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1. ÚVOD - SOUHRN SOUČASNÝCH POZNATKŮ O RIZIKOVÝCH 

FAKTORECH ZUBNÍHO KAZU V DOČASNÉM CHRUPU 

Kaz v dočasném chrupu může závažným způsobem negativně ovlivnit jak zdraví ústní 

dutiny dítěte, tak i jeho celkové zdraví (1,2). Toto onemocnění se vyskytuje ve vyspělých i 

v rozvojových zemích a v různých populacích se jeho prevalence pohybuje od 17 do 75 % 

(3, 4, 5, 6, 7, 8, 9). V České republice bylo v roce 2009 kazem dočasného chrupu postiženo 

56 % pětiletých dětí (10). Toto onemocnění je tudíž možné vnímat také jako závažný 

problém veřejné zubní péče. Těžké formy kazu v dočasném chrupu mohou být symptomem 

dalších poruch zdraví a ukazovat na nedostatek přiměřené péče o dítě (11). Z tohoto 

pohledu je proto snad vhodnější toto onemocnění chápat v širším pediatrickém, nikoli v 

striktně zubolékařském kontextu, jelikož chápání kazu v primárním chrupu jakožto 

problému pouze zubních lékařů omezuje iniciativy veřejné zdravotní politiky směřující k 

jeho účinnému řešení (12). 

Zubní kaz dočasného chrupu je multifaktoriální onemocnění a jeho základní rizikové 

faktory jsou v odborné literatuře známé a často diskutované. K hlavním etiologickým 

faktorům patří kariogenní bakterie, častá konzumace fermentabilních sacharidů, poruchy 

sekrece a složení slin a nedostatečná mineralizace tvrdých zubních tkání (Tab. 1) (13). Tyto 

rizikové faktory se vzájemně ovlivňují, přesto však často dostatečně nevysvětlují distribuci 

zubního kazu v populaci (14). V České republice doposud nebyl podrobněji zkoumán vztah 

tohoto onemocnění k psychosociálním faktorům, konkrétně k rodinným postojovým a 

behaviorálním faktorům, které mohou nepřímo působit jako kauzální agens. 

V následujících podkapitolách je uveden stručný souhrn současných poznatků týkajících se 

nejzávažnější formy kazu dočasného chrupu - tzv. kazu časného dětství (v anglosaské 

literatuře označovaného termínem early childhood caries, ECC), jeho jednotlivých 

rizikových faktorů a současných možností primární, sekundární a terciární prevence tohoto 

onemocnění. 



Hlavní rizikové faktory Vedlejší rizikové faktory 

Kariogenní bakterie Nízký socioekonomický status 

Častý příjem fermentabilních sacharidů Nízká úroveň vzdělání 

Poruchy tvorby a složení sliny Omezený přístup ke zdravotní péči 

(např. u imigrantů) 

Poruchy mineralizace tvrdých zubních tkání Negativní postoj k prevenci zubního kazu 

Prodloužená/ častá expozice kariogenním 

faktorům 

Stresová zátěž 

1.1. Kaz časného dětství 

Kaz časného dětství (early childhood caries, ECC) je chronické a multifaktoriální infekční 

onemocnění. Je formou těžkého postižení zubním kazem, které se vyskytuje u malých dětí. 

Má několik charakteristik: 

a) Jedná se o mimořádně virulentní formu kazu. Vyvíjí se velice rychle, často záhy 

po erupci zubů. 

b) Vzniká na ploškách zubů, kde je obvykle nízké riziko vzniku kazu, jako jsou 

labiální plošky řezáků v horní čelisti a lingvální a bukální plošky molárů horní a 

dolní čelisti (15, 16). 

c) Problém kazu časného dětství je zvláště závažný v různých minoritních (rasových, 

kulturních a etnických) skupinách populace, dále v případech, kdy je dítě 

vychováváno jediným rodičem, v rodinách s nízkým příjmem, u postižených nebo 

u osob, které vyžadují lékařskou péči a u těch, kteří mají ztížený přístup k lékařské 

péči (15, 17). 

d) ECC se projevuje silnou bolestí a infekcí s tvorbou abscesů, což brání dítěti klidně 

spát a najíst se (18). Omezuje vývin, celkové zdraví a sebevědomí dětí, má 

negativní vliv na přibývání na váze a na vývoj řeči (19). 



