feci a také na dychani (Probst 2006, Van De Water
& Staecker 2006). Tvoii ji rty, tvare, spodina ustni S jazykem a tvrdé a mékké patro. Nachazi
se zde také horni a dolni zubni oblouk se zuby, které jsou ¢aste¢né kryté dasnémi. Spole¢né
vytvareji chrup neboli dentici (Law et al. 2011).

Docasny chrup, ktery se profezava u lidi kolem 6. mésice veku (Pitts et al. 2017), je tvofen
20 zuby, a zhruba od 6. roku je postupné¢ vyménovan za trvaly, ktery ma zubd 32 (Burguera
et al. 2002, Pitts et al. 2017). U dospélych se v kazdé poloviné horni i dolni Celisti nalézaji
2 fezaky, jeden $picak, 2 zuby tfenové a 3 stolicky (viz obrazek 1, 2 a 3) (Masthoff et al. 2019).

Zuby jsou pokryty vrstvou slinné pelikuly skladajici se z proteinti a glykoproteini, ktera
usnadiiuje vazbu Gstni mikrobioty na zuby. Tato struktura se nazyva zubni biofilm (také zndmy
jako zubni plak). Ten odd¢€luje povrch skloviny od slin a Gstni dutiny a vytvaii na povrchu zubu
chranéné prostiedi pro mikroorganismy (Pitts et al. 2017).

mamicCiz iz i1iocmimy
mamicCiz iz i1iocmimy

Obrazek €. 1 Zubni vzorec docasného chrupu

MsMaM1P2P1Claly | 1112 CP1 P2 M1 M2 M3
MsMaM1P2P1Claly | 1112 CP1 P2 M1 M2 M3

Obrazek €. 2 Zubni vzorec trvalého chrupu

Obrazek ¢. 3 Zubni vzorec s vizualizaci levé spodni ¢asti trvalého chrupu (Hillson
2005)

3.1.1 Zuby

Zub se sklada ze dvou hlavnich ¢asti, korunky (corona dentis) a kofenu (radix). Tyto dvé
¢asti spojuje kréek (collum dentis). Korunka ma na povrchu hrboly a ryhy neboli zvykaci
plochu. Obvykle vyéniva do dutiny Ustni, zatimco kofen je pevné ukotveny v kosténych
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jamkach v ¢elisti (Hillson 2005, Masthoff et al. 2019). Na povrchu zubu je vrstva zubni
skloviny (enamelum) a pod ni mek¢i zubovina (dentin) (dentinum) a nejmék¢i dien (pulpa
dentis), kterd jako jedina neni mineralizovana a je bohata na krevni cévy a nervova vlékna.
Cement (cementum) pokryva kotfen zubu a ukotvuje parodontalni vazy, které pripeviuji zub
k celisti (viz obrazek ¢. 4) (Masthoff et al. 2019, Gil de Bona & Bidlack 2020).

¢ Sklovina

Korunka | o _—
\ i e

Dentin

Drefi

Désen
Parodontalni vazy
Cement

Koren

Kofenovy kanalek

Kost

—m— NEIVYy a cévy

Obrazek ¢. 4 Anatomie zubu a biofilm s bakteriemi na povrchu zubni skloviny
(upraveno dle Pitts et al. 2017)

3.1.1.1 Zubni sklovina

Na povrchu zubu je sklovina, coz je nejtvrdsi hmota v lidském téle. Ma potencial cely
zivot odolavat zvykacim silam, extrémnim chemickym a teplotnim zménam a zaroven chrani
strukturu zubu pted vnéjSim poskozenim. Je tvofend z vice nez 95 % anorganickymi mineraly,
zejména hydroxyapatitem (HAP) (Clift 2021).

HAP, chemicky Caio(PO4)s(OH)2, je primarni slozka skloviny a dentinu. lonty, které
obsahuje, mohou byt ¢asto nahrazeny jinymi, které maji podobny tvar a naboj. Naptiklad
fluoridové ionty mohou nahradit hydroxidové a uhli¢itanové zase ty fosfatové. Ovliviiuje se tak
stabilita a rozpustnost zubnich struktur. Fluor snizuje rozpustnost HAP a uhli¢itan ji naopak
zvySuje (Tanaskovic-Stankovic et al. 2018). Jiné ionty, jako je hoi¢ik, mohou nahradit vapnik
a zcela inhibovat rast krystali HAP (Nanci & Cate 2017). Opakujici se hexagonalni vzory
hydroxidovych, fosfatovych a vapenatych iont tvoti tvrdé zubni struktury (viz obrézek ¢. 5)
(Clift 2021).
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Obrazek ¢. 5 Dvourozmérna struktura hydroxyapatitu (Clift 2021)

Zubni sklovina vznikla mineralizaci proteinove matrice, jejiz proteiny a proteazy jsou
rozhodujici pro spravnou tvorbu a pozd¢jsi funkci zubni skloviny (Thesleff 2003, Gil de Bona
& Bidlack 2020). Bunky tvofici sklovinu, ameloblasty, vylucuji extracelularni matrix, kde
pravé proteiny a protedzy udavaji tvar, uspofadani a mineralizaci krystalt fosfore¢nanu
vapenatého (Lacruz et al. 2017).

Mineralizaéni roztoky, jakymi jsou i jsou sliny, obsahuji fosfatové, vapenaté
a hydroxidové ionty. Fosfatové a vapenaté ionty se nejéastéji nachazeji v roztoku ve formé
fosfore¢nanu vapenatého (Casz(POa)2). Ten se postupem casu transformuje na oktakalciumfosfat
(CagH2(PO4)6.5H20) (OCP) a ten na kone¢ny a termodynamicky stabilngjsi HAP (lijima
& Moradian-Oldak 2004, Palmer et al. 2008). Pomér vapniku a anorganického fosforu v HAP
zdravé zubni skloviny je Ca/P 1,63 — 2,00 (Kwak et al. 2017, Tariq et al. 2018) a s deficitem
vapniku je spojena vys$si rychlost degradace pii vzniku zubnich kazt (Tanaskovic-Stankovic
et al. 2018).

Asi 90 % proteinu matrice tvoii amelogenin, 1 % pak enamelin, pojmenovany podle své
schopnosti silné absorbovat krystaly HAP. Déale se zde nalézaji proteiny ameloblastin, amelotin,
tuftelin a protedzy metaloproteindza-20 (MMP-20) a pepdisaza-4 (Moradian-Oldak 2012, Ding
et al. 2020).

Tvorba zubni skloviny neboli amelogeneze, probiha uvniti Celisti pfed profezanim zubu
a je velmi tézké tento proces u ¢lovéka zkoumat, tudiz k t€émto Gcelim se vyuzivaji vétSinou
hlodavci. Prestoze ptesné proteinové slozeni zdravé zubni skloviny je stale neznamé, je ziejmé,
ze naruSena sklovina se 1i§i v mnozstvi a slozeni organického materialu (Gil de Bona & Bidlack
2020).

Zajimavosti je, ze prave velka odolnost zubni skloviny je dilezita ve forenznich védach,
archeologii a antropologii. V ptipadé, Ze nejsou dostate¢né zachovany kosti a DNA nebo doslo
k vyrazné kontaminaci znemoziujici klasickou analyzu, vyuziva se pravé protein zubni
skloviny zvany amelogenin (Shamim 2018).
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3.1.1.2 Dentin

Dentin, nebo také zubovina, je pomérné silna vrstva nalézajici se z jedné ¢asti pod zubni
sklovinou a z druhé pod cementem a urc¢uje tvar zubu. Svym slozenim se podoba kosti (70 %
mineralniho a 30 % organického materialu) vice nez sklovina (95 %-97 % HAP s obsahem
oxidu uhli¢itého s méné nez 1 % organického materialu) a ma nazloutlou barvu a schopnost
samoopravy (Palmer et al. 2008, Goldberg et al. 2011). Mineralizace dentinu
je zprostiedkovana buiikami nazyvanymi odontoblasty, které vylucuji dentin po cely lidsky
zivot (Arana-Chavez & Massa 2004). Reaguji také na poskozeni dentinu zvySenim rychlosti
jeho opravy, ta je ale do zna¢né miry limitovana velikosti poskozeni, tedy i velikosti kazovych
1ézi. U téch velkych uZz rychlost samoopravy nestaci a ta je tak neucinna (Angelova Volponi
et al. 2018).

V korunce, tedy ve vng&jsi vrstvé, v tzv. plastovém dentinu je struktura méné
mineralizovand a uzptsobena pro rozptyleni tlakd nebo sil, které by jinak vyvolaly praskliny
skloviny. Stejna nerovnomérna mineralizace se nachazi i u kofene zubu, aby se rozptylil tlak
zpusobeny pii zvykani (Yoon 2013).

3.1.1.3 Cement

Cement je mineralizovana tkan pokryvajici povrch kotene (dentin) a kré¢ek zubu. Svymi
vlastnostmi a strukturou je pomérné podobny dentinu nebo kosti. Produkuji ho buiiky zvané
cementoblasty procesem cementogeneze (Foster 2012).

V odlisnych oblastech zralych zubnich kofenu jsou piitomny dva typy cementu, a to
nebunéény (acelularni) pokryvajici kotfen a zevni buné¢ny (celularni), do kterého jsou ukotveny
parodontalni vazy, upeviiujici zuby do alveolarnich jamek (Foster 2012, Baranova et al. 2020).

Cement je pravdépodobné nejméné prozkoumanou z mineralizovanych tkani skeletu
a chrupu, s malo znamym principem vzniku (cementogeneze) a stale probiha diskuse o ptivodu
cementoblastovych bun¢k. Vsak poprvé jej mikroskopicky zkoumali Fraenkel a Raschkow
teprve roku 1835 a Retzius o rok pozd¢ji (Foster 2012, Yamamoto et al. 2016). Nékteti autori
se dokonce domnivaji, Zze cementoblasty jsou ptivodem osteoblasty a cement je typ kosti,
ackoliv se od ni lisi tim, Ze neobsahuje cévy, nervy a nepodléha remodelaci v pribéhu Zivota
Clovéka (Bosshardt 2005, Foster & Somerman 2012).

3.1.1.4 Zubni dfen

Zubni dien je meékka vazivova tkan ulozena a chranéna v pevné dienové dutiné (cavitas
dentis) (Morotomi et al. 2019). D¢lime ji na dvé ¢asti, a to korunkovou (pulpa coronalis), ktera
kopiruje tvar korunky zubu a kofenovou (pulpa radicularis), vypliujici kofenové kanalky
(Collina et al. 2021).

Diky tomu, Ze je protkdna nervy, miznimi a krevnimi cévami, je klicova pro udrZeni
vitality zubu. Ptivadi se ji do zubu ziviny a odvadi odpadni latky, neurony zase indikuji bolest
a ptritomnost Skodlivych podnétli. Kmenové buiiky diené jsou také velmi dlileZité pro regeneraci
dentinu. Na rozhrani dfené a dentinu se nachazeji tzv. odontoblasty, které¢ se pfimo podileji na
produkci dentinu, jeho vyzivé a mineralizaci (Sloan & Waddington 2009). Rizné imunitni
buiky v dfeni, vcetné¢ dendritickych bun€k, makrofagh a T-lymfocytl brani invazi
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mikroorganismu a jinych cizich antigent do téla (Rudolph 2006). | piesto je velmi mélo odolna
proti poskozeni. Pii pokrocilejsim zubnim kazu a/nebo zlomeniné zubu v korunce, dochézi
Kk bakterialni infekci a nasledné zanétlivé reakci. Vyrazné se zvySuje vnitini tlak v dienové
duting, coz vede k ischemii dien¢ a silné bolesti. Proto je dieni ¢asto zubnimi lékafi
odstrafiovana pulpektomii. Pokud by se pulpektomie neprovedla, rozvinula by se porucha
mistniho krevniho ob&hu, nasledovala by nekréza diené a periapikalni (kolem kofene zubu)
onemocnéni (Bergenholtz 2009, Morotomi et al. 2019). Po jejim odstranéni zub uz neni
zasobovan zivinami ani inervovan, je tak nevitalni, ¢asto znovu infikovan bakteriemi, snadno
postizen zubnim kazem, je kieh¢i a nachylnéjsi ke zlomeninam. V disledku toho musi byt zub
po Case extrahovan (Morotomi et al. 2019).

Momentalné se velké mnoZstvi vyzkumil shoduje na tom, ze mnoha nepiijemnym
oSetfenim kofenovych kanélkl a extrakci zubti by se bylo mozné vyhnout, pokud by se provedlo
spravné prekryti diené vhodnymi zubnimi vyplnémi nebo byla vyvinuta G¢inna terapie
napomahajici regeneraci diené. Tyto vyzkumy se zabyvaji biomaterialy jako je biokeramika
(Jitaru et al. 2016), nebo identifikaci kmenovych bunék zubni diené (Gong et al. 2016,
Nakashima et al. 2017).

3.1.2 Sliny

Sliny jsou tekutina, vyluCovana slinnymi Zzlazami, které mame velké (pfiusni,
submandibularni a sublingvalni) a malé (800-1000 zlazek po celé sliznici v dutiné ustni)
(Chiappin et al. 2007, Amando et al. 2010). Jsou potiebné pro udrzeni homeostazy dutiny ustni,
vytvareji ochranu pro zuby a sliznici pifed mechanickymi, biologickymi a chemickymi vlivy
(Lee & Wong 2009, Dawes et al. 2015). Pfimo zuby chrani prostfednictvim né¢kolika
mechanismd, jako je odstranovani zbytkli potravy a cukru z jejich povrchu, eliminace
mikroorganismi, neutralizace kyselin diky své pufra¢ni schopnosti, udrzuji ptesyceni mineraly,
podileji se na tvorb¢é pelikuly (vrstvicce na povrchu skloviny, zpomalujici demineralizaci
pii vystaveni pusobeni kyselin) (Dawes 2008, Gao et al. 2016). Sliny se dale U¢astni poc¢ate¢ni
faze traveni diky obsahu enzymd, funguji jako rozpoustédlo, a tak se podileji i na vnimani chuti.
Jejich slozeni a sekrece zavisi na zlaze, ze které jsou vylucovany, dale na véku pacienta, pohlavi
a typu stimulace sekrece. Jsou slozeny pievazné z vody (94-99 %), ale obsahuji i bilkoviny
(zejména glykoproteiny), lipidy, sacharidy, soli a nebilkovinny dusik ve form¢ mocoviny,
kyseliny mo¢ové, aminokyselin a kreatinu (Lee & Wong 2009, Dawes et al. 2015). Vykazuji
antimikrobidlni vlastnosti diky laktoferinu (Waszkiewicz et al. 2012 a) a lysozymu
(Waszkiewicz et al. 2012 b). V Ustech se pak misi s tekutinou uvoliiovanou dasnémi, slozkami
séra, bakteriemi a jejich metabolity, exfoliovanymi epitelarnimi butikami a leukocyty (Lee
& Wong 2009).

