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Zubni kaz v raném détstvi — early childhood caries (ECC) - je v souc¢asné dobé pouzivany termin pro zubni kaz u kojencti a batolat. ECC je
multifaktoridlni, pfenosné a infekéni onemocnéni. Klicovymi faktory pfi vzniku ECC jsou mikrofléra, sacharidy, slina a vnimava zubni tkan
spolecné s nezralym imunitnim systémem ditéte a vyvijejici se mikroflérou. Nezrala sklovina a vyvojové defekty skloviny jsou dalSimi
rizikovymi faktory spole¢né s ekonomickymi, socialnimi, kulturnimi a behavioralnimi aspekty. ECC ma charakteristicky klinicky obraz
zahrnuijici rychly vznik kariéznich |ézi a postizeni zubnich plosek, které jsou obvykle velmi odolné viici vzniku zubniho kazu.

Kli¢ova slova: zubni kaz v raném détstvi, kariogenni mikroorganizmy, sacharidy.

Early childhood caries

Early childhood caries (ECC) is the currently accepted term used to describe dental caries occuring in infants and toddlers. ECC is a multifac-
torial, transmissible and infectious disease. The microflora, suger substrate, saliva and succeptible tooth tissues are key factors involved in
the pathogenesis, together with the immature host defence system and developing bacterial flora. Immature enamel and developmental
defects of enamel are the next important etiological factors together with economical, social, cultural and behavioral aspects. Affection
of many teeth, rapid development of lesions and caries in tooth surfaces mostly very resistant are characteristic clinical symptoms of ECC.
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Uvod

Zubni kaz v raném détském véku predstavu-
je zavazny problém soucasné détské populace.
Kariézni postizeni chrupu v kojeneckém a ba-
tolecim véku je pro dité nepfiznivé z hlediska
psychologického i zdravotniho. Jeho vznik a né-
sledné komplikace ovlivaujf nejen rdst a vyvoj
ditéte, ale také jeho socidlni adaptaci a budouci
spoluprdci pfi stomatologickém osetfent.

Docasny chrup, i kdyz mé v dutiné Ustni
omezené pusobeni, je velmi dilezity pro har-
monicky vyvoj orofacidlni soustavy a ma vliv na
celkovy zdravotnf stav ditéte. Z toho pohledu Ize
za zdravé dité povazovat pouze takové, které ma
chrup intaktni nebo dobfe osetreny.

Zubni kaz v raném détstvi

Zubnf kaz u predskolnich détf je jiz dlouho
povazovan za samostatnou klinickou jednotku.
Zpocatku byl charakterizovén jako typické kari-
éznf postizeni docasnych fezakl v hornf Celisti
kojenct a batolat souvisejici s vyzivovymi zvyk-
lostmi — tzv. nursing bottle mouth, baby bottle
tooth decay, nursing bottle syndrom a nursing
caries. Starsf termin pouzfvany u nas byl medovy
kaz nebo medové zuby, pozdéji kaz z kojenecké
lahve. Vsechny uvedené nazvy oznacovaly jako
hlavni etiologicky faktor postizeni nevhodné
vyZzivové ndvyky. Ackoli chyby ve vyzivé mohou
mit v mnoha pfipadech podstatny podil na roz-
voji zubnfho kazu, rozhodné je nelze povazovat
za jedinou pficinu, ¢i dokonce za nejdulezitéjsi

etiologicky faktor. Terminologické nejednotnost
byla odstranéna v roce 1995, odkdy se postizent
kazem v ¢asném détstvinazyva early childhood
caries (ECC)", coz mnohem lépe vystihuje multi-
faktoridlni podstatu onemocnéni (1).

Etiologie zubniho kazu

Zubni kazje chronické, infekeni, multifaktori-
alnf onemocnéni, na jehoz vzniku se podilifada
etiologickych faktor(. Za hlavni pficiny povazu-
jeme kariogenni mikroorganizmy, zkvasitelné
sacharidy a vnimavou zubnf tkan.