Přestože definice tohoto onemocnění není obecně ustálená, jsou zde patrné snahy o 

dosažení konsenzu. Je to významné především z důvodu standardizace shromažďování a 

hlášení dat v rámci výzkumných projektů. Podle definice navržené účastníky sympozia 

Národního institutu pro dentální a kraniofaciální výzkum a Amerických správních 

zdravotnických institucí v Bethesdě v roce 1999 (20) a rovněž podle definice Americké 

asociace zubních lékařů (American Dental Association, ADA) (21) se o ECC jedná v 

případě přítomnosti jednoho nebo více zubů s kazem (kavitovaná nebo nekavitovaná léze), 

zubu chybějícího pro kaz nebo zaplněné plošky zubu jakéhokoliv dočasného zubu u 

předškolního dítěte od narození do věku 71 měsíců. Atypické nebo těžké postižení zubním 

kazem, jež může probíhat akutně a progresivně a může být neobyčejně destruující, navrhují 

autoři označit za „agresivní kaz časného dětství (severe early childhood caries)". U dětí 

mladších 36 měsíců prokazuje výskyt jakékoliv formy zubního kazu na hladkých ploškách 

zubů přítomnost nebo náchylnost k agresivní formě ECC (19). 

ECC obvykle začíná na dočasných řezácích horní čelisti, kde se vyvíjí jako bílý 

demineralizovaný proužek podél marginálního okraje gingivy a vytváří nekavitovanou 

kazivou lézi. V jamkách a fisurách jsou nekavitované léze přítomny jako křídově bílé 

skvrny nebo světle až tmavě hnědé dyskolorované oblasti, nepřesahující jamku nebo fisuru 

(19). Při progresi se vytvoří zjevný karies, který může pokračovat a obemknout zubní 

krčky. U pokročilého postižení mohou být kompletně destruovány korunky všech horních 

řezáků, přičemž v alveolu zůstávají pouze pahýly kořenů. Dolní dočasné moláry jsou na 

vznik kazu náchylné v důsledku opakovaného omývání kariogenními tekutinami, které 

navíc kolem nich často stagnují. Další plošky dočasných zubů se mohou zkazit v závislosti 

na trvání a frekvenci nevhodného způsobu krmení (1, 12). 

Termín „kaz časného dětství" (early childhood caries) byl navržen v roce 1994 na 

sympoziu Centra pro kontrolu nemocí a prevenci (11, 22). Jeho používání je 

upřednostňováno před dříve obecně užívanou terminologií, jako „kaz kojenecké láhve" 

(baby bottle tooth decay) nebo „kojenecký kaz" (nursing caries). Tyto názvy mohou 

souviset s nesprávnou interpretací etiologických a rizikových faktorů tohoto onemocnění 

odbornou i laickou veřejností. Z literatury vyplývá, že zaměření se na kojenecké láhve 

nepřineslo v prevenci tohoto onemocnění výraznější úspěch, rovněž tak termín „kojenecký 



kaz" může vést k mylnému závěru, že kojení u prsu nebo praktiky při kojení jsou jediným 

etiologickým faktorem tohoto onemocnění (1, 12). 

Epidemiologie 

Studie zaměřené na prevalenci zubního kazu u předškolních dětí nejsou v početné. 

Mezinárodní trend, pozorovatelný v průmyslových zemích, ukazuje na klesající hodnoty 

kpe, i když absolutní kpe skóre je v některých zemích vysoké. Prevalence kazu v dočasném 

chrupu je relativně vysoká v rozvojových i v průmyslových zemích a různé studie uvádějí 

30-75 % vyšetřené dětské populace postižené zubním kazem (3, 5, 6, 7, 8, 23, 24, 25, 26). 

V České republice bylo v roce 2009 kazem dočasného chrupu postiženo 56 % pětiletých 

dětí vyšetřených v rámci průřezové studie realizované autorkou předkládané disertační 

práce (10). 