Slinné zldzy miizeme rozliSit na Serdzni (napfi. piiusni nebo von Ebnerovy Zlazy), Cisté
slizni¢ni (tj. Zlazy umisténé na patie a bazi jazyka) a smisené — tubuloalveolarni (sublingvalni,
labialni, bukalni a molarni) (viz obrazek ¢. 6) (Sonesson et al. 2003, Eliasson & Carlén 2010).
Sliny obsahuji i travici enzymy, ty pochazejici z piiusnich zlaz (asi 26 % celkového objemu
slin) obsahuji amylazu a z podjazykovych Ebnerovych zlaz lingvalni lipazu. Ty z pod¢elistnich
714z (69 % celkového objemu slin) obsahuji glykoproteiny (Chiappin et al. 2007, Amando et al.
2010). Glykoproteiny (muciny) hraji vyznamnou roli v homeostadze dutiny Gstni tak,
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7e vytvaieji vrstvu pokryvajici mékké i tvrdé tkané v Ustech. Lubrikuji tak stény dutiny ustni
a potravu pii zZvykani, tvofi sousta a usnadiiuji jejich polykani, a napomahaji i pii artikulaci slov
pii mluveni (Kochurova & Kozlov. 2014, Chojnowska et al. 2018).

('/ — PFiugni slinné Zlazy

—A Podjazykové slinné
Zlazy

— Podcelistni slinné
Zlazy

Obrazek ¢. 6 Rozmisténi velkych slinnych Zlaz (upraveno dle Maruyama et al. 2019)

Dospéli vylucuji asi 0,5 — 1 litr slin denné a jejich produkce je fizena autonomnim
nervovym systémem. Ovlivnit ji (v€etné sloZeni) muze cela fada situaci. Piikladem mize byt
dehydratace (Fortes et al. 2012), 1éky (Smidt et al. 2010), dysfunkce (Pedersen et al. 2018) nebo
dalsi onemocnéni, jako Alzheimerova choroba (Bermejo-Pareja et al. 2010), diabetes (Lee
& Wong 2009), cysticka fibroza (Minarowski et al. 2008) a onkologicka onemocnéni (zejména
nadory hlavy a krku) (Kochurova & Kozlov 2014). Dale napiiklad i zavislost na alkoholu
(Waszkiewicz et al. 2012 b).

Sliny maji také pufraéni schopnost, tedy schopnost vyrovnavat pH. Chrani zuby pied
demineralizaci a sliznici Gst, hltanu i jicnu pfed oralné pozitymi kyselinami z potravy, ptipadné
pied kyselinami, které se sem mohou dostat z zaludku. Bézné obsahuji nizké koncentrace
hydrogenuhli¢itau, které se ovSem zvySuji s pfitomnosti Kkyseliny v Ustech. Reakci
s vodikovymi ionty vznika kyselina uhlicita, ktera se pak diky karbonické anhydraze pfeménuje
na vodu a oxid uhli¢ity ktery vydychame. Kysely pufr se tak nehromadi dale v Gstech. Druhou
moznosti, jak se kyselina dostane do Gst je zvraceni. V pocatku jeho reflexu je velmi stimulovan
tok slin, ktery je ale i1 pfesto schopen jen ¢aste¢né ztlumit plisobeni kyseliny chlorovodikové
vstupujici do ust (pH zaludeéni $tavy je 2). U jedinct, ktefi ¢asto zvraceji kvili bulimii nebo
| jinym onemocnénim, je tedy velmi pravdépodobné, Ze u nich dojde k poskozeni zubt (Dawes
et al. 2015, Borghi et al. 2017).

3.1.2.1 Zubni pelikula

Dalsi dtlezitou funkci slin je ucast na tvorbé pelikuly na povrchu skloviny, vrstvi¢ky
biofilmu slozené primarné z proteint, déale z adsorbovanych makromolekularnich slozek
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ze slin, gingivalni Stérbinové tekutiny, krve, bakterii, sliznice a stravy. Jeji tloustka se odhaduje
na ruznych mistech ust od 0,3 do 1,1 um v zavislosti na jejim vystaveni abrazivnim silam
(Hannig & Hannig 2014, Dawes et al. 2015). Bylo prokazano, ze snizuje koeficient tfeni mezi
protilehlymi zuby az 20krét (Berg et al. 2003) a poskytuje dileZitou ochranu proti ztraté
skloviny jak otérem zptsobenym kontaktem zubti nebo kontaktem s cizimi ptedméty (Joiner
et al. 2008). Chrani zuby proti kyselindm ze stravy, i kdyz nemuze zcela zabranit demineralizaci
jejich povrchu. Snizuje uvoliiovani vapniku a fosfatu ze skloviny a ¢aste¢né i z povrchu dentinu
(Hannig & Hannig 2014).

Pelikula se za¢ne formovat béhem nekolika sekund poté, co je Cisty povrch skloviny
vystaven pusobeni slin, na coz je tfeba myslet pti pouziti zubnich vyplni, aby misto aplikace
bylo fadné ocisténé, suché a nepiislo do kontaktu se slinami (Hannig & Joiner 2006, Dawes
et al. 2015).

B¢hem jedné minuty se vytvoii vrstvi¢ka o tloust’ce 10-20 nm. Tvorba zacina adsorpci
jednotlivych peptidl a proteinti na povrch skloviny. Vznikajici pelikula ma 2 vrstvy. V prvni
jsou peptidy a proteiny vazajici fosfat a vapnik, zejména statheriny, histatiny a kyselé proteiny
bohaté na prolin. Druha vrstva je tvofena heterogenni akumulaci proteini a obsahuje také dalsi
biomakromolekuly (Lee at al. 2013, Hannig & Hannig 2014). Peptidy vazajici volné ionty
vapniku z okolnich slin pfitomné v bazalni vrstvé funguji jako zasobarna vapniku, ktery mize
snadno difundovat ptes pelikulu. Tato vyména vapniku mezi slinami a povrchem zubu
je dulezita pro proces remineralizace (Ash et al. 2013, Hannig & Hannig 2014).

3.1.2.2 Elektrolyty

o 24

Nejdilezitéjsi  ze slinnych elektrolytt  jsou fluor, véapnik, fosfore¢nan
a hydrogenuhli¢itan. Dale jsou to sodik, draslik, hoicik, jod a chloridy (Dawes 2008, Pedersen
et al. 2018, Roblegg et al. 2019). Hydrogenuhli¢itan zajistuje pufra¢ni schopnost slin,
fluoridové, vapenaté a fosfatové ionty pomahaji udrzet strukturu hydroxyapatitu a zajist'uji
ochranné prostfedi zubi diky navazani na proteiny pelikuly, usnadiuji remineralizaci
a zabranuji demineralizaci (Pan & Darvell 2007, Garcia-Godoy & Hicks 2008).

3.1.3 Mikrobialni osidleni

Na téle nebo v t€le mame vice prokaryotickych nez eukaryotickych bunék. Uvadi se,
ze pouze jedna z 10 bunék v nasem téle je lidska. Tato prokaryota plni mnoho biologickych
funkci, které bychom nemohli vykonavat sami, a chrani nas pted invazi patogent (Avila et al.
2009).

Usta, stejné jako i jiné povrchy téla, jsou od narozeni kolonizovana rozmanitou fadou
mikroorganismd a nachazi se v nich mnoho druhti povrcht, z nichz kazdy je jimi osidlen.
Nejbézngjsi jsou bakterie, ale jsou pfitomny i kvasinky, viry, houby, prvoci a Archaea (Aas
et al. 2005, Pitts et al. 2017). Oralni mikrobiota ma povétsinou komenzalni nebo symbioticky
vztah s hostitelem. Symbiont tézi z teplého a vyzivného prostfedi poskytovaného hostitelem
a na oplatku pasobi tak, ze odpuzuje nezadouci mikroby a ptispiva k obrané hostitele (Devine
et al. 2015, Pitts et al. 2017).

Zatimco vétSina organismul kolonizujici lidské télo je prospéSnd naSemu zdravi, nékteré
z nich mohou z mnoha dtivodi piejit z komenzalniho vztahu k patogennimu (Avila et al. 2009).
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Podle jednoho nazoru jsou bakterie zpisobujici onemocnéni vzdy V nizkém poctu piitomny
v patogennim stavu, ale komenzalni bakterie, které jsou hojn&jsi, brani nebezpe¢nym
mikrobiim usadit se (Pennisi 2005). Podle jiného ndzoru je spoustécem patogenity prostiedi
nebo né&jaky docasny podnét stimulujici aktivitu bakterii, coz vede k infekci nebo onemocnéni
(Dongari-Bagtzoglou 2008). S nejvétsi pravdépodobnosti ptijde o kombinaci téchto svou
nazoru (Avila et al. 2009).

Oralni mikrobiota také ¢eli vlivam, kterym jiné organismy v téle Celit nemusi a tim
je jedeni a piti, pohyby jazyka, zmény atmosférickych podminek pti mluveni, ale pfedev§im
se jedna o Ustni hygienu (Avila et al. 2009).

3.1.3.1 Vznik biofilmu

Povrch Ust pokryty vrstvickou pelikuly vznikajici ze slin, proteinti a glykoproteind,
usnadniuje adhezi organismu (Pitts et al. 2017). Tvorba samotného biofilmu za¢ina uchycenim
primarnich kolonizatora k povrchu, coz vede k ukladani mikrobialni monovrstvy. Dalsi
prichycovani organismil vede k tvorbé vicevrstvych mikrokolonii, coz umoznuje vytvoreni
mnohobunééné matrix (Lemon et al. 2008). Primarnimi kolonizatory v oralni dutiné jsou
obvykle streptokoky, které tvoii pifiblizné¢ 80 % cCasnych biofilmi. Konkrétné naptiklad
Streptococcus mutans produkuje enzym glukosyltransferazu, pomoci které ze sacharidi
syntetizuje velmi lepivé extracelularni sacharidy, podporujici adhezi a tvorbu biofilmu
(Ren et al. 2015). Tvorbu i sloZeni biofilma ovliviuji rizné podminky odlisnych mist v Ustech,
jako je teplota, pH, redoxni potencidl, atmosférické podminky, salinita a aktivita vody ze slin
nebo isamotny tok slin, vyuzivany jako transportni systém, pfinasejici ziviny, peptidy
a ¢astecné rozpusténé sacharidy (Avila et al. 2009). Jsou mista, kde k jeho tvorbé dochazi
snadnéji a Castéji a podle nich mizeme rozli$it biofilm supragingivalni (dentalni plak),
subgingivalni (v subgingivalni $térbin¢), biofilm na jazyku, povrsich sliznic (bukalnich
bunkach a na dn¢ Gst) a na zubni protetice a vyplnich (Aas et al. 2005). Vzhledem k tomu,
ze populace v mnoha zemich starne a ¢asto trpi Spatnou dentalni hygienou, piitahuji pozornost
také biofilmy bezzubych (Sachdeo et al. 2008).

3.1.3.2 Prospésné bakterie

Kli¢ovou roli pfi udrzovani prospé$né mikrobioty hraji sliny. Pufruji prostfedi na
neutralni pH (optimalni pro rist a metabolismus vétSiny oralnich organismit), zatimco poskytuji
proteiny a glykoproteiny jimi vyuzivané jako ziviny (Devine et al. 2015, Pitts et al. 2017).
Vyzkum slozeni této mikrobioty stale probiha a vedou se diskuse o tom, které bakterie patii
mezi ty prospésné a které mezi ty patogenni, protoZe mnoho z nich se Skodlivymi stava az pti
svém piemnozeni. Ve zdravych Ustech byly identifikovany rody Streptococcus, Actinomyces,
Veillonella, Fusobacterium, Porphromonas, Prevotella, Treponema, Nisseria, Haemophilis,
Eubacteria, Lactobacterium, Capnocytikenellagaga, Leptotrichia, Peptostreptococcus,
Staphylococcus a Propionibacterium (Jenkinson & Lamont 2005, Avila et al. 2009).
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3.1.3.3 Patogenni bakterie

Kdyz se patogen dostane do téla a pokousi se infikovat nového hostitele, je pro néj
dulezité jednoduse ptezit jeho imunitni odpovéd’. Moznosti je vytvofeni smiSenych biofilma
skladajicich se z komenzalli a potencialnich patogent. Ty se vytvafeji nejen na slinami
pokrytych povrsich zubni skloviny a dal$ich tvrdych tkanich, ale i na povrchu epitelialnich
bungk sliznic (Avila et al. 2009).

Mikrobialni spolecenstva v téle reaguji na rizné podminky prostfedi modifikaci svého
druhového sloZeni a velikosti populace (Avila et al. 2009). N¢&které z téchto bakterii v Ustech
se mohou podilet i na riznych onemocnénich, nej¢astéji na zubnim kazu a paradontoze (Viz
obrazek ¢. 7) (Aas et al. 2005). Déle také na infekéni endokarditidé (zanétu vnitiniho povrchu
srdce v¢etné chlopni) (Brouqui & Raoult 2006), aspira¢ni pneumonii (zanétu plic zptisobeném
vdechnutim ciziho télesa nebo sekrett z hornich cest dychacich) (Mandell & Niederman 2019),
osteomyelitidé (zanétu kostni diené¢) (Dodman et al. 2000), pted¢asném porodu a nizké porodni
hmotnosti déti (Buduneli et al. 2005) a kardiovaskularnich onemocnénich (Wu et al. 2000).