Kaz raného détského véku se rozviji v pfi-
tomnosti nékterych specifickych faktord, charak-
teristickych pro dutinu Ustni malého ditéte. Jsou
jimi mikrobidlnf osidleni dutiny Ustni, nezralost
lokdInich obrannych mechanizm(, malé odol-
nost skloviny vici kyselému prostfedi u zubd
kratce po profezani do Ust a fada dietnich chyb,
které vedou ke vzniku a progresi onemocnént.

Z3kladnim predpokladem vzniku kariézniho
procesu je pfitomnost zubu, tedy vnimavé tkané
v dutiné Ustni. Docasné fezaky profezavajf kolem
6. a7 8. mésice Zivota ditéte. Jejich nachylnost
kzubnimu kazu mdZe byt ovlivnéna vyvojovymi
poruchami skloviny, pfedevsim ve smyslu hypo-
plazif. S témito defekty se mizeme setkat u déti
predcasné narozenych, déti s nizkou porodni
hmotnosti nebo u déti postizenych systémo-
vym onemocnénim v neonatalnim obdobi (2).
Poruchy vyvoje skloviny mohou byt zplsobeny
také nevyvazenou stravou matky béhem tého-
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tenstvi, kdy nedochazf k optimalni chemické
a strukturdini vystavbé tvrdych zubnich tkanf.
Dulezitym faktorem v rozvoji kazivého pro-
cesu je transmise kariogennich mikroorganizmd,
predevsim Streptococcus mutans z matky na dité
(3,4). Pfenos se uskutecriuje slinou a nejcastéji je
zpusoben libanim ditéte na Usta nebo nesprav-
nymi hygienickymi ndvyky pfi péci o dité (napf.
matka olizne dudlik ve snaze jej ocistit, pokud
spadne na zem, ochutnava ditéti podavanou
stravu stejnou IZickou, kterou pak dité krmf,
olizne zaspinéné prsty ditéte). Matka tak mize
predat ditéti jakykoli druh bakterii. Cim dfive
k bakteridInf kolonizaci dutiny Ustni ditéte dojde,
tim vétsi je riziko kariézniho postizeni zubU.
Kariogenni stravu bohatou na sacharidy pred-
stavuje u détf novorozeneckého a batoleciho véku
podavani slazeného mléka, ochuceného mléka,
ovocnych $tév ¢i jinych cukrem slazenych napojl
v kojenecké Idhvi (5,6, 7). Tyto napoje samy o sobe
by snad nebyly tak zavaznym problémem. Jejich
skodlivost vsak vyrazné stoupd, pokud ma dité
ldhev neustdle k dispozici a béhem dne z ni slazené
napoje opakované popfjf. 2vIasté skodlivé jsou tyto
napoje tehdy, pokud se podavajf vecer pred spa-
nim ¢&i nékolikrat v prabéhu noci. Béhem spanku
klesa produkce sliny a jeji schopnost omyvat pre-
devsim horni fezaky. Sté7i se tak mUze uplatnit jejf
neutraliza¢ni Uc¢inek. Navic pfi opakované saturaci
dutiny Ustni kariogennim napojem dlouhodobé
pretrvava kyselé prostfedf ve sliné a mékkém zub-
nim povlaku, vedouci k demineralizaci tvrdych zub-



nich tkan. Slina ma tak nejen omezenou moznost
kyselé prostfedi neutralizovat, ale nedostatecny je
také jejf remineraliza¢nf efekt.

Stejné nebezpecné jako cukrem slazené
népoje jsou dzusy a ovocné stavy. Dzusy se
100% podilem ovocné slozky obsahuijf sice jen
nepatrné mnozstvi cukru, ale jedna se o latky
velmi kyselé povahy (pH 3-4). Casté konzumace
dzust a ovocnych 5tav z kojenecké 1dhve nebo
i hrnicku zpasobuje demineralizaci zubni sklo-
viny a z hlediska vzniku kazivého procesu ji Ize
povazovat za velmi rizikovou.