1.2. Kariogeneze v dočasném chrupu a přehled primárně preventivních 

opatření 

Význam prevence kazu v dočasném chrupu je umocněn faktem, že tomuto onemocnění lze 

ve vysoké míře úspěšně předcházet. Prevalence kazu časného dětství je v populaci vysoká, 

přičemž kvalitní léčba je časově náročná a poměrně nákladná jak pro rodiče dětí, tak pro 

zdravotní pojišťovny. S primárně preventivními opatřeními je třeba seznámit již těhotnou 

ženu a dále se zaměřovat především na vzdělávání rodičů nebo pečovatelů dětí. 

Cílem primární prevence je zabránit vzniku poškození a onemocnění. Primární preventivní 

opatření se tedy zaměřují na redukci rizikových faktorů a na zvyšování přirozené odolnosti 

jedince vůči patologickým noxám. Rozvoj zubního kazu v dočasném chrupu závisí 

podobně jako u mnoha jiných onemocnění na rovnováze mezi atakujícími a protektivními 

faktory, které ovlivňují rezistenci tvrdých zubních tkání. 

1.2.1. Zubní plak 

Z ekologického hlediska je zubní plak biofilm - vysoce organizované společenství různých 

bakterií adherujících k určitému povrchu. Biofilm tvoří zejména oportunní patogeny, 

schopné vzájemně komunikovat prostřednictvím chemických signálů a dokonce měnit svůj 

fenotyp podle reakcí hostitelského organizmu tak, aby mohla jejich populace vzrůstat (27). 



Vlastnosti zubního plaku se mění v závislosti na zastoupení mikrobiálních druhů, jejich 

schopnosti produkovat určité metabolity a na lokálních ekologických podmínkách, které se 

v různých částech ústní dutiny (i u jednotlivých zubů) mohou odlišovat. V procesu vzniku 

zubního kazu je významná činnost kariogenních bakterií plaku. Pravděpodobně 

nejvýznamnější v procesu kariogeneze jsou bakterie ze skupiny S. mutans (SM). 

Důkazy podporující významnou úlohu bakterií ze skupiny S. mutans v procesu kariogeneze 

pocházejí z různých studií. První studie na bezmikrobních zvířecích modelech, provedené v 

50. a 60. letech minulého století (28, 29, 30), prokázaly, že u hlodavců vznikl zubní kaz po 

infikování zvířat krmených dietou s vysokým obsahem sacharózy, který bylo možné 

přenést z jednoho zvířete na druhé. Průřezové studie u lidí (31) prokázaly signifikantní 

vztah mezi nárůstem hladiny SM a fisurálním kazem, ačkoli u subjektů byly nalezeny také 

kariezní fisury bez detekovatelných SM a vysoké hladiny SM ve fisurách bez známek 

zubního kazu. Longitudinální prospektivní studie (32, 33) prokázaly, že podíl SM se v čase 

diagnózy zubního kazu signifikantně zvýšil. 

Skupina Streptococcus mutans je jednou z pěti skupin viridujících streptokoků (34). 

Skupina Streptococcus mutans sestává ze sedmi druhů, které lze klasifikovat do devíti 

sérotypů podle skupinových sacharidových antigenů (Tab. 2) (35, 36, 37). Z kariézních lézí 

jsou nejčastěji izolovány S. mutans a S. sobrinus (38), zejména sérotyp c S. mutans (39), 

který tvoří 70 až 100 % izolovaných kmenů skupiny Streptococcus mutans (40). Studie 

DNA hybridizace prokázaly značnou diverzitu kmenů a sérotypů skupiny S. mutans, na 

základě čehož bylo doporučeno rozdělit tuto skupinu nejprve na čtyři a později na sedm 

samostatných druhů (41). Genomový polymorfismus těchto kmenů je v současné době 

zkoumán technikami RAPD analýzy (random amplified polymorphic DNA fingerprinting). 

RAPD protokol umožňuje identifikaci a subklasifikaci orálních streptokoků a představuje 

cenný nástroj studií zaměřených na bakteriální epidemiologii a přenos orálních streptokoků 

vzhledem ke své rychlosti, účinnosti a reprodukovatelnosti (42). 