ZDRAVYZUB | NEMOCNY ZUB

Zubni kaz
Neporusena sklovina Demineralizovana sklovina
e o @ vedouci ke kazu
Biofilm na dasni o Naddasrniovy disbioticky
Stérbina mezi dasni a zubem biofilm
AR Kyselé prostiedi kolem
/ \ N <082
Biofilm pod dasni = biofilmu
Homeostaticky zanét — Paradentoza

Parodontalni kapsa, ztrata
Neporusena kost uponu

Poddasniovy dysbioticky
biofilm, na povrchu kofene

Té&zZky, rozsahly zanét

Resorbovana kost

Obrazek ¢. 7 Biogeografie kolonizace ustni mikrobioty v raznych mistech kolem zubu
(upraveno dle Lamont et al. 2018).

Mikrobialni kolonizace probihd na vsSech dostupnych povrSich a mikroorganismy

mohou také pronikat do epitelidlnich tkani a bunék. Mikrobiota se shromazduje
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do biofilmovych spolecenstev na abiotickych a biotickych povrsich. Ve zdravi (vlevo) udrzuji
eubiotické biofilmy homeostatickou rovnovahu s hostitelem. U onemocnéni (vpravo) dochazi
ke kazu a parodontitidé vlivem dysbiotickych biofilmi, které zptsobuji snizené hodnoty
a trvani nizkeho pH, a také indukci destruktivnich zanétlivych reakci.

Se zubnim kazem byly ¢asto spojovany streptokoky (zejmeéna Streptococcus mutans)
a laktobacily, nov¢jsi molekularni analyzy vSak odhalily existenci patogenni komunity, ktera
zahrnuje i nestreptokokové bakterie (napiiklad Bifidobacterium spp., Scardovia spp.,
Actinomyces spp.) a houby (napiiklad Candida albicans) a jejich slozeni se muze lisit
v zavislosti na misté na povrchu zubu (Hajishengallis et al. 2017, Mira et al. 2017, Tanner et al.
2018, Eriksson et al. 2018). Mikroorganismy na sebe vzajemn¢ plsobi za vzniku kariogenniho
biofilmu, ve kterém se slozeni méni, jak kaz postupuje od ¢asného (poc¢ateéni demineralizace)
k hlubsim 1ézim, naptiklad i s expozici dentinu (Bowen et al. 2018).

3.2 Zubni kaz

Zubni kaz (caries dentis) je nejcastéjsi onemocnéni, se kterym se miizeme u zubt setkat.
Vznika, kdyz dojde k demineralizaci tvrdych tkani za pusobeni Kkyselin mikrobiélniho
metabolismu. Lidsky zub m& mineralizovanou sklovinu, dentin a cement. K demineralizaci
a remineralizaci dochazi predevsim na povrchu skloviny a dentinu, protoZe tyto dvé hmoty jsou
vystaveny pusobeni prostiedi v Ustech. Z tohoto divodu se kazové 1éze nalézaji nejCastéji prave
na struktufe skloviny a dentinu (Arana-Chavez & Massa 2004, Liu et al. 2018).

P#i méfeni ¢etnosti zubniho kazu v epidemiologickych studiich se pouziva tzv. KPE index
neboli index kazivosti chrupu, nebo také DMF (Decayed, Missing and Filled). Jedna se o soucet
zubu jednotlivce s kazem (K), s plombou (P) a extrahovanych (E) vydéleny 32 (pocet zubu
trvalého chrupu) a vyjadieny v %, pficemz se predpokldda, Ze vSechny zaplombované
a extrahované zuby byly postizeny kazem, coz miiZze zpusobit lehké nepfesnosti oproti realité
(Topping & Pitts 2009, Pitts et al. 2017).

3.2.1 Epidemiologie

Zubni kaz je velkym zdravotnickym problémem, protoze je celosvétové jednim
Z nejrozsifenéjsich onemocnéni (Schwendicke et al. 2015). Témét 100 % dospélych se ve svém
zivoté setkalo se zubnim kazem (Petersen et al. 2005). Onemocnéni je sice Castéjsi u lidi
Snizkym socioekonomickym statusem, nevyhyba se ale ani vyS§im vrstvdm
(Schwendicke et al. 2015) a ptestoze se mu da snadno ptedejit, jeho prevalence se za poslednich
tiicet let vyznamné nesnizila (Pitts et al. 2021).

3.2.2 Vznik

Zubni kaz se tvoii, kdyZ kariogenni bakterie, jako je naptiklad Streptococcus mutans,
vytvofi biofilm na povrchu zubu (Liu et al. 2018). Jak tyto bakterie metabolizuji cukry
a produkuji kyseliny, vytvaieji mista s nizkym pH a degraduji strukturu HAP (Selwitz et al.
2007, Liu et al. 2018). Vytvéieji siroké spektrum organickych kyselin, z nichz prevladajici je
krystaly skloviny a zmé&kcuje se jeji povrch. To umoziuje kyselinam pronikat hloubéji do zubu
a nastava demineralizace. Jakmile jsou poté cukry odstranény z Ust polyk&nim, ustava proces
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fermentace a kyseliny biofilmu mohou byt neutralizovany pufraénim pusobenim slin. pH
pod biofilmem se vraci k neutralit¢ a pokud je misto dostate¢né nasyceno ionty vapniku,
fosfore¢nanu a fluoru, zastavi se demineralizace a je podpoieno opétovné usazovani minerali
(remineralizace). Takto lze i velmi Casna (subklinickd) stadia kazu zvratit nebo zastavit
(Takahashi & Nyvad 2008, Pitts et al. 2017). Pokud ovSsem k remineralizaci nedojte, sklovina
ve své zralé form¢e postrada zivé buiky, nemlze regenerovat ztraceny materidl a poskozeni
se stava trvalym (Kwak et al. 2017). V prub¢hu ¢asu muze biofilm proniknout do povrchu zubu
a vytvorit dutinu, ve které se mohou bakterie vyvijet v chranéném prostiedi, a tim zhorsit
poskozeni. Infekce a celd kazova 1éze pak demineralizuje dentinovou tkan a muze se poté také
Sifit po celém zubu az kofentim a zpusobovat bolest (viz obrazek ¢. 8) (Selwitz et al. 2007,
Angelova Volponi et al. 2018).

Existuje hypotéza tzv. ekologického plaku, kterd popisuje rozdily pozorované
u mikrobioty na zdravych a kariéznich oblastech zubu. V biofilmu zdravych zubt jsou primarné
pfitomny bakterie preferujici neutralni pH, kariogenni (tolerujici nizké pH) jen minimalné.
Zvysena frekvence piijmu zkvasitelného cukru mé za nasledek, Ze biofilm je vice vystaven
nizkému pH, coz vyhovuje pravé kariogennim bakteriim. Jejich ptsobeni pak inhibuje rast
bakterii souvisejicich se zdravymi zuby a v pribéhu casu se zvysuje podil a aktivita
kariogennich druhti. Toto riziko je zvySené u jedinct s narusenym tokem slin a dietou bohatou
na cukr. Snizit ho naopak mizeme vhodnou Ustni hygienou a vystavenim fluoridu (Marsh 2003,
Takahashi & Nyvad 2008, Pitts et al. 2017).

Nekteré studie tikaji, Ze pii absenci kariogenniho (patogenniho) zubniho biofilmu
a ¢astému vystaveni dietnim sacharidim, zejména volnym cukriim, kaz nevznikne, a proto kaz
povazuji za dieteticky—mikrobialni onemocnéni (Zero 2009). VétSina studii ho ale ma
za multifaktoralni onemocnéni zprostiedkované biofilmem, které 1ze vétSinou piipsat chovani
zahrnujicimu Casté pozivani fermentovatelnych sacharidi (cukry, jako je glukdza, fruktoza,
sachar6za a maltdza) a Spatné Ustni hygiené v kombinaci s nedostate¢nou expozici fluoridu
(Pitts et al. 2017).

Nachylnost ke vzniku zubniho kazu muze byt také ovlivnéna blizkosti vyvoda slinnych
zlaz a tloustkou biofilmu na konkrétnich mistech zubu. Riziko vzniku mohou zvySovat i zubni
protézy a nahrady, kdyz jsou neptfesn¢ zhotoveny na konkrétni anatomii zubniho oblouku
pacienta, zamezuji pfirozenému toku slin a vytvareji oblasti na zubech, kam se sliny hife
dostavaji (Jakubovics et al. 2014).

Neexistuji zadné jednoduché upravy piijmu mikro nebo makrozivin, které by plné
zabranily nebo zastavily kariézni procesy. Tato onemocnéni navic nejsou ovlivnéna pouze
vyzivou, ale také dal§imi faktory, jako je ustni hygiena, koufeni tabadku a genetika (Newman
et al. 2015, Hujoel & Lingstrom 2017).
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Obrazek ¢&. 8 Klinicky a radiograficky vzhled stadii zubniho kazu (upraveno dle Pitts
etal. 2017)

Na prvni sad€ snimki obrazku je vidét piiklad mista s vyvojovou prohlubni, kde
se hromadi biofilm a je pfedpokladanym mistem vzniku kazu. Druha sada snimki ukazuje
pocatecni stadium 1éze, opét na misté, kde se biofilm miize hromadit, tedy v misté dotyku
2 sousednich zubu. Na tfeti sad¢ je kaz ve stfednim stadiu a na ¢tvrté pokrocila a rozsahla
Iéze (Pitts et al. 2017).

3.2.2.1 Demineralizace

K demineralizaci dojde, kdyZ je zub vystaven ptisobeni kyseliny pfijaté s potravou, nebo
kdyz bakterie metabolizuji fermentovatelné sacharidy a produkuji organicke kyseliny, které
difunduji do zubu pies vodu mezi krystaly skloviny. Kdyz kyselina dosahne citlivého mista na
povrchu krystalu, vapnik a fosforecnan se rozpusti v okolni vodné fdzi mezi krystaly
(Featherstone 2008, Pitts et al. 2017).

Krystaly skloviny a dentinu jsou velmi malé, v priméru maji asi 40 nm a 10 nm. Skladaji
se z mineralu podobného hydroxyapatitu, ktery obsahuje mnoho necistot a inkluzi jinych iontd,
které zpusobuji, ze je tento mineral mnohem rozpustngjsi nez Cisty hydroxyapatit nebo
fluorapatit. Hlavni inkluzi, diky které je zubni mineradl mnohem rozpustnéjsi je uhli¢itanovy
iont, ktery nahrazuje fosfatovy iont v krystalové miizce a vytvaii defekty a oblasti
s nedostatkem vapniku. Ptiblizn€ 1 z 10 fosfatovych iontl ve skloving je nahrazen uhli¢itanem
a 1z 5 v dentinu. Na obrazku ¢. 9 je fotografie z elektronového mikroskopu s vysokym
rozliSenim jednoho krystalu zubni skloviny. Bilé skvrny jsou oblasti s nedostatkem vapniku,
které jsou nejnachylnéjsi k ataku kyselin, pravé kvili substituci fosfatovych iontl
uhli¢itanovymi béhem vyvoje zubi a kosti. Fosfatové, hydroxylové a fluoridové ionty nelze
touto technikou vidét. Toto je prvni faze demineralizace, ke které dochazi na atomové Urovni
daleko ptedtim, nez ji 1ze spatfit pouhym okem jako hrubou demineralizaci (viz obrazek ¢. 10).
(Gorton & Featherstone 2003, Featherstone 2008).
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Obrazek ¢&. 9 Krystal zubni skloviny

Vizualizace zubni skloviny z elektronového mikroskopu (zvétseni 3 000 000x)
zobrazujici fady atomi vapniku (Cerné tecky) a bila mista oznacena Sipkou s jeho deficitem
(upraveno dle Featherstone 2008).

Demineralizované misto
na zubni skloviné

Obrazek ¢. 10 Bila skvrna na povrchu zubu zpiisobend demineralizaci zubni skloviny
(Featherstone 2008)

Zda se sklovina v kyselém prostiedi rozpusti nebo ne, zavisi do zna¢né miry i na
stupni nasyceni tekutiny, ktera je se sklovinou v kontaktu. V piipadé zubniho kazu jde
tedy o tekutiny v plaku a nasyceni vapnikem a fosfatem. Pii neutrdlnim pH je zde
dostatecné mnozstvi vapniku a fosfatu, aby se zabrdnilo demineralizaci a podpotila
se remineralizace. Jak vSak pH klesa, dosdhne se bodu, kdy tyto koncentrace nebudou
dostate¢né k zabranéni demineralizace. V zasadé¢ plati, ze pokud je pfitomno dostate¢né
mnozstvi vapniku a fosforu, demineralizaci se zabrani bez ohledu na to, jak kyselé
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je prostiedi (Bradshaw & Lynch 2013). Napiiklad uz Gao et al. (1991) ukézali,
ze sklovina odolavala rozpousténi i pti pH 2,5, kdyz bylo do kyselého roztoku pfidano
dostate¢né velké mnozstvi vapniku a fosfatu. Jejich koncentrace v zubnim plaku se budou
lisit jak v populaci, tak i u jednotlivce v zavislosti na konkrétnim misté v Ustech. Proto

kritické pH pro sklovinu neni pfesna hodnota, ale rozsah, ktery se uvadi nejéastéji jako
pH 5,0 az 5,5 (Dawes 2003, Lynch 2006).

3.2.2.2 Dédi¢nost

Zda se, ze zubni kaz se soustied’'uje u specifickych skupin jedinct. Tento jev se nazyva
polarizace a jeho pfi¢ina zistdva nejasna. Vime, ze jsou lid¢, ktefi 1 na vysoce kariogenni dieté
zadné nebo témét zadné kazy nemaji, coz naznacuje, ze nachylnost nebo odolnost vii¢i zubnimu
kazu mize byt vysledkem jednoho nebo vice genotypovych, fenotypovych a environmentalnich
vliva (Opal et al. 2015).