Nedostate¢na hygiena dutiny Ustni (5, 6, 8)
vede k hromadéni mekkého zubniho povlaku
zejména v gingivalni tietiné zubnich korunek. Ve
vrstvach zubniho povlaku, ktery neni pravidelné
odstrariovan, se rychle mnozf kariogenni mikro-
organizmy. Ty dokaZf snadno a rychle vyuzivat
stravou pfijimané sacharidy jako zdroj energie,
pficemz vedlejsim produktem jejich metabolizmu
jsou organické kyseliny, zpUsobujici pokles pH
prostredi dutiny ustni. Vzniklé kyselé prosttedi ve-
de k rozpousténizubni skloviny — demineralizaci.
Nedostate¢na hygiena dutiny Ustni neni pfic¢inou
pouze kumulace mikrobidlniho povlaku, ale také
nedostatec¢ného privodu fluoridt do dutiny Ustnf
prostiednictvim fluoridované zubnf pasty.

Dalsim faktorem je dlouhodobé, ditétem vy-
zadované kojeni, zejména v noci. Mléko kravské
i matefské predstavuje pomérné slozity komplex,
jehoZz uloha v etiologii zubniho kazu je negativnf
i pozitivni. Mléko obsahuje fadu karioprotektivnich
latek — vapnik, fosfaty, kasein a dalsi mlé¢né bilko-
viny, které na povrchu skloviny vytvareji ochranny
film. Kravské mléko obsahuje ve srovnani's matef-
skym mlékem veétsi mnozstvi vapniku a fosfatd
jak ve vazané, tak v iontové podobé. Na druhou
stranu je riziko mléka (kravského i matefského)
podminéno obsahem mlécného cukru — laktézy,
kterou mikroorganizmy dutiny Ustni dokdzi me-
tabolizovat, i kdyz ne tak rychle a ochotné jako
sachardzu. Z tohoto pohledu je matefské mléko
vice rizikové, nebot obsah laktdzy je zde vy3si (7 %)
v porovnani s kravskym milékem (4,8 %). Matef'ské
mléko zfejmé nelze povazovat primarné za kario-
genni, protoze nezplsobuje vyrazny pokles pH, jak
bylo prokdzano v pokusech in vitro (9). Matefské
mléko ma vsak nizkou pufrovaci schopnost, pod-
poruje rlst mikroorganizm plaku a v pfftomnosti
dalsich cukrd se povazuje za vysoce kariogenni (10).
Kojeni v prvnich meésicich Zivota ditéte je zdsadni
pro optimalni vyzivu ditéte, je ddlezitym zdrojem
protildtek a nelze opomenout ani psychologické
aspekty tohoto pfirozeného procesu. Rizikovy vsak
mUze byt zplsob respektive doba, kdy je dité koje-
no.Zejména déti, které v noci spi v posteli spolecné