Druh Sérotypy 

Streptococcus mutans c, e f, k 

Streptococcus sobrinus d,g 

Streptococcus criceti a 

Streptococcus downei h 

Streptococcus ferus c 

Streptococcus macacae h 

Streptococcus ratti b 

Faktory virulence skupiny Streptococcus mutans (Tab. 3) představují významnou výhodu v 

rámci ekologické soutěže bakterií dentálního plaku. 

Bakterie ze skupiny Streptococcus mutans jsou schopny rychle přijímat sacharózu v 

kompetici s dalšími bakteriemi plaku pomocí několika transportních systémů, jako jsou 

například fosfoenolpyruvát-dependentní nebo fruktóza-specifické fosfotransferázové 

systémy (43). Tyto bakterie ze sacharózy pomocí glukozyltransferázového (GTP) a 

fruktpzyltransferázového enzymatického systému (FTP) syntetizují ve vodě nerozpustné 

extracelulární polysacharidy (homopolyméry: glukany, fruktany, mutany a dextrany). Tyto 

látky se podílejí na koagregaci bakterií v matrix plaku a zvětšují objem plaku, na rozdíl od 

závěrů dříve publikovaných prací však pravděpodobně nepředstavují významný 

mechanismus iniciální kolonizace zubního povrchu, jelikož S. mutans tvoří pouze do 2 % 

iniciální streptokokové mikroflóry bez ohledu na individuální expozici sacharóze (44). Dále 

syntetizují řadu proteinových adhezinů, které vzájemně působí se slinnými molekulami a 

usnadňují kolonizaci a koagregaci bakterií (45, 46). 



Faktory virulence Klinický význam 

Rychlé vychytávání sacharózy pomocí několika 

transportních systémů 

Rychlý přístup k substrátu v konkurenci 

ostatních bakterií plaku 

Syntéza nerozpustných extracelulárních 

polysacharidů 

Extracelulární polysacharidy se podílejí na 

koagregaci bakterií plaku 

Syntéza proteinových adhezinů Interakce s molekulami sliny usnadňující 

kolonizaci a koagregaci bakterií 

Syntéza glykogenu podobných intracelulárních 

polysacharidů 

Intracelulární polysacharidy jsou substrátem, 

který je metabolizován v období nedostatku 

exogenního substrátu 

Tvorba mutacinů Baktericidní působení vůči různým 

Streptococcus spp. 

Acidogenicita regulovaná specifickými geny Schopnost tvorby organických kyselin 

Aciduricita regulovaná specifickými geny Schopnost růst v podmínkách nízkého pH 

Quorum sensing mechanismus reprezentovaný 

systémy přenosu signálu 

Mechanismus usnadňující adaptaci na prostředí 

Přirozená genetická transformace Zvyšování antimikrobiální rezistence a 

genetické proměnlivosti bakterií 

Faktory virulence Klinický význam 

Podle údajů z literatury ztráta genu pro GTP významně snižuje virulenci bakterií ze 

skupiny S. mutans (47). Syntéza intracelulárních polysacharidů pomocí enzymů ADP-

glukóza-pyrofosforyláza a glykogensyntetáza poskytuje SM zdroj endogenních sacharidů a 

umožňuje kontinuální produkci organických kyselin v období nedostatku exogenního 

sacharidového substrátu (48). 

Bakterie ze skupiny Streptococcus mutans dále vytvářejí řadu baktericinů nazývaných 

mutaciny, které jsou baktericidní zejména vůči jiným SM, ale také vůči mnoha dalším 



druhům rodu Streptococcus, a které pravděpodobně představují ekologickou výhodu v 

rámci heterogenních bakteriálních společenství včetně dentálního plaku (49). Významný 

faktor virulence, schopnost fermentací vytvářet kyseliny (kyselina mléčná, máselná, 

propionová, mravenčí a octová) snižující pH ústní dutiny (acidogenicita) z 6,5 na hodnoty 

pod 5,5, při nichž dochází k demineralizaci tvrdých zubních tkání, a růst a metabolizovat 

při nízkém pH (aciduricita) (50), je zprostředkovaná zejména expresí specifických genů 

stresové odezvy (51) a charakteristikami buněčné membrány, zejména F1F0 ATPázovou 

protonovou pumpou (52). Kromě hlavních faktorů virulence musí bakterie k tomu, aby 

přežily a navodily v hostitelském organizmu infekci, vnímat svoje okolí, reagovat na jeho 

změny a přizpůsobovat se jim, což vyžaduje přenos signálu přes biologické membrány. 