U jednovaje¢nych dvojcat stejného pohlavi je pravdépodobnost vzniku zubniho kazu
velmi podobna, u rozdilného pohlavi tato podobnost klesa, nizsi je pak u dvojvaje¢nych dvojcat
a velmi mald u sourozencu (Bretz et al. 2006, Lovelinaa et al. 2012). Pravdépodobné je
to dasledkem slozeni mikrobioty ust, kterou maji jednovaje¢na dvojcata velmi podobnou
(Corby et al. 2007). Vyssi shoda a dédi¢nost mezi dvojcaty v téchto studiich ukazuje, ze vyskyt
a zavaznost zubniho kazu jsou ovlivnény i geneticky, ale vliv prostiedi stale hraje velmi
vyraznou roli (Lovelinaa et al. 2012.

Tvorba hydroxyapatitu je také ovlivnéna interakci mnoha matricovych molekul jako jsou
amelogenin, enamelin, ameloblastin, tuftelin a mnohé dalsi, jejichz geny sidlici
na chromozomech mohou byt rizné ovlivnény (Patir el al. 2008, Rauth et al. 2009). Naptiklad
tuftelin hraje roli v pocate¢nich fazich mineralizace a nadmérna exprese jeho genu muze vést
k nedokonalostem ve struktuie krystalitai HAP (Luo et al. 2004).

Geneticky ovlivnéno muze byt i vnimani chuti, a tak 1 preference riznych potravin
(Fushan et al. 2009), slozeni slin (Amerongen & Veerman 2002) nebo modulace imunitni
odpovédi (Bagherian et al. 2008).

Muzeme tak soudit, ze na etiologii zubniho kazu se podileji jak environmentalni,
tak i genetické faktory. Vyzkum v této oblasti ma ale velky potencial a aby bylo mozné
diagnostikovat a 1é¢it zubni kazy na vice molekularnim nebo genetickém zéaklad¢, budou muset
byt provedeny dalsi studie (Opal et al. 2015).

3.2.3 Prevence

Jako prevence zubniho kazu se tradiéné doporucuje dukladna Gstni hygiena, expozice
fluoridu, pravidelné navstévy zubniho 1ékafe a kontrola stravy. Snizeni ptijmu cukri ve stravé
a tim i zpomaleni metabolismu mikroorganismu v plaku a také podpora funkce slin jsou velmi
ucinné a co se tyka naklada efektivni metody, jak zubnimu kazu piedejit (Twetman 2018).
Kromé toho se take zkouma podavani prebiotik a probiotik v raném véku na podporu
mikrobialni rozmanitosti, aby se dosahlo trvalého preventivniho u¢inku proti zubnimu kazu
(Jorgensen et al. 2016).
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3.2.3.1 Cisténi

Jak jiz bylo v této praci feCeno, hromadéni zubniho plaku na zubech muize vést k jejich
onemocnéni. Je vSak dokazano, Ze jej lze spolehlivé potladit ¢isténim za predpokladu, Ze je
dostatecné dukladné a provadéné ve vhodnych ¢asovych intervalech (Chapple et al. 2015, van
der Weijden & Slot 2015). Maly vliv na jeho odstranéni z povrchu zubl maji i pfirozené
fyziologické sily a zvykaci vzorce jednotlivce (Loe 2000), pohyb jazyka a tvari (Sélzer et al.
2020), sliny (Gao et al. 2016) nebo zvykani tvrdych vlaknitych potravin (Sélzer et al. 2020).

3.2.3.2 Fluorid

Dobrou formou prevence je i lokalni aplikace fluoridu, protoze fluor inhibuje zubni kaz
zabranénim demineralizace a zvySenim remineralizace struktury zubu tvorbou
kyselinovzdorného krystalu fluorapatitu. Mame ruzné piipravky, kterymi lze fluor zafadit
do kazdodenniho Zivota, zahrnujici piti fluoridované vody, pouziti fluoridované zubni pasty
nebo ustni vody a aplikaci riznych profesionalnich fluoridovych gelti (Rathee & Sapra 2020).
Jeho podrobng&jsi pasobeni je popsano v kapitole 3.2.4.2.

3.2.3.3 Strava

Bude podrobné&ji popsana v kapitole 3.3.

3.2.3.4 Zvykacky

Protoze zvykani podporuje tok slin, které jsou schopné neutralizovat kyseliny v Ustech,
je také velmi dobrou formou prevence (Milgrom et al. 2009, Zabokova-Bilbilova et al. 2012).
Zvykacky maji gumovitou strukturu a v zavislosti na typu se skladaji z riznych slozek, jako je
cukr, polyoly, gumova baze, aroma, okyselujici latky, barviva, sladidla a rizné dalsi ptisady
(Valduga et al. 2012). Lze do nich ptidat i vitaminy, mineralni nebo 1é¢ivé latky. Pro prevenci
zubniho kazu je pak dulezité vybrat zvykacku bez cukru, nebo s ptidavkem xylitolu (Nayak
et al. 2014, Konar et al. 2016).

Xylitol

Xylitol je alkoholovy cukr (polyol) a pouziva se jako umélé sladidlo. Pfirozené
se vyskytuje v ovoci, zelening a bobulich a je uméle vyrdbén z rostlinnych materiala bohatych
na xylan, jako je bfezové a bukové dievo (Nayak et al. 2014). Jevi se jako vhodna alternativa
K pouziti sacharozy (kterd je hlavnim vinikem vzniku zubniho kazu) s potencialem zpisobit
poruchy metabolismu kariogennich bakterii a snizit jejich kapacitu produkce kyselin. Ma tedy
nekariogenni, ale také antikariogenni ucinky (Uebanso et al. 2017, Rathee & Sapra 2020).

Snizuje pfilnavost mikroorganismi k povrchu zubt a tim i jejich potencial produkovat
kyseliny a podporuje také mineralizaci zvySenim toku slin. Jedine¢nost xylitolu spociva v tom,
ze je prakticky nefermentovatelny oralnimi bakteriemi. Mnozstvi mutantnich streptokokd (MS)
v plaku a slindch redukuje tak, Ze naruSuje jejich procesy produkce energie, coz vede
K marnému energetickému cyklu a bunécné smrti. MS transportuje cukr do buiiky v cyklu
spotfebovavajicim energii a prakticky tak hladovi. Xylitol je pak konvertovan na xylitol-5-
fosfat, coz vede k rozvoji intracelularnich vakuol a degradaci bunétné membrany
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a mikroorganismus tak nevédomky piispiva ke své vlastni smrti (Marttinen et al. 2012, Nayak
et al. 2014).

Jsou ov§em zatim dohady, pokud jde o davku xylitolu, frekvenci uzivani a jeho adekvatni
aplikacni prostiedek, jako je Zvykacka, nebo pro ty s potizemi se zvykanim xylitolové bonbony
(Nayak et al. 2014, Mota et al. 2021). Doporucena davka pro prevenci zubniho kazu je 6-10
g/den. Pti vysokych davkach mutze ale zpusobit priujem (u déti 45 g/den a dospélych 100 g/den)
a tolerované mnozstvi se 1isi podle individualni vnimavosti a télesné hmotnosti. VéEtSina
dospélych snese 40 g/den (Nayak et al. 2014).

3.2.3.5 Vyrobky s ureou

Hlavni pfimy vliv stravy je zprosttedkovan jejim vlivem na pH zubniho biofilmu.
Potraviny s vysokym obsahem fermentovatelnych sacharida (hlavné cukrti) zptisobuji nizké pH
biofilmu, zatimco potraviny s vysokym obsahem bilkovin a tukd neutralnéjsi pH. Potraviny
s vysokym obsahem bilkovin zvySuji koncentraci mocoviny ve slinach, kterou mohou
ureolytické bakterie pfeménit na amoniak, ¢imz zvySuji pH a snizuji riziko zubniho kazu. Urea
ma schopnost inhibovat metabolismus a mnozeni bakterii ve slinach, které nepfimo neutralizuji
kyseliny v oralnim prostiedi a diky své pufra¢ni schopnosti udrzuje acidobazickou rovnovahu
slin (Bilbilova 2020).

Bylo zjisténo, Ze pacienti se sniZzenou nebo zadnou funkci ledvin, méli zvySené
koncentrace mocoviny ve slinach, které tak mély i vyssi pH a soucasné snizeny vyskyt zubniho
kazu (Zabokova-Bilbilova et al. 2012, Bilbilova 2020). Na tomto zakladé se zacaly vyuzivat
produkty obsahujici mocovinu, napiiklad zvykacky. Zda se, ze tyto vyrobky opravdu pomahaji
snizit riziko zubniho kazu, ackoli néktefi spotiebitelé si mohou stéZovat na zdpach amoniaku
pii jejich pouzivani (Bradshaw & Lynch 2013).

3.2.4 Lécba

Zubni sklovina neobsahuje zivé bunky, proto je nachylnd na poskozeni, které lidskeé télo
nedokaze opravit (Clift 2021). Soucasnym feSenim pro zastaveni jejiho rozpadu piisobenim
mikroorganismi je odstranéni narusené struktury HAP (vyvrtanim) a vyplnéni dutin
syntetickymi materialy (Lacruz et al. 2017). Tyto materialy vSak casto tvofi nedokonalé
rozhrani se stavajicimi strukturami zubti a v dasledku toho mohou vznikat sekundarni kazy.
Navic vétsinu zubnich vyplni je potieba vyménit do 5 az 10 let od ptivodniho oSetfeni (Askar
et al. 2020).

3.2.4.1 Vyplné

Zubni vyplné se aplikuji po odstranéni kazu a obnovuji se jimi do jisté miry vzhledové
i funkéni vlastnosti zubu. Bézné se pouzivaji 2 typy vyplni, a to amalgdm a kompozitni
pryskyftice (Alsharif et al. 2010, Worthington et al. 2021).

Amalgam

Tradi¢né, jiz vice nez 150 let, se k vyplni kavit, a to pfedevsim v zadnich zubech, vyuziva
amalgam. V nékterych zemich s nizkymi a stfednimi piijmy je i nadale preferovanym
vypliovym materidlem diky své uc¢innosti a relativné nizké cené. Existuji vSak obavy
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Z pouzivani amalgdmovych vyplni s ohledem na uvoliiovani rtuti v téle a dopady likvidace rtuti
na zivotni prostfedi (Alcaraz et al. 2014, Worthington et al. 2021). Ceska stomatologicka
komora vydala odborné stanovisko, které fika, ze mnozstvi uvolnéné rtuti z amalgdmovych
plomb je zanedbatelné a nezptisobuje Zadné toxické ucinky, kromé pacientti s hypersenzitivitou
na kovy. I tak je ale jeho pouziti v nékolika ptipadech zakazano (oSetfeni doc¢asného chrupu,
u déti do 15 let, téhotnych a kojicich Zen) (Ceska stomatologicka komora 2018).

Kompozitni pryskyrice

Kompozitni pryskyfi¢né materialy jsou estetickou alternativou amalgamu, protoze jsou
bilé, a pouzivaly se tedy hlavné pro opravu piednich zubd. Dlouho jejich mechanické vlastnosti
nebyly na dostate¢né urovni, a zubafi je neradi pouzivali, ov§em s postupem doby se vyvinuly
tak, aby byly vhodné i pro obnovu zadnich zubt. Nicméné i kompozitni pryskyti¢né materialy
mohou mit potencial toxicity pro lidské zdravi a Zivotni prostiedi, pfedevsim z divodu, ze jsou
jako zdravotnicky material pomérné nové a vSechny dusledky se ukazou az Casem (Alcaraz
et al. 2014, Worthington et al. 2021).

3.2.4.2 Remineralizace a dal$i vyvojové metody

Uméla metoda remineralizace zubti by umoznila 1ékaitm vyhnout se problematickému
oSetfeni pomoci vyplni a trvale obnovit funkci zubti, proto se usilovné se pracuje na vyvoji
takovéto 1é¢by. Prichazi v uvahu nékolik metod. Vyzkousen s riznym stupném uspéchu byl
fluor, amelogenin a jeho derivaty, oSetieni peptidy a aminokyselinami, povrchové aktivni latky
a biogelové templaty a piima tvorba krystali. Nejucinnéjsi se zda kombinace téchto metod,
ktera by méla potencial urychlit mineralizaci a tvorbu krystald HAP az 3x. VSe je ale zatim
ve fazi zkoumani (Li et al. 2011, Clift 2021).

Fluorid

Fluorid jako kariostaticka latka je pro sve remineraliza¢ni u¢inky znam jiz ze studii z roku
1978 (Aoba 1997). Lécba s jeho pomoci ma na snizovani vyskytu zubniho kazu v populaci
velmi dobré vysledky a zaroven velmi malo nevyhod (Slade et al. 2018). Jeho moznosti
podavani jsou $iroké, ptikladem mohou byt fluoridové piisady v zubni pasté, fluorové vitaminy
nebo fluoridové gely a pény (Delbem et al. 2004). Velmi vSak zavisi na mnozstvi piijatého
fluoridu, protoze malé mnozstvi maze chranit pfed zubnim kazem, ale velké mnozstvi muze
byt skodlivé a vede k zubni a kosterni fluordze (Cury & Tenuta 2009).

Fluorid zvysuje stabilitu krystalt HAP tak, Ze fluoridové ionty nahrazuji hydroxidoveé
Vv krystalové miizce a HAP se stava fluorapatitem (FAP), ktery md niZ8i rozpustnost a je
odolngjsi vuci kyselinam (Ten Cate 2008). Tato 1é¢ba ma vsak své limity. Fluorid stabilizuje
krystal HAP, dokud nenahradi kazdy hydroxylovy iont v miizce. HAP se pln€ nahradi
fluoridovymi ionty, kdyZ obsahuje 2,94 % hmotnostnich fluoru (Chen et al. 2015).

Déale také pusobi jako katalyzator pro vkladani fosfatovych a vapenatych ionti
do krystalové miizky a zvySuje rast krystald skloviny (Cury & Tenuta 2009). Tento proces
je omezen koncentraci fosfatti a vapniku produkovanych ve slinach, ale bylo prokazano,
ze ucinnost 1é¢by vapnikem a fosfatem zvysuje pravé kombinace s fluoridem (Reynolds 2008,
Hamba et al. 2020).
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Amelogenin

Proteiny matrice zubni skloviny hraji z&sadni roli v mineralizaci a organizaci krystalt
HAP béhem vyvoje skloviny. Amelogenin je nejhojnéjsi protein v tvotici se skloving, a zaujima
vice nez 90 % extracelularni organické matrice (Ruan & Moradian-Oldak 2015). Piimé oSetieni
zubll amelogeninem je nejjednodussi metoda vedouci k vytvoreni struktury podobné skloving.