s matkou ajsou v pribéhu noci opakované kojené,
jsou vystaveny znacnému riziku vzniku zubniho
kazu. Po kojeni nebyvaji obvykle zuby ocistény od
zbytkd mléka, dité u prsu matky casto using, mléko
aktivné nesaje a nepolykd a tim se rizikové perioda,
kdy povrch zubni tkdné je v kontaktu s matefskym
mlékem, prodluzuje. Po 12. mésici veku ditéte ma
no¢ni kojenf dle libosti ditéte maly nutri¢ni vy-
znam a dité matcina prsu vyuziva spise ke svému
uklidnéni a opétovnému rychlému usnuti. Prida-li
se k tomu jesté ne zcela optimélné provadéna
hygiena dutiny Ustnf, nastava kaziva destrukce
zejména hornich fezakd velmi rychle (11).
Prakticky vsechny poddvané medikamenty
détem batoleciho véku jsou ve formé sirupt
obsahujicich cukr, aby jejich uzivani bylo pro
dité prijatelné. Casto je kariézni postizeni do-
¢asné dentice odivodnovédno opakovanym
podavanim antibiotik béhem 1. a 2. roku véku.
Mineralizace zubnf skloviny doc¢asnych zubd
viak probiha prenatdlng, a proto ji antibiotika
poddvana po narozeni mohou jen tézko ovlivnit.
Nenf to tedy antibiotikum jako ucinnd latka, ale
forma, v jaké je 1€k podavan. A netyka se to pou-
ze antibiotik, ale také sirupU proti kasli, bolesti,
rymé apod. Pokud tedy dité musf opakované ¢i
po delsi dobu uzivat léky ve formé sirupC, méla
by byt hygiena dutiny Ustni zvlasté pecliva.
Slina je povazovana za karioprotektivni fak-
tor v procesu vzniku kazivého procesu a ucastnf
se fady obrannych mechanizm( v dutiné Ustni.
Omyva povrch zubl a tim odplavuje zbytky jidla
a bakterie. Slina je pomoci bikarbonatového
a fosfatového pufrovaciho systému schopna
neutralizovat kyseliny vznikajici v zubnim povla-
ku. Ma rovnéz antimikrobidlni Ucinky, umoznujicf
selektivni kolonizaci bakterif na povrchu zubnf
skloviny. Slina obsahuje fadu antimikrobidlnich
latek: lysozym, laktoferin, enzym peroxidazu.
Slina rovnéz svym obsahem sekre¢niho imu-
noglobulinu A (s-IgA) a imunoglobulinu G (IgG)

v gingivalnf tekutiné ovliviuje imunitni odpoved

ve smyslu obrannych pochodd. Vzhledem k to-
mu, ze kojenci majf hladinu sekre¢niho IgA niz-
kou, je ¢asna mikrobidIni kolonizace dutiny Ustni
povazovana za rizikovou. U malych déti se rovnéz
tvoifzejména ve spanku mensi mnozstvi sliny. Na
snizenou tvorbu sliny ma vliv také Ustnf dychani ¢i
uzivani nékterych 1ékd (napf. antihistaminik).

Socialni a behavioralni aspekty
Zubni kaz raného détského veku se v sou-
¢asné dobé povazuje za vysledek nedostatecné
péce o dité a signifikantné castéji se vyskytuje
u déti, které pochazeji z rodin s nizkou socio-
ekonomickou Urovni, z rodin imigrantd a narod-
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nostnich etnik (11). Déti z uvedenych rodin majf
obvykle obtiznéjsi pfistup k pravidelné preven-
tivni stomatologické péci. Rozsah a zavaznost
onemocnéni zubnim kazem ovliviuji kulturni,
genetické a socio-ekonomické aspekty (nizky
pifjem rodiny, déti zijici pouze s jednim rodicem,
matka pouze se zakladnim vzdélanim).

Vliv pfivzniku a progresi zubniho kazu v ¢as-
ném détstvi maji i zvyky a tradice v rodiné, které
matka ditéte neni schopna zménit, i kdyz je zub-
nim lékafem informovana. Tento stav se projevuje
C¢astym kariéznim postizenim chrupu sourozencd,
atoipres dukladné pouceni matky a vznik zanét-
livych komplikaci u nejstarsiho ditéte.

Dalsim faktorem, ktery se mize podilet
na vzniku zubniho kazu v ¢asném détstvi, je
i ur¢ité smiteni rodicd s tim, ze dité bude mit
docasné zuby kariézni, a jejich neochota tuto
situaci zmenit.

Zubni kaz v raném détstvi se nevyskytuje
pouze u déti z rizikovych rodin, ale stale vice
i v rodindch dobte situovanych, vzdélanych
a se zdjmem o prevenci. Déti v téchto rodinach
mohou byt ohrozeny zubnim kazem, na jehoz
vzniku se podili no¢ni kojenti dle libosti ditéte po
12. mésici véku. Matky, které takto déti uspavaji’,
maji obvykle velky zdjem o zdravi svého ditéte
a neuvedomuj si rizika svého pocinéni.