Hlavní tzv. „quorum sensing" mechanismus u bakterií představují dvoukomponentní 

systémy přenosu signálu (two-component signál transduction systems, TCS), které 

umožňují bakteriím regulovat expresi určitých genů koordinovat svou aktivitu podle 

podnětů prostředí (53). Analýza genomových sekvencí S. mutans naznačuje přítomnost 13 

TCS (54). Typický TCS sestává z histidin-kinázového proteinu navázaného na membránu, 

který reaguje na specifické podněty, a z cytoplazmatického regulačního proteinu, který 

buňce umožňuje odpovídat na podněty prostřednictvím regulace genové exprese (55). 

Dalším důležitým mechanismem, který umožňuje bakteriím přizpůsobovat se změnám 

prostředí, je přirozená genetická transformace. Tímto procesem bakterie přebírají a integrují 

volnou exogenní DNA ze svého okolí. Získávání nových genů nebo dědičných vlastností 

podporuje rezistenci na antibiotika a genetickou variabilitu bakterií, jakož i rychlý vývoj 

faktorů virulence (39, 56). 

Je třeba zmínit také fakt, že vně ústní dutiny bývá z krevního řečiště pacientů s bakteriémií 

a z infikovaných vzorků srdečních chlopní extirpovaných u pacientů s infekční 

endokarditidou příležitostně izolován sérotyp k S. mutans (57). Společnou vlastností kmenů 

sérotypu k S. mutans je, že mají defektní glukózyltransferázu z důvodu včlenění genů 

antibiotické rezistence do genů pro glukozyltransferázu, což má za následek nižší citlivost k 

fagocytóze lidskými polymorfonukleárními leukocyty a vznik antibiotické rezistence, která 

se může podílet na virulenci S. mutans u infekční endokarditidy (37). 

Bakterie skupiny S. mutans mohou vytvářet kolonie pouze na pevném nedeskvamujícím 

povrchu, proto se v ústech objevují až po prořezání prvního dočasného zubu (do té doby se 



mohou v ústech vyskytnout pouze jako tranzitorní flóra, výjimku tvoří děti s rozštěpem 

patra, kterým je zhotoven obturátor). Počet streptokoků skupiny mutans roste se zvyšujícím 

se počtem zubů v ústní dutině dítěte. Bylo zjištěno, že k významnému přenosu těchto 

bakterií na dítě dochází zejména v období označovaném jako diskrétní okno infekčnosti S. 

mutans (58), které trvá přibližně od 19. měsíce do 31. měsíce. Kumulativní 

pravděpodobnost úspěšného orálního infektu SM dosahuje ke konci diskrétního okna 

infekčnosti 82-85% (58), což ukazuje na plošnost mikrobiálního rizika zubního kazu 

v populaci mladších předškolních dětí. Přestože vně tohoto teoretického okna infekčnosti 

dochází obtížně k přenosu bakterií, je zřejmé, že k němu dochází, protože kazivé léze byly 

zaznamenány i u dětí mladších 19. měsíců. Je možné, že okno infekčnosti je ovlivňováno 

např. působením fluoridů, výživou, frekvencí příjmu sacharidů a pod. 

Blízkým kontaktem na děti často přenášejí kariogenní streptokoky matky. Genotypy S. 

mutans izolované od dětí jsou většinou homologní s genotypy izolovanými ze slin jejích 

matek. Otcové a matky nemají stejné genotypy S. mutans, což naznačuje, že tyto bakterie 

se obtížně přenášejí vně teoretického okna infekčnosti. Je proto vhodné poučit již těhotné 

ženy o infekčních bakteriích dutiny ústní a o péči o ústní dutinu a o nevhodných praktikách 

(ofukování lžiček, ochutnávání potravy dítěte, čištění dudlíku ve vlastních ústech) tak, aby 

se minimalizoval přenos virulentních kmenů na dítě (59, 60, 61). 

V rámci preventivních opatření proti bakteriím ze skupiny S. mutans je v literatuře 

popisováno několik antimikrobiálních strategií, které jsou sumárně uvedeny v Tab. 4. 