Je v8ak velmi nakladné a obtizné tuto latku uméle syntetizovat, kvili jeho délce a slozitosti
(Kwak et al. 2009, Li et al. 2011).

Peptidy a aminokyseliny

Aktivni sekvence amelogeninu obsahuji vySsi koncentrace ur€itych aminokyselin. Tyto
aminokyseliny a peptidy by mohly ovlivnit mineralizaci stejnym zpisobem jako amelogenin
i bez nutnosti ndkladné syntézy dlouhych proteint (Clift 2021). Vyzkousen byl vliv glutaminu,
jehoz zbytka amelogenin obsahuje 15-20 % a jeho pfidani do mineraliza¢nich roztokii zvysuje
rychlost tvorby krystala HAP (Li et al. 2011). Dale jsou to kyselina asparagova (Nakamura
et al. 2017) a glycin (Wang et al. 2017), které taktéz urychluji mineralizaci a arginin, ktery
snizuje kariogenni schopnosti nékterych bakterii (Bijle et al. 2020).

Mineraliza¢ni proteiny jiného nez lidského ptivodu

Syntetizovat tvrdé mineralni latky prostfednictvim proteini umi mékkysi, hmyz (Arnold
et al. 2008) i rostliny (Younis et al. 2020). Jejich proteiny ptfidavaji ionty do krystalové miizky
stejnym zpusobem, jakym amelogenin mineralizuje HAP a védci se tak domnivaji, Ze proteiny
z jinych organismti by mohly byt izolovany k regeneraci HAP lidské zubni skloviny. To by
mohla byt levna alternativa k izolaci nebo syntéze lidskych proteinli pro mineralizaci. OvSem
ke stanoveni pozadovan¢ho zpisobu a délky terapie a moznych vedlejSich G¢inki bude
zapotiebi dalSich vyzkumu (Younis et al. 2020).

Ukazalo se, ze lyofilizovany extrakt z listt moringy olejove (Moringa oleifera)
remineralizoval umély kaz 1épe nez fluorid (Younis et al. 2020) a ten stejny potenciadl ma
i extrakt z hroznovych jader (Mirkarimi et al. 2013).

Dalsi z pouzitych byl sericin, protein izolovany z bource morusového (Bombyx mori),
ktery se pouziva v kosmetice diky obsahu keratinu a vlastnosti absorbovat vodu. I u néj byla
pii vys$si koncentraci zjiSténa zvySena tvorba HAP (Cai et al. 2009).

Systémy povrchové aktivnich latek a biogelové templaty

Lidské 1 nehumdnni mineralizacni proteiny mohou byt aplikovany na struktury zubl
pomoci gelovych templati. Do mineraliza¢niho roztoku se ptidaji i vapnikové a fosfatové ionty.
Funkce pak spociva v tom, Ze povrchové aktivni latka zvySuje rychlost mineralizace zvySenim
koncentraci ionti blizko povrchu tvoficiho se krystalu HAP (Busch 2004, Kwak et al. 2009).

Pfima tvorba krystala

Tato metoda, kterd se vyznaCuje uplné nejvyssi rychlosti mineralizace ze vSech
zminénych, se snazi o vytvoreni krystall HAP mimo vlastni zub, a jejich pouziti misto
syntetickych vyplni pro opravy kazovych Iézi. Jde v§ak opét o zdlouhavou a naro¢nou metodu,
k jejimuz vyuziti bude potieba dalsich vyzkumu (Xu et al. 2012, Wang et al. 2020).
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3.3 Potraviny a napoje ovliviiujici zubni kaz

3.3.1 Sacharidové potraviny a napoje

Slozeni oralni mikrobioty velmi zavisi na konzumované stravé. Pokud je spotieba cukru
nizka, mikrobidlni komunity na zubech ziistavaji stabilni. Pfestoze jsou schopny produkovat
kyseliny které demineralizuji sklovinu, tento pokles pH Ize snadno neutralizovat slinami, které
obnovuji a udrzuji mineralizaci (Takahashi & Nyvad 2011). Pii castém vystaveni
fermentovatelnym sacharidim se vSak kariogenni mikroorganismy zabuduji do matrice
biofilmu, zatimco neustale produkuji kyseliny, které jsou zde ovSem chranény pted pufraci
slinami. V téchto oblastech na povrchu zubu s kyselym pH se pak dale selektuji acidurické
mikroorganismy (Takahashi & Nyvad 2011, Guo et al. 2015). Pokud biofilm neni odstranén
a Casta konzumace cukru pokracuje, stav okyseleni pfi povrchu zubu pietrvava (muize byt
zhorSen dysfunkci sekrece nebo sloZeni slin) a dochazi k naruSeni homeostatické mineralni
rovnovéhy smérem k demineralizaci skloviny (Pitts et al. 2017).

Sacharidy mizeme rozdélit na volné a vazané. Volné se v potraving vyskytuji ve volné
form& nebo se do ni pfidavaji, a jsou proto snaze dostupné mikroorganismiim a maji vyssi
kariogenni uCinky. Vazané jsou zaClenény do struktury potravin jako jsou neporusené obilniny,
ovoce a zelenina (Sheiham et al. 2015).

Prevence zubniho kazu na celém svété je tedy zalozena na snizeni spotieby sachar6zy,
protoze se chape, ze tato latka zptsobuje diky snadné fermentaci velké biochemické
a fyziologické zmény béhem procesu tvorby oralniho biofilmu, zvysuje virulenci Streptococcus
mutans a podporuje vétsi akumulaci téchto mikroorganismu a mikrobialni dysbiézu (Zhan
2018, Tanner et al. 2018). Vyzkumy vSak ukazaly, Ze rozdily mezi sachardézou a riznymi
dalsimi monosacharidy z hlediska kariogenniho potencialu jsou mensi, nez se predpokladalo.
Zpracovani sachardzy mikroorganismy bude podrobné&ji popsano dale v této kapitole. Naopak
mlécny cukr laktéza ma oproti ostatnim cukrim mnohem mensi acidogenni i kariogenni u¢inky
(Aimutis 2012, Gupta et al. 2013).

3.3.1.1 Metabolismus sacharozy

Jakykoli sacharid, ktery mohou bakterie zubniho plaku vyuzit jako zdroj energie, vice
¢i méné prispiva k virulenci mikroflory a ma tedy kariogenni potencial. Mezi takoveé
fermentovatelné sacharidy fadime piedevsim sacharézu, glukozu a fruktozu. Sacharoza je nejen
rychle fermentovéana na kyselé konecné produkty, ale je to také jediny dietni sacharid, ktery lze
v plaku pifeménit na extracelularni polysacharidy (EPS), kterymi se Streptococcus mutans
ptichycuje na povrch zubu. Pro jejich tvorbu streptokoky vyuzivaji energeticky bohatou
glykosidickou vazby mezi glukézou a fruktozou. Sacharoza je tedy povazovana za nejvice
kariogenni sacharid v lidské stravé. Kromé toho, Ze EPS usnadnuji pfilnuti mikroorganismu
K zubu a zvétsuji tloustku plaku, mohou byt vyuzity jako rezervni substrat pro tvorbu energie.
Také jsou nerozpustné ve vode¢ a pusobi jako bariera zachycujici kyselinu v blizkosti povrchu
zubu (Forssten et al. 2010, Gupta et al. 2013, Marshall 2013).
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3.3.1.2 Zpusob a forma konzumace

Obecné se uznava, ze prevalence zubniho kazu souvisi i s formou a frekvenci, ve které
je cukr ptijiman. Formou je myslena konzistence, ktera byva bud’ tekuta nebo lepkava a urcuje,
jakou ma potravina tendenci pfilnout k povrchu zubu. Obzvlasté vysoka doba setrvani v Ustech
byla zjisténa u produkti, jako jsou sladké susenky, krekry a bramborové lupinky (Gupta et al.
2013). Velmi lepivou strukturu maji vafené skroby, které v Gstech mohou pfetrvavat az 20
minut. Zatimco karamely a ¢okoladové ty¢inky sice vedou k velkym poc¢ate¢nim koncentracim
sachar6zy v dutiné Gstni, ty se ale rychle ztraceji a po pouhych 3 minutach ztstavaji malé nebo
7adné detekovatelné Castice jidla (Bradshaw & Lynch 2013). Frekvence se zase tyka toho,
kolikrat je dana potravina konzumovana za den. Je tedy ziejmé, ze jak forma, tak i1 frekvence
ovlivituji dobu, po kterou jsou zuby vystaveny cukru a mikroorganismy je mohou fermentovat
na kyseliny. Mnoho studii ale poukazuje na to, Ze frekvence konzumace cukrii ma pro kaz vetsi
etiologicky vyznam nez jejich celkova spotieba (Gupta et al. 2013). V jejich ptipadé bude urcité
mnozstvi konzumované najednou mén¢ rizikové pro tvorbu zubniho kazu nez stejné mnozstvi
konzumované v malych porcich béhem dne. Existuji 1 studie které to potvrzuji a tikaji, ze zubni
kaz zpusobuji ¢asté svaciny, nebo neustalé popijeni slazenych napoju (Bilbilova 2020).

Dulezité je i zafazeni kariogennich potravin do jidelni¢ku, protoze jejich konzumace
béhem jidla nebo svaciny muze zménit jeji vlastnosti. Syr nebo arasidy mohou snizit produkci
kyseliny po pfedchozim pifijmu potravin obsahujicich sachardézu. Naopak skroby kariogenni
vlastnosti cukri mohou zvysit. Lepivost Skrobu zvySuje retenni dobu, po kterou zlstava
Ustech, coz ma za nasledek prodlouzeny pokles pH, k jakému dochazi napiiklad
u bramborovych lupinkii nebo ptislazovanych snidanovych cerealii. Mnoho potravinaiskych
vyrobkt obsahuje skryté cukry a velkému procentu lidi neni ziejmé, Ze mohou byt hlavni
slozkou v produktech, jako jsou marmelady, snidafiové cerealie, ochucené lupinky (chipsy),
keCup a v mnoha zemich i chléb. Pouhé zaméfeni na sniZzeni konzumace cukrovinek tedy muize
mit maly dopad na snizeni zubniho kazu, pokud je jedinec vystaven mnoha dalSim sladkym
produktim denné (Lim et al. 2008, Gupta et al. 2013, Bilbilova 2020).

Dulezity muze byt i zpusob konzumace slazenych napoju, které je vhodné rychle
polknout a neprodluzovat Cas, ktery setrvaji v Ustech. Zatimco détska lahvicka s dudlikem
riziko zubniho kazu zvySuje, snizit ho muze pouzivani bréka, které je zasunuté dale v Ustni
duting a tekutinu tak zkonzumujeme s minimalnim kontaktem se zuby. Pomoci muze 1 nasledné
napiti se Cisté vody, kterd ulpély cukr pomize vyplachnout a také neni vhodné si zuby hned
po vypiti takovych napoji Cistit zubnim kartackem, aby se snizilo odstranovani mek¢i
demineralizovaneé skloviny (Lee & Brearley Messer 2011).

3.3.1.3 Dalsi problémy spojené s konzumaci sacharida

Je znamo, Ze sacharidy pfedevs§im ve vysoce zpracovanych potravinach nezvysuji jen
riziko zubniho kazu, ale také krvaceni dasni. To bylo ve studiich pozorovano i u dentalnich
hygienistek a studentti zubniho 1ékatstvi, kde byl ptfedpoklad vynikajici Ustni hygieny (Hujoel
2009, Woelber et al. 2016). Byla provedena zajimava studie tykajici se role rafinovanych
potravin pii krvaceni dasni, kde lidé Zili na dieté jako z doby kamenné po dobu 4 tydnt, navic
bez ptistupu k zubnim kartacklim a dentéalni niti. N&kteti zubni odbornici ocekavali, Ze se stav
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dasni téchto jedinct zhorsi, ale prekvapiveé navzdory nartstu zubniho plaku se krvaceni dasni
snizilo (Baumgartner et al. 2009).

3.3.2 Kyselé potraviny a napoje

Jak uz v této préaci bylo popséano, kyseliny maji schopnost degradovat tvrdé struktury
zubu a narusovat zubni sklovinu, ktera tak ztraci svoji tvrdost, coz mtize vést k problémim se
zuby jako je citlivost nebo kazivost. Kromé nich, mohou zpisobovat i zubni erozi.
Jeji prevalence se velmi lisi v riznych ¢astech svéta, avSak v Evropé piiblizné 30 % populace
ve véku 18 az 35 let ma alesponn jeden zub postizeny erozivnim procesem (O'Sullivan
& Milosevic 2008, Mafla et al. 2017). Muze jej zpisobit dlouhodobé nizké pH slin, strava
bohatd na kyselé potraviny a nizky obsah vapniku a fosfatd, poruchy souvisejici
s gastrointestinalnim traktem (napf. gastroezofagealni reflux a gastritida), poruchy piijmu
potravy spojené se zvracenim jako je bulimie nebo nedostate¢na Groven ustni hygieny. Vliv
mohou mit i ortodontické aparaty (rovnatka), které zvysuji predispozice k bakterialnim
biofilmiim a jejich kyselému plisobeni (Kanzow et al. 2016).

Kyseliny ze stravy mohou pochazet z nejriznéjSich zdroji jako je néktery alkohol,
sportovni a energetické napoje, caje, vina, ovoce a ovocné stavy, ale i potraviny jako
je nakladana zelenina, omacky a cukrovinky. Dulezitou roli pak hraji i dietni navyky, tedy kdy,
kolik a jak casto tyto potraviny do svého jidelnicku zafazujeme (Kanzow et al. 2016, Reddy
et al. 2016).

3.3.3 Miéko a mlé¢né vyrobky

Nedoslazované mléko a mlécné vyrobky byly a stale jsou spojovany se zdravim zubd,
hlavné kvili jejich relativné vysokému obsahu vapniku. Ackoli ma kravské mléko stiedné
vysoky obsah laktdzy jako zkvasitelného sacharidu, zda se, Ze jeji kariogenni u¢inky jsou vice
nez kompenzovany obsahem vapniku a fosforu spolu s ochrannymi G¢inky antibakterialnich
kaseini a dalsich mlé¢nych bilkovin. Ty maji navic i lehkou pufraéni schopnost.
Epidemiologické studie se ale v nazoru na prospé$nost mléka pro zuby zatim riizni, nakonec
ani EFSA zatim neschvalila zdravotni tvrzeni tvrdici, Ze pfijem mléka a mléénych vyrobk,
které nebyly nijak doslazovany ¢i ochucovany, pfispiva k normalnimu zdravi zubt a poméaha
podporovat normalni a zdravy vyvoj zubu (Levy et al. 2003, Marshall et al. 2003).

Nekteré druhy syr mohou byt schopny pomoci zvyseného prutoku slin a koncentrace
vapniku napomoci remineralizaci. Také snizuji poéty bakterii pfichycenych na povrchu zubu.
Avsak mozné piinosy konzumace dostatecného mnozstvi syra, které by poskytlo piinos
pro zubni kaz, by mély byt kompenzovany zvysenim spotieby vhodnych tukt (Reynolds 2008,
(Bradshaw & Lynch 2013).

3.3.4 Ovoce a zelenina

Vliv konzumace ovoce je Casto ve vztahu k zubnimu kazu sporny. Pozitivni je,
ze obsahuje vlakninu a vodu, které pomahaji s odstranovanim plaku a zbytku jidla ze zubu.
Na druhé strané je v ném obsazena kyselina a ovocné cukry, hlavné fruktoza, glukdza
a sachar6za, které mohou byt fermentovany na kyseliny a mohou iniciovat zubni kaz.
Doporucuje se jist nezpracované ovoce vcelku, protoze tak obsahuje vazané sacharidy,
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jen minimalné ptistupné oralni mikrobioté, neskrobové polysacharidy a materialy rostlinnych
bunéénych stén, které prospivaji zdravi a stimuluji tok slin. Sporné jsou i ndzory na vliv zvykani
ovoce, protoze to mize nékteré¢ sacharidy uvolnit a mikroorganismiim zpfistupnit (Arora
& Evans 2012).

V ovoci, zeleniné i bylinkach se vykytuje mnoho biologicky aktivnich latek, které mayji
vliv na zdrvi organismu. Napiiklad u flavonoida v jablkach, brusinkach, ¢aji a dalSich
produktech byly prokazany ruzné zdravotni GCinky, vcetné schopnosti sniZzovat ulpivani
bakterii na povrsich zubt a také maji antibakterialni vlastnosti (Petti & Scully 2009). VIaknité
potraviny a ara$idy maji zase schopnost stimulovat tok slin, coZ je také spojovano s piinosy
pro zdravi dutiny Ustni (Moynihan 2007).

3.3.4.1 Zpracované ovoce a zelenina

Né&zory na 100% ovocné nebo zeleninové stavy se rtizni. Potraviny a ndpoje obsahujici
cukr jsou sttedem zajmu a doporuceni vetrejné politiky tykajicich se zdravi zubti a Ovocné §tavy
jsou ¢asto zatazovany nebo srovnavany s napoji slazenymi cukrem. Vysledky prospektivnich
studii u dospivajicich a déti ukazuji, ze konzumace 100% ovocnych $tav neni spojena
s vyskytem zubniho kazu. Interven¢ni studie u dospélych vSak naznacuji, Ze by §t'ava mohla
prispét ke zvySené erozi zubti. Jejich ptesny vliv na zdravi zubi tedy bude muset byt jeste blize
prozkouman (WHO 2015, Liska et al. 2019).

Susené ovoce muze byt potencialné rizikove, protoze proces suseni narusuje buné¢nou
strukturu a uvolnuje volné cukry, které jsou snadno fermentovany na kyseliny. Pii tomto
zpusobu zpracovani se navic produkty i ¢asto doslazuji, coz déale zvysSuje jejich kariogenitu
(Bilbilova 2020).

3.3.5 Voda a pitny rezim

V prevenci zubniho kazu hraje roli i dostatecny pitny rezim. PfedevSim pozitivni je,
kdyz se sklada z neslazené vody, mineralni vody nebo Caje. Zabrani se tak dehydrataci dutiny
ustni, snadné&ji se vyplavuji sliny a napomaha se odstranéni bakterii a zbytkt potravy z povrchu
zubt. Suchost v tstech zpisobuje, Ze vykyvy pH nejsou regulovany piisobenim slin, nedochazi
ani k remineralizaci a riziko vzniku zubniho kazu se vyrazné zvySuje. Nebezpecna je pak
i hypofunkce slinnych 714z nebo xerostomie (pietrvavajici pocit sucha v Ustech) (viz obrazek
11) (Gopinath & Arzreanne 2006, Turner & Ship 2007).
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Obrazek ¢. 11 Hromadéni plaku a zubniho kamene u pacienta s tézkou hypofunkci
slin a xerostomii (Turner & Ship 2007)
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4 Metodika

Ukolem dotaznikového 3etfeni této diplomové prace bylo ziskat informace o &etnosti
spotieby vybranych potravin a napoji u dospélych osob a zjistit, zda existuje souvislost mezi
jejich konzumaci a po¢tem kaza na jejich trvalém chrupu. Dotaznik byl sestaven na zakladé¢
stanovenych hypotéz a konzultovan jak s vedoucim prace, tak se zubni lékaikou. Respondenti
byli oslovovani ndhodné a vyplnéni bylo dobrovolné. V Gvodu byli kratce seznameni s cilem
Setfeni, ubezpeCeni anonymitou odpovédi a na zavér jim bylo pod¢€kovano za ochotu
a soucinnost.

4.1 Dotaznikové Setreni
4.1.1 Dotaznik

Dotaznik byl vytvoien pomoci webové stranky Survio, obsahoval 13 otazek, které byly
kromé jedné vSechny uzaviené. Tato jedna se tykala toho, z ¢eho se z vétsi ¢asti sklada pitny
rezim obsahovala ve vybéru moznost ,,Jiné*, kde bylo mozné odpovéd dopsat. Kazdy
respondent odpovidal na vSechny otazky a mohl vybrat pravé jednu odpovéd’. Kromé veku,
pro ovéieni vybrané hranice, se zaméroval na pitny rezim a ¢etnosti konzumace rtiznych napoji
a potravin nebo Zvykani zvykacek. Jedna otdzka se také zaméfovala na povédomi lidi
0 Skodlivosti cukrovinek a ovocnych S$tav na zdravi zubll a genetickych ptedpokladl
ke zvysené kazivosti. Dotaznik je vlozen jako piiloha ¢. 1.

4.1.2 Sbér dat a respondenti

K osloveni lidi dochéazelo formou online anonymniho dotazniku a dotazniku v tisténé
formé, od tnora do biezna roku 2023. Elektronicka verze byla sdilena prostfednictvim odkazu
mezi mé znamé, ktefi odkaz Sitili dale, mezi spoluzédky a Skolni skupiny, kde jsem
pravdépodobné nasbirala nejvice odpovédi, zatimco tisténa verze byla k dispozici v ordinaci
mé zubni lékaiky. Dotazovani se zacastnilo 120 dospélych respondentd, jejichz vékova hranice
byla stanovena na 18 az 50 let. Z navracenych dotaznikd byly pouzity ke zpracovani vSechny
a nebyla vyfazena zadna odpoved.

4.1.3 Zpracovani dat

Data byla zpracovana graficky a statisticky. Graficky v programu Microsoft Excel
a statisticky v STATISTICA 12. Hladina vyznamnosti a, pouzita pro testovani byla 0,05. Déle
byli respondenti pro grafické zpracovani rozdé€leni podle poétu kazi na ty s nizkou, stfedni
a vyssi kazivosti.

4.2 Hypotézy

V ramci Setfeni vlivu vybranych potravin na zubni kaz jsem stanovila tyto hypotézy, které
byly statisticky ovéteny a pfijaty nebo vyvraceny:
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Hypotéza &. 1 Casta konzumace slazenych napoji a cukrovinek zvySuje kazivost zubii.

H 1a U lidi, ktefi piji slazené napoje (ne umélymi sladily) alesponi 1x denné bude
zavislost s vyssi kazivosti zub.

H 1b U lidi, kteti konzumuji cukrovinky alespont 1x denné bude zavislost s vyssi
kazivosti zubt.

Hypotéza &. 2 Casta konzumace Kyselych napoji zvySuje kazivost zubi.

H 2 a U lidi, ktefi piji vodu s citronem alespon 1x denné bude zavislost s vyssi kazivosti
zubtl.

H 2b U lidi, ktefi konzumuji ovoce nebo piji ovocné §t'avy alespont 1x denné bude
zavislost s vyssi kazivosti zubu.
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5 Vysledky

Vyzkumu se zucastnilo pfesn¢ 120 lidi v pozadovaném veku 18 az 50 let. Z vyplnénych
dotaznikt byly nakonec pouzity v§echny odpovédi, i kdyz u jednoho kusu by se dalo diskutovat
0 pravdivosti zadanych odpovédi. Jednalo se o respondenta, ktery uvedl, Zze vétsi ¢ast jeho
pitného rezimu tvofti pivo, dale pije 2 sklenicky vody s citronem denné, 4 az 5 skleni¢ek vina
tydné, 1 sklenici slazenych napoji denné, 1 kus ovoce nebo ovocné §tavy denné, cukrovinky
konzumuje ziidka, zvykacky nezvyka a nemd zadny kaz ani zub extrahovany v dasledku
zubniho kazu. Podrobné hodnoceni je znazornéno Vv uvedenych grafech a kontingencnich
tabulkach nize.

Graf ¢. 1 Pocty kazli u respondentii
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Pro kazivost nizkou byly slouc¢eny vSechny odpovédi v rozsahu 0 az 2 kazy, pro stfedni
3 az 6 kazi a vysoka kazivost je pro 7 a vice kazl. Jak lze z grafu vidét, nizkou kazivost mélo
49 lidi (40,8 %), stiedni 28 lidi (23,3 %) a vysokou kazivosti trpi 43 lidi (35,8 %).
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Otazka €. 2 Myslite si, Ze mate vyssi kazivost kviili genetickym predpokladim?

Z grafu ¢. 2 je vidét, ze vétSina respondenttl (75,8 %) si nemysli, Ze by mélo genetické
predpoklady k vyssi kazivosti zubti. Ovsem u téch, kteti ano (20,8 %), je jasn€ vidét vzriistajici
trend kazivosti a ze vétSina téchto dotazovanych se tadi do kategorie vysoké kazivosti.

Graf ¢. 2
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Otazka ¢. 3 Z ¢eho se z vétsi ¢asti sklada Vas pitny rezim?

Podle vysledki grafu €. 3 nadpolovicni vétSina respondentt bézné pije vodu, mineralku
nebo neslazeny ¢aj (64,2 %). Lze u nich pozorovat, Ze maji nizsi kazivost, nez lidé pijici slazené
napoje (12,5 %) nebo vodu s citronem (22,5 %), u nichz se vétsina fadi do kazivosti vysoké.
Jeden Clovék, ktery v grafu neni znazornén vyuzil moznosti ,,Jiné*, uvedl zde ,,Pivo* a dale,
7e nem¢l zZadny kaz.
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Otazka ¢. 4 Kolik vypijete sklenic (250 ml) vody s citronem za den?

V grafu ¢. 4 vidime, Ze vétSina respondentti vodu s citronem vibec nepije (59,2 %),
ale Ize jasn¢ soudit, ze u respondenti pijicich 4 a vice skleni¢ek vody s citronem denné (20,8 %)
je vysoka mira kazivosti zubll. Z kapitoly 5.1. Testovani hypotéz vyplyva, Ze existuje zavislost
mezi vypitim alesponi 1 sklenicky vody s citronem s vyssi kazivosti zubt.
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Otazka ¢. 5 Kolik za den snite kust ovoce nebo vypijete sklenic (250 ml) ovocnych §tav?

V grafu €. 5 vidime, Ze velka ¢ast respondentii (48,3 %) konzumuje 1 kus ovoce nebo
ovocné $tavy za den. Lze pozorovat souvislost mezi narlstajicim poctem zkonzumovaného
ovoce a $tav a kazivosti zubt, ktera je i v kapitole 5.1. Testovani hypotéz statisticky potvrzena.
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Otazka ¢. 6 Kolik sklenic (2 dcl) vina primérné vypijete za tyden?

Graf ¢. 6 znazornuje konzumaci vina za tyden a vidime, Ze vétSina respondentl (64,2 %)
vino nekonzumuje viibec, nebo ve velmi malém mnozstvi. Pro posouzeni vlivu zvysené
konzumace vina by tedy bylo zapotiebi vice dat v kategoriich 2 az 5 sklenicek tydné a 6 a vice
sklenicek tydné.
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Otazka ¢. 7 Pijete energetické napoje?

Stejné jako v piedchozim, i v tomto grafu ¢. 7 je velmi malo dat v Kategoriich, které
energetické napoje konzumuji pravideln€. Lze tedy jen tézko usuzovat, zda 4 respondenti, kteti
je konzumuji denné¢ a maji vysokou kazivost, by ukazovali na vysokou kariogenitu
energetickych napoja.
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Otazka ¢. 8 Kolik sklenic (250 ml) slazenych napoji vypijete za den? (slazeny ¢aj,
ochucena voda, coca—cola, kofola, fanta, sprite, ...)

Z grafu €. 8 je patrné, Ze vétSina respondentd (61,7 %) slazené ndpoje pravidelné
nekonzumuje. Krom¢ kategorie ,,5 a vice skleni¢ek za den®, nelze ani pozorovat vzristajici
trend v kazivosti zubu s jejich konzumaci. Hypotéza tykajici se souvislosti piti slazenych
napoju se zvysenou kazivosti nebyla prokézana (viz kapitola 5.1. Testovani hypotez).
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Otazka ¢. 9 Jak Casto jite cukrovinky (zakusky, suSenky, ¢okolada, bonbony)?

V grafu ¢. 9 vidime, Zze krom¢ jednoho respondenta konzumuji cukrovinky alespoii
n¢kdy vSichni. Alespon 1x denné je zatazuje 58 dotazovanych (48,3 %) a nékolikrat denné
25 (20,8 %). U této skupiny je jasné vidét i vysoké procento lidi s vysokou kazivosti, kterou ma
52 % respondent konzumujicich cukrovinky nékolikrat denné. Zavislost vyssi kazivosti
s konzumaci cukrovinek alesponi 1x denn¢ je i statisticky potvrzena v kapitole 5.1. Testovani
hypotéz.
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Otazka & 10 Zvykate zvyka¢ky?
Na otazku, zda a jak Casto zvykaji zvykacky odpovédélo kladné 68 respondenti (56,7

%), ale pouze 23 z nich (19,2 %) jich zvyka alespoii 1 x denné a pouze 16 (13,3 %) nékolikrat
denné.

Graf ¢. 10
Zvykani vykacek
60
52
50
40 33
19
20 16 15
12 10
10 565 1 4 3 I 6 , 4 17 I
: i
Nékolikrat denné 1x denné Nékolikrat za Z¥idka Vibec
tyden
M Pocet lidi v kategorii M Kazivost nizkd M Kazivost stfedni Kazivost vysoka

41



Otazka ¢. 11 Myslite si, Ze je pro zuby Skodlivéjsi pravidelna konzumace cukrovinek
nebo ovoce a ovocnych §t’av?

Co se tyce nazoru lidi na skodlivost konzumace cukrovinek nebo ovoce a ovocnych st'av
pro zuby, mizeme v grafu ¢. 11 vidét, ze za Skodlivéjsi povazuje cukrovinky 82 respondentii
(68,3 %) a ovoce a ovocné stavy 38 (31,7 %).
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Otazka ¢ 13 Kolik mate extrahovanych (vytrZenych) zubi v disledku opakovanych
zubnich kaz nebo zanéti jimi zpisobenych?

V grafu €. 12 mlzZeme vidét, Ze alespon jeden extrahovany zub v disledku zubniho kazu
ma 36 respondentti (30 %) a lze jasné vidét, ze jde zejména o ty v kategorii vysoke kazivosti.
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5.1 Testovani hypotéz

oo s

Hypotéza la — U lidi, ktefi piji slazené napoje (ne umélymi sladily) alesporni 1x denné
bude zavislost s vyssi kazivosti zubi.

Tabulka ¢. 1 Vysledky dotazovani:

Pocet kazu

Skleni¢ek slazenych napojt 0 1 2 34 56 7-10 1lavice Celkem
0 14 10 8 5 10 16 11 74
1 5 3 5 3 4 4 3 27
2 0 0 1 1 1 0 1 4
3-4 0 0 1 1 2 0 0 4
5 avice 0 1 1 0 1 2 6 11

Tabulka €. 2 Upravena kontingen¢ni tabulka pro potieby testovani:

H la Pocet kazii

Sklenicek slazenych napoju 0 1-2 36 7avice Celkem
1 avice 5 12 13 16 46

0 14 18 15 27 74

Tabulku jsem upravila tak, ze mezi piti skleni¢ek slazenych napoju ,,1 a vice* jsem zafadila
odpovedi ,,1%, ,,2%, ,,3—4“ a,,5 a vice* a také jsem sloucila nékteré Cetnosti kazt.

Stanovena nulova a alternativni hypotéza:

HO: Neexistuje statisticky vyznamna zavislost mezi vypitim alespon 1 skleni¢ky slazenych
napojit denn¢ a zvysenou kazivosti zubt.

H1: Existuje statisticky vyznamna zavislost mezi vypitim alespon 1 skleni¢ky slazenych napoji
denn¢ a zvysenou kazivosti zubt.

Testovano bylo na hladin¢ vyznamnosti a = 0,05

Tabulka ¢. 3 Statistické vyhodnoceni dat

Statist. : slazené napoje(2) x

Statist. pocet kazi(4) (Tabulkal)
Chi-kvadr.  sv p

Pearsonuv chi-kv. 1,995266 df=3 p=,57339

M-V chi-kvadr. 2,041536 df=3 p=,56383

Fi ,1289466

Kontingencni koeficient ,1278878

Cramér. V ,1289466

Z analyzy lze vy¢ist, Ze hodnota p>0,05, a plati tedy nulova hypotéza a neexistuje zavislost
mezi vypitim alespon 1 sklenic¢ky slazenych napoji denné a zvysenou kazivosti zubu.
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Hypotéza 1b — U lidi, ktefi konzumuji cukrovinky alespoii 1x denné bude zavislost
s vy$S$i kazivosti zubii nez u téch, ktefi je konzumuji méné.

Tabulka ¢&. 4 Vysledky dotazovani

Pocet kazu

Konzumace cukrovinek 0 1 2 34 56 7-10 11 a vice Celkem
Nékolikrat za den 1 0 3 4 4 7 6 25
1x denné 3 5 7 3 6 3 33
Nekolikrat tydné 5 4 4 2 3 3 5 26
Zridka 10 5 2 1 4 6 7 35
Vubec 0 0 0 0 1 0 0 1

Tabulka €. 5 Upravena kontingen¢ni tabulka pro potieby testovani:

H 1b Pocet kazu

Konzumace cukrovinek 0-1 2 36 7-10 1lavice Celkem
Vice neZ 1x denng 9 10 17 13 9 58
Méné 24 6 11 9 12 62

Tabulku jsem upravila tak, Ze mezi konzumaci ,,vice neZ 1x denné“ jsem zatadila odpovédi
,hekolikrat za den® a ,,1x denné* a mezi konzumaci ,,mén¢* odpovédi ,,nékolikrat tydné®,
»ziidka™ a ,,viibec* a také jsem sloucila nékteré Cetnosti kazu.

Stanovena nulova a alternativni hypotéza:

HO: Neexistuje statisticky vyznamna zavislost mezi konzumaci cukrovinek 1x denn¢ a vicekréat
a zvysenou kazivosti zubt.
H1: Existuje statisticky vyznamna zavislost mezi konzumaci cukrovinek 1x denné a vicekrat
a zvysenou kazivosti zubt.

Testovano bylo na hladin¢ vyznamnosti a = 0,05

Tabulka ¢. 6 Statistické vyhodnoceni dat

Statist. : cukrovinky(2) x pocet
kazi(5) (Tabulkal)

Chi-kvadr. sV p
Pearsonuv chi-kv. 10,13767 df=4 p=,03817
M-V chi-kvadr. 10,40928 df=4 p=,03407
Fi ,2906555
Kontingencni koeficient ,2791050
Crameér. V ,2906555

Z analyzy lze vycist, Ze hodnota p < 0,05, zamitdme nulovou hypotézu a existuje tedy zavislost
mezi konzumaci cukrovinek 1x denné a vicekrat a zvySenou kazivosti zubli. Zminéna zavislost
je dle kontingen¢niho koeficientu slaba.
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Hypotéza 2a — U lidi, kte¥i piji vodu s citronem alespoii 1x denné bude zavislost s vyssi
kazivosti zubi.

Tabulka ¢&. 7 Vysledky dotazovani

Pocet kazu

Skleni¢ek vody s citronemzaden 0 1 2 34 56 7-10 11avice Celkem
0 16 11 9 6 11 9 9 71
1 1 1 4 2 3 2 2 15
2 1 0 1 1 1 1 0 5
3 0 0 1 1 1 1 0 4
4 avice 1 2 1 0 2 9 10 25
Tabulka ¢. 8 Upravena kontingencni tabulka pro potieby testovani:

H2a Pocet kazil

Sklenic¢ek vody s citronemzaden 0-1 2 36 7-10 1lavice Celkem

0 27 9 17 9 9 71

1 a vice 6 7 11 13 12 49

Tabulku jsem upravila tak, ze mezi piti ,,1 a vice* jsem zafadila odpovédi ,,1%, ,,2° ,,.3* a ,,4
a vice®, a také jsem sloucila nékteré ¢etnosti kazi.

Stanovena nulova a alternativni hypotéza:

HO: Neexistuje statisticky vyznamna zavislost mezi vypitim alesponi 1 sklenicky vody
s citronem a zvysenou kazivosti zubu.

H1: Existuje statisticky vyznamna zavislost mezi vypitim alespon 1 sklenicky vody s citronem
a zvysenou kazivosti zubti.

Testovano bylo na hladin¢ vyznamnosti a = 0,05

Tabulka ¢. 9 Statistické vyhodnoceni dat

Statist. : skleni¢ek vody s

Statist. citronem(2) x pocet kazu(5)
Chi-kvadr.  sv p

Pearsonuv chi-kv. 12,43998 df=4 p=,01436

M-V chi-kvadr. 13,10605 df=4 p=,01077

Fi ,3219729

Kontingencni koeficient 3064787

Cramér. V ,3219729

Z analyzy lze vycist, Ze hodnota p < 0,05, zamitdme nulovou hypotézu a existuje tedy zavislost
mezi vypitim alespont 1 skleni¢ky vody s citronem a zvySenou kazivosti zubll. Zminéna
zavislost je dle kontingen¢niho koeficientu stfedné silna.
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Hypotéza 2b — U lidi, ktefi konzumuji ovoce nebo piji ovocné §t’avy alespoi 1x denné
bude zavislost s vyssi kazivosti zubi.

Tabulka ¢. 10 Vysledky dotazovani

H 2b Pocet kazu
Kust ovoce nebo sklenicek

ovocnych §tav za den 0 1 2 34 56 7-10 1lavice Celkem
0 4 3 1 1 0 1 1 11
1 9 6 8 5 12 8 10 58
2 5 4 7 3 5 5 7 36
3-4 1 0 0 0 1 6 2 10
5-6 0 1 0 1 0 1 1 4
7 avice 0 0 0 0 0 1 0 1

Tabulka €. 11 Upravena kontingen¢ni tabulka pro potieby testovani:

H 2b Pocet kazu

Kust ovoce nebo sklenicek

ovocnych §tav za den 0-1 24 5avice Celkem
0 7 2 2 11

1 avice 26 24 59 109

Tabulku jsem upravila tak, Ze mezi konzumaci ,,1 a vice* jsem zatadila odpovédi ,,1%, ,,2 ,,3—
4«, ,,5-6 a,,7 a vice*, a také jsem sloucila n¢které cetnosti kaz.

Stanovena nulova a alternativni hypotéza:

HO: Neexistuje statisticky vyznamnéa zavislost mezi konzumaci ovoce nebo ovocnych $tav
alespont 1x denn¢ a zvySenou kazivosti zubt.
H1: Existuje statisticky vyznamna zavislost mezi konzumaci ovoce nebo ovocnych §tav
alespon 1x denn¢ a zvySenou kazivosti zub.

Testovano bylo na hladin¢ vyznamnosti a = 0,05

Tabulka ¢. 12 Statistické vyhodnoceni dat

Statist. : ks ovo(2) x pocet

Statist. kazi(3)

Chi-kvadr.  sv p
Pearsonuv chi-kv. 8,358186  df=2 p=,01531
M-V chi-kvadr. 7,718295  df=2 p=,02109
Fi ,2639158
Kontingencni koeficient ,2551786
Cramér. V ,2639158

Z analyzy lze vy¢ist, ze hodnota p<0,05, zamitdme nulovou hypotézu a existuje tedy zavislost
mezi konzumaci ovoce nebo ovocnych §tav alespoit 1x denné a zvySenou kazivosti zubi.
Zminéna zavislost je dle kontingenéniho koeficientu slaba.
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6 Diskuze

Hlavnim cilem Setieni bylo zjistit, jak vybrané skupiny potravin ovliviiuji vznik zubniho
kazu. Protoze je toto onemocnéni povazovano za mikrobidlné—dietetické, je ziejmé, Ze jeho
vznik miizeme stravou ovlivnit (Zero 2009).

6.1 Dotaznik

Dotazovani se zamétovalo predevsim na konzumaci potravin a napoji, u kterych se dal
predpokladat kariogenni potencial. Jednalo se o slazené napoje, vodu s citronem, cukrovinky,
ovoce a ovocné $t'avy, vino a energetické napoje (Gupta et al. 2013). Ackoli u mnoha otazek
by bylo pro posouzeni jejich pifesnéjsiho vlivu vhodné mit mnohem vice respondenti,
ato zejména v kategoriich, které tyto potraviny a napoje konzumuji ¢asto, z grafického
zpracovani odpovédi lze vidét jasnou souvislost zvysené spotieby téchto pochutin s vyssi
kazivosti.

Dotaznik se tadzal 1 na Zvykani zvykacek, které mohou pomoci stimulace toku slin
pufrovat prostfedi v Ustech, odstranit z povrchu zubti zbytky potravy a napomoci i jejich
remineralizaci. Vyhodné pak, zejména pii vysoké kazivosti, mohou byt i Zzvykacky
s pfidavkem umélého sladidla xylitolu. Ten neni fermentovatelny oralnimi mikroorganismy,
a navic narusuje jejich metabolismus. To redukuje pocty kariogennich bakterii v Ustech, kterou
je napiiklad i Streptococcus mutans (Marttinen et al. 2012). Ze vSech dotazovanych Zzvykalo
zvykacky nekolikrat denné vsak jen 13,3 %, takze jejich potencial neni uplné vyuzit a vysledky
nejsou prukazné.

Obecné miizeme tedy fici, Ze strava, ktera je prospésna jak pro celkové zdravi, tak i pro
zdravi zubi, je takova, kterda ma nizky obsah volnych cukri, nasycenych tukt a soli. Déle
obsahuje zeleninu, stfidmé mnozstvi Cerstvého ovoce, ofechi a semen, mlécné vyrobky,
celozrnné sacharidy, lusténiny, ryby, dribez, libové maso a dostatek tekutin, nejlépe vody
(Moynihan et al. 2018).

6.2 Hypotézy

Hypotézy byly rozd€leny na 2 ¢asti. Prvni se tykala sacharidu, tedy konzumace slazenych
napoju a cukrovinek a druha se zabyvala kyselinami — vodou s citronem, a ovocem a ovocnymi
Stavami.

Celkoveé se kromé prvni ¢asti prvni hypotézy podatily potvrdit vSechny. Vyplyva z toho
tedy, Ze strava ma opravdu na zdravi zubli vyznamny vliv a zubnimu kazu lze pfi jeji aprave
predejit. Urcité neni nutné z jidelni¢ku vSechny kariogenni potraviny vytadit, ale je vhodné
myslet na mnozstvi, zptusob a formu, ve kterych jsou konzumovany. Tedy na jejich zafazeni
mezi nebo do hlavnich chodu, frekvenci jejich konzumace nebo na vyplachnuti st vodou
(Gupta et al. 2013).

6.2.1 Hypotéza la

Prvni hypotéza tika, Ze u lidi, ktefi piji slazené napoje (ne uméelymi sladily) alespont 1x
denné bude zavislost s vyssi kazivosti zubl. Tato hypotéza potvrzena nebyla, i kdyz se dle
dostupnych informaci ptedpokladal opak. Diky snadno dostupnym fermentovatelnym
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sacharidim v téchto napojich, se vétSinou fadi mezi rizikové potraviny, které zapticinuji vznik
zubniho kazu (Bilbilova 2020).

Souvislost zde neni prokdzéna pravdépodobné proto, ze v nékteré kategorii nebyl
dostatek dat, jelikoz vétSina respondentti odpovidala, Zze slazené napoje nepiji. Diivodem ale
muze byt ito, ze 1 sklenicka slazenych napoji denné nema tak velky vliv a kazivost je ovlivnéna
velkym mnozstvim dal$ich faktort, jako je zatazeni napoje mezi/do nékterého z hlavnich jidel,
vypiti v kratkém/dlouhém ¢asovém intervalu, vyplachnuti Gst ¢istou vodou, Ustni hygiena nebo
genetika. Z grafu (viz graf ¢. 8) je ale patrné, Zze ve skupiné lidi pijici 4 a vice sklenicek
slazenych napoji za den, ma 8 z 10 respondenttt vysokou kazivost zubti. Pov§imnout si toho
muzeme 1 v grafu C. 2., ktery zobrazuje vétSinové slozeni pitného rezimu, kde méa 10 z 15
respondentt, jejichZ pitny rezim sestavajici se pravé ze slazenych napoji, vysokou kazivost.

Souvislost s pitim cukrem slazenych napoji a zvySujicim se indexem kazivosti zubi
(KPE) potvrdili i ve studii sledujici 4lety piirtstek tohoto indexu u 939 dospélych. Tento
prirtstek byl zjistén bez ohledu na sociodemografické a behavioralni charakteristiky ucastnik.
Dospéli pijici 1-2 a 3 a vice sklenicek slazenych napoji denné méli o 31 % a 33 % vyssi
prirustek KPE nez ti, ktefi slazené napoje nepili vibec (Bernabé et al. 2014)

6.2.2 Hypotéza 1b

Druhd hypotéza se tykala konzumace cukrovinek a tvrdila, Ze u lidi, ktefi je konzumuji
alespont 1x denné bude zavislost s vyssi kazivosti zubii. To bylo dle ptedpokladu potvrzeno.
Cukrovinky obsahuji velké mnozstvi volnych cukrii, které jsou snadno dostupné pro
mikroorganismy metabolizujici je na kyseliny zpusobujici demineralizaci zubni skloviny.
Navic jsou i ¢asto v konzistenci, kterad se nalepi na zuby, a tak se zvySuje doba, po kterou jsou
sacharidy mikrobiot¢ dostupné a fermentované (Bradshaw & Lynch 2013).

Konzumaci volnych cukrii se zabyvala i studie provedena na nékolika ¢inskych stfednich
Skolach. Autofi poukazuji na to, ze vhodny denni pfijem piidanych cukru pro dospélého by
nem¢l prekrocit 50 g a bylo by vhodnéjsi, kdyby byl nizsi nez 25 g. Z jejich studie plyne,
ze pouze 30,6 % adolescentli konzumovalo volné cukry VvV mnozstvi niz§Sim nez 25 g/den
anaopak 43,2 % mélo jejich piijem vyssi, nez zminénych 50 g. Stim Uzce souvisela
i prevalence zubniho kazu (Yang et al. 2021).

6.2.3 Hypotéza 2a

Tteti hypotéza tvrdila, ze u lidi, kteti piji vodu s citronem alespoit 1x denné¢ bude
zavislost s vyssi kazivosti zubt, a tato hypotéza byla také potvrzena. Dokonce z 25 respondentt
pijicich 4 a vice skleni¢ek vody s citronem za den mélo vysokou kazivost 19 z nich.

Erozivitu béZznych nealkoholickych napoju zjistovala studie Zimmer et al (2015) na
extrahovanych zubech skotu. Vybrali si tyto zuby, protoze ve srovnani s lidskymi se ziskéavaji
snadnéji a maji znamou a homogenni historii (skot pochazel ze stejneho stada, byl stejné krmen
a mél stejny vek). Ziskat homogenni vzorek extrahovanych lidskych zubd je prakticky
nemozné, protoze se lisi vékem, expozici fluoridu a byly vystaveny riznym dietam. Cilem
studie bylo poskytnout u testovanych nealkoholickych napoji relativni hodnotu erozivity
a identifikovat nejvice skodlivé napoje. Zamérem nebylo ziskat absolutni tdaje o ztraté tvrdé
tkané, protoze na ni maji silny vliv individudlni faktory, jako je slozeni a pritok slin nebo pitny
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rezim. Zjistilo se, Ze nejvyssi erozivitu vykazovala pravé zmifiovand citronova Stava. Dale
naptiklad Sprite, jable¢ny a pomerancovy dzus byly asi pétkrat erozivnéjsi nez Coca—Cola light.
Je ale tfeba zminit, Ze i kdyZ ma pomerancovy dzus vysokou erozivitu, miize byt zafazen ke
zdravé vyzive, zatimco jiné neerozivni nealkoholické napoje nikoli.

6.2.4 Hypotéza 2b

Ctvrta hypotéza znéla tak, Ze u lidi, kteid konzumuji ovoce nebo piji ovocné §t'avy alespoti
1x denné bude zavislost s vy$$i kazivosti zubd. | tato hypotéza byla potvrzena, navzdory tomu,
7ze nazory na Skodlivost konzumace ovoce a ovocnych s§tav se riizni. Ziejmé tedy fakt,
7e obsahuji kyseliny a vazané sacharidy (které jsou zvykanim uvolnény a fermentovany
mikroorganismy), pfevazuje nad pozitivnimi vlivy jejich konzumace, a to je jejich obsah vody,
stimulace produkce slin, a u ovoce ukusovaného od celku také pomoc s odstranovanim plaku
ze zubu (Arora & Evans 2012). Nesporné kariogenni je ovSem suSené ovoce, ve kterém se diky
suseni uvolfiuji vazané sacharidy a taky je ¢asto doslazovano (Bilbilova 2020).

Konzumaci ovoce se zabyvala i studie, ktera dospéla k zavéru, ze uz 1 porce ovoce
denn¢ opravdu riziko zubniho kazu zvySuje a také, Ze s kazdou dalsi porci se pravdépodobnost
vyskytu zubniho kazu zvysuje 0 52 % (Arora & Evans 2012). Naopak piti 100% ovocnych §tav
ziejmé Vvice neZ zubni kaz zpusobuje erozi diky obsahu kyselin (Liska et al. 2019).
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[ Zavér

Vznik zubniho kazu zahrnuje interakce mezi strukturou zubu, mikrobidlnim biofilmem
vytvofenym na jeho povrchu a stravou. Je tedy ziejmé, ze to, co dokazeme ovlivnit, je pravé
vyziva a méli bychom se na ni zaméfit. PredevSim na snizeni ptijmu potravin obsahujici pro
oralni mikrobiotu snadno dostupny cukr, jako jsou slazené napoje, cukrovinky, $krobnaté
pochutiny nebo susené ovoce. Pozor bychom si méli davat ale i na kyseliny které obsahuje voda
s citronem, energetické napoje, ovoce a ovocné §tavy, nakladana zelenina atd.

Jednim z nejvice diskutovanych snadno fermentovatelnych sacharidi je sachardza.
Bakterie jako Streptococcus mutans z ni dokazi tvofit nejenom kyseliny, ale i latky, které
mikroorganismim pomahaji pfilnout a udrZet se na povrchu zubu, vytvofit biofilm a zasobni
latky. Ty jsou zde chranény pied vlivem okolniho prostiedi a kyseliny se zde zaroven drzi
a nedifunduji dale do Ust. Zubni kaz vznika, kdyZ je zubni sklovina po delsi dobu vystavena
pusobeni téchto kyselin. Dokazi narusit strukturu hydroxyapatitu, ze kterého se uvoliuji
minerdly, zejména véapnik a fosfor, dochazi tedy k demineralizaci. Pokud nedojde
k dostate¢nému piisobeni slin v postizeném misté, které kyseliny zneutralizuji a dodaji potiebné
mineraly k oprave, utvoii se kazova léze.

Ptfedchazet vzniku zubniho kazu mizeme nejen upravou jidelnicku, ale 1 pitnym rezimem,
ktery ndm zajisti dostatecné mnoZzstvi slin, dale Zvykackami, které slinéni také podporuji
a expozici fluoridu. Za zminku také stoji plisobeni xylitolu, umélého sladila snizujici pocty
kariogennich bakterii narusenim jejich metabolismu nebo vyrobkil s ureou, zvysujici pH slin
a jejich pufracni schopnost.

V této praci byly potvrzeny hypotézy o negativnim pusobeni konzumace cukrovinek,
ovoce a ovocnych §tav a vody s citronem. Vyvracena byla hypotéza tikajici, ze bude zavislost
mezi pitim slazenych napoji 1x denné a vyssi kazivosti. Zfejmé proto, ze opravdu jedna
skleni¢ka denn¢ neni tolik kariogenni, jak se pfedpokladalo. Tim spiSe, pokud vezmeme v potaz
mnoho dalSich faktori, které jejich kariogenitu ovliviiuji. Témi mize byt zplisob konzumace,
zatazeni tohoto napoje do nékterého z hlavnich jidel, nebo nasledné vyplachnuti Gst ¢istou
vodou. Druhym divodem vSak muze byt i nedostatek respondentii pravé v kategoriich, které
piji slazené napoje Castéji.

Také bylo zjisténo, ze mnozstvi respondenti ve skupinach pro kazivost nizkou, stifedni
a vysokou bylo pomérné vyrovnané, nejvice se jich nachazelo v extrémech. Tyto informace by
mohly byt uzite¢né pro planovani a provadéni preventivnich opateni zamé&fenych na snizeni
kazivosti zubli. Naptiklad pro skupinu s vysokou urovni kazivosti by bylo vhodné zvysit
povédomi o spravné Ustni hygiené, stravé a doporucit tfeba pravé vyrobky obsahujici fluor,
zvykacky s xylitolem nebo ureou. Dbat by se u nich mélo i na pravidelné navstévy u zubniho
1¢kare.

Zavérem lze uz jen dodat, Ze dodrzovani zdravé a pestré stravy udrzuje spravnou Ustni
mikrobiotu, pfedchazi vzniku kazu a prospiva nejen zdravi zubd, ale i tomu celkovému.
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9 Seznam pouzitych zkratek a symboli

EPS — extracelularni polysacharidy
HAP — hydroxyapatit

MS — mutantni streptokoky

OCP - oktakalciumfosfat
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10 Samostatné prilohy

Priloha ¢.1 Dotaznik

Dobry den, jmenuji se Hana Kvardova a jsem studentkou magisterského studijniho programu
Vyziva a potraviny na Ceské zemédélské univerzité v Praze. V soudasné dobé pracuji na
diplomové praci, ve které se zabyvam zubnim kazem a vlivem vybranych potravin na n¢j u
osob ve véku 18 — 50 let. Vénujte prosim par minut svého ¢asu k vyplnéni nasledujiciho
anonymniho dotazniku a pomozte mi tak ziskat co nejvice dat. Predem dékuji vSem, ktefi
dotaznik vyplni a pfeji co nejméné zubnich kazii :)

1. Vék
o 0-17
0O 18-50
O 5lavice
2. Myslite si, ze mate vyssi kazivost kvili genetickym predpokladtim?
O Ano
O Ne
O Nevim
3. Z ceho se z véetsi casti sklada Vas pitny rezim?
O Voda/ mineralka / neslazeny ¢aj
O Slazené napoje / limo / slazeny caj
O Voda s citronem / ovocné §tavy
O Jiné:
4. Kolik vypijete sklenic (250 ml) vody s citronem za den?
O o0

OooOooad

a vice

5. Koli den snite kusti ovoce nebo vypijete sklenic (250 ml) ovocnych §tav?

;\_‘

V4

OoooOgd
NP OS MNWN B

O
g1 w
&> A

O T7avice
6. Kolik sklenic (2 dcl) vina primérné vypijete za tyden?
O 0



Pijete energetické napoje?
O Ano, denné
O Ano, nékolikrat za tyden
O Ano, ale spiSe vyjimecné
0O Ne
. Kolik sklenic (250 ml) slazenych napojt vypijete za den? (slazeny ¢aj, ochucena voda,
coca—cola, kofola, fanta, sprite, ...)
O 0
1
O 2
o 34
O b5avice
. Jak Casto jite cukrovinky (zakusky, susenky, ¢okolada, bonbony)?
Neékolikrat za den
Ix denné
Nékolikrat tydné
Ziidka
O Vibec
. Zvykate zvykacky?
O Ano, nékolikrat za den
OO Ano, 1x denné
O Ano, n¢kolikrat tydné
O Ztidka
O Ne
. Myslite si, Ze je pro zuby Skodlivéjsi pravidelna konzumace cukrovinek nebo ovoce a
ovocnych §tav?
O Cukrovinky
O Ovoce a ovocné §tavy
. Kolik zubnich kazii?
O 0
1
2
3-4
5-6
7-10
O 11 avice
. Kolik méte extrahovanych (vytrzenych) zubt v disledku opakovanych zubnich kazl
nebo zanéth jimi zpisobenych?
O 0
1
2
34
5-6
7-10
11 a vice

O

O0O0no

OO0o0o0gao

Oooooan