Klinicky obraz zubniho kazu

Postizenizubnim kazem v raném détstvima
specifickou charakteristiku, pokud se tyka klinic-
kého vzhledu a progrese onemocnéni (7, 12). Kaz
postihuje mnoho zubd, velmi rychle progreduije,
vznikd zahy po profezénizubt do Ust a ¢asto po-
stihuje zubni plosky, které nejsou predilekénimi
misty vzniku zubniho kazu. Rychlost progrese
kazu raného détského véku je znacna. Pocinajici
defekt ve skloviné se rozsiti do dentinu béhem
6 meésica i drive.

Klinicky je prvni zndmkou kariéznf 1éze vznik
bélavych skvrn nebo linii na povrchu skloviny,
zejména v gingivaln( tfetiné zubnf korunky, zpU-
sobenych demineralizaci tvrdych zubnich tkan.
Soucasné s demineralizacemi se mohou vyskyto-
vatieroze. Pfi nedostatecné hygiené dutiny ustni
a kumulaci mékkého povlaku v oblasti kr¢ku zubu
jsou tyto defekty snadno prehlédnutelné. Zjistit je
Ize aZ po setfenti plaku a vysuseni povrchu sklovi-
ny. NejdFive postizenymi zuby jsou horni fezaky
a popsany stav muze vzniknout jiz ve véku dité-
te 10-20 mésicl. Pokud pfiznivé podminky pro
vznik zubniho kazu pretrvévaji, dochazi pomérné
rychle k rozpusténi povrchové vrstvy skloviny
a vznika defekt tvrdych zubnich tkanf - kavitace
(obrédzek 1). Pocatecnikaziva léze se mlze zménit

www.pediatriepropraxi.cz | 2009; 10(6) | Pediatrie pro praxi




396 | Prehledové cldnky

Obrdzek 1. Pocinajici ECC v cervikalni ¢asti klinic-
kych korunek hornich docasnych fezakl

Obrdzek 2. Kariézni postizeni hornich i dolnich
docasnych fezakd

v kavitu béhem 6-12 mésicl. Léze progreduje cir-
kularné kolem kr¢ku zubu a také smérem kinciznf
hrané. Kazem postizeny dentin je mékky a Zluta-
vé zabarveny. V tomto stadiu si rodice obvykle

vsimnou zmény zabarveni zubd. Cirkuldrni defekt
tvrdych zubnich tkdni mdze korunku zubu natolik
oslabit, ze i nepatrné nasili, nakousnuti na tuhou
potravu vede k jejimu odloment. V kone¢né fazi
zbyvaji v dutiné Ustni pouze radixy, ¢asto zpUso-
bujici opakované zénétlivé afekce. Po fezécich
nasleduje kariézni postizeni prvnich docasnych
molard, kde kaz za¢ina obvykle na zvykacf nebo
aproximalnf plodce zubu, a ndsledné druhych do-
¢asnych molart. Nejméné casto byvaji postizeny
dolni fezéky (obrazek 2), kde se uplatnuje jednak
ochranny Ucinek jazyka a jednak jsou tyto zuby
dostatecné omyvany slinou.

Podle rozsahu postizeni mtzeme ECC roz-
délit na 3 typy:

B typ | - izolované kariéznf léze postihujicf
fezédky a molary,

B typ Il - cirkuldrni kazivé 1éze na hornich
fezécich bez postizeni nebo s postizenim
molard,

B typ lll - rozséhlé kariézni defekty posti-
hujicl témér viechny zuby vcetné dolnich
fezakd.