Během posledních dvou desetiletí se velice pokročilo ve vývoji bezpečné vakcíny vůči 

kariogenním streptokokům. Vakcína indukuje přes mukozní imunitní systém tvorbu 

slinných IgA protilátek Další možnosti jsou intranasální aplikace (66), byla zkoumána 

i parenterální aplikace do tkáně slinné žlázy či intramuskulární aplikace (67, 68). Nejčastěji 

jsou na aktivní imunizaci využívány povrchové fibrilární proteiny S. mutans, které 

mikrobům umožňují adherovat na slinnou pelikulu a enzym glukozyltransferáza, která 

katalyzuje syntézu adhesivních glukanů a umožňuje akumulaci mikrobů v plaku. K vakcíně 

se někdy přidává adjuvans (např. lipozomy) (69, 70), což snižuje množství antigenu bez 

ovlivnění imunitní odpovědi. Mechanismy pasivní imunizace a využití monoklonálních 

IgG protilátek byly rovněž studovány (71). 



Antimikrobiální preventivní strategie Reference 

Imunizace vůči hlavním odontopatogenům Smith 2002 (63) 

Cílená eliminace odontopatogenů feromony 

řízenými přípravky 

Eckert et al. 2006 (64) 

Substituční terapie nepatogenními druhy 

implantovanými do ústní dutiny hostitele 

Hillman a Socransky 2000 (65) 

Antimikrobiální přípravky Anusavice 2005 (66) 

Jedním z důvodů, proč se zatím vakcinace proti zubnímu kazu neprovádí, je ten, že aktivní 

imunizace indukuje tvorbu protilátek, které mohou zkříženě reagovat s lidskými tkáněmi 

a dále fakt, že zubní kaz není život ohrožující nemocí (72). 

Streptokoky skupiny mutans však nejsou jedinými mikroorganismy, které jsou schopny 

demineralizovat zubní sklovinu. V procesu kariogeneze se uplatňují také laktobacily a další 

acidogenní a acidurické mikroorganismy, zejména Actinomyces spp. a Candida spp. 

První důkazy dokládající roli laktobacilů v procesu kariogeneze pocházejí ze studií na 

zvířecích modelech (73, 74, 75). V rámci studií u lidí byly laktobacily izolovány ve 

vysokých hladinách ze vzorků plaku u subjektů s aktivním zubním kazem (76, 77, 78). V 

minulosti mnoho studií dospělo k závěru, že hladiny slinných laktobacilů (ale také SM) 

jsou citlivé na příjem karbohydrátů v dietě (79), nicméně ukázalo se, že tento vztah není tak 

významný, jak se předpokládalo, a to zejména z důvodu chybění vysoce standardizovaných 

experimentálních studií (80). V poslední době se má za to, že slinné bakterie nelze využít 

jako indikátor příjmu sacharidů na úrovni jednotlivce, jelikož jejich hladiny jsou 

ovlivňovány mnoha matoucími faktory, jako je například produkce sliny, hygiena ústní 

dutiny a pod., ale lze je za tímto účelem využít na úrovni populace (81). Dlouhodobé studie 

u předškolních a školních dětí zjistily u dětí s pozitivními slinnými testy na laktobacily a 

kvasinky na počátku studie signifikantně vyšší přírůstek zubního kazu než u zbytku kohorty 

(82, 83, 84). 



Druhy Lactobacillus nalézány v kazivých tkáních většinou patří do skupiny L. casei (85, 

86) v ústní dutině laktobacily představují většinou kolem 1 % celkové kultivovatelné 

bakteriální flóry, avšak jejich hladiny stanovené technikami polymerázové řetězové reakce 

(PCR) v reálném čase jsou významně vyšší než hladiny stanovené kultivačními metodami. 

Molekulární přístup také může vést k identifikaci mnoha nových fenotypů (87). 

Laktobacily mohou být v ústní dutině přítomny jako tranzientní mikroflóra před prořezáním 

zubů; kolonizují především dorsum jazyka a do sliny se dostávají společně s 

deskvamovanými epiteliemi (88). Ve srovnání s SM laktobacily špatně kolonizují