Komplikace zubniho kazu

Zanedbdni péce o zuby docasné dentice
mUze zpUsobit ditéti fadu komplikaci lokdlnich i
celkovych a nasledkem mohou byt trvalé skody
na stalém chrupu, celé orofacidlni soustave i cel-
kovém zdravotnim stavu ditéte. Kazem postizené
zuby mohou vést k zdnétu zubni dfené a nasled-
né periodoncia (obrazek 3) a obtizim pfi kousani.
V dlsledku bolesti dité bud odmita pfijem tuhé
potravy vibec, nebo sousta polyka nedostatec-
né rozzvykana. To mUze vést k zazivacim obtizim
a v zévaznych pfipadech az k neprospivani ditéte.
Vjinych pfipadech dité vyZzaduje pouze mékkou ¢i
kasovitou stravu, coz se nepfiznive projevuje na sta-
vu chrupu a gingivy. Vazne samoocistovant, vznikaji
bolestivé zanéty dasnfa nechut ditéte k tuzsi strave
se prohlubuje. Vzacnosti nejsou ani poruchy pifjmu
potravy. Nejzavaznéjsi komplikaci neosetifeného
kazu na docasnych zubech je gangrendzni rozpad
zubni diené, ktery mze v nékterych pfipadech
vést az k zanétu regiondlnich miznich uzlin nebo
kolemcelistnich prostord. Pokud dfefiova dutina
zubu obsahujiciho gangrendzni pulpu komunikuje
z dutinou ustni, pak byva zdrojem nepiijemného
zépachu z Ustni dutiny ditéte. Gangrendzni pulpa
docasnych zubU, zdnéty periodoncia a ostitidy
zubniho plvodu se povazuji za mozny zdroj fokalni
infekce. V souvislosti s fokdlni infekci se uvadi fada
zavaznych onemocnéni — endokarditis, myokar-
ditis, arthritis, iritis, iridiocyclitis, nephritis, pyelo-
nephritis, neuritis, neuralgie, migréna, recidivujici
bronchitidy, bronchidlnf astma i ekzémy. Docasné
zuby podezielé z fokdlni infekce jsou indikovany
k extrakci. Zénétlivé komplikace zplsobené zub-
nim kazem jsou pro dité stresujici a v nékterych
pfipadech vyzaduji hospitalizaci ditéte a chirur-
gicky vykon v celkové anestezii. Pokud nejsou tyto
zénétlivé komplikace adekvatné a vcas osetieny,
hrozi nebezpedi prestupu infekce do periapikalnich
tkanf pfipadné aZ do kosti nebo poskozeni vyvoje
stalého nastupce (tzv. TurnerQv zub). Postizeny
zub mivé hypoplastické zmény tvrdych zubnich
tkanf rdzného stupné a v nékterych pfipadech
je poskozeni takové, Ze zub je ménécenny z hle-
diska estetického, funkéniho i protetického (13).
Psychologicky dopad komplikacf zubnfho kazu
v Casném détstvi je obvykle pficinou toho, Ze dité
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ziskdva velmi negativni postoj k zubnimu osetfen
avmnoha pffpadech odmitd jakékoli dalsi osetfent
po fadu let.

Predcasné ztraty docasnych zubd mohou byt
pricinou anomalni polohy stalych zubd (posuny
a sklony sousednich zub& do mezery, supraokluze
antagonisty, ektopické erupce nebo retence sta-
lych zubU, posun stfedni cary). Pfed¢asné ztraty
docasnych zubd mohou zpUsobit i vady skusu
afunkenf poruchy orofacidini soustavy. Predcasné
ztraty hornich frontélnich zub maji za nasledek
poruchy vyslovnosti, poskozuji dité po strance es-
tetické a mohou mit negativni vliv na jeho sebe-
vedom{. NeoSetfené zubnf kazy na aproximalnich
zubnich ploskach vedou k nepffjemnému véznuti
potravy v mezizubnich prostorech a byvaj pfici-
nou zanétu interdentalnich papil, coz se projevuje
bolestivosti a krvacenim.

Dité s rozpadlym nebo $patné osetfenym
chrupem mé problémy s udrZzovanim hygieny
dutiny Ustnf a profezavajici stalé zuby jsou pak
vice ohrozeny vznikem zubniho kazu.
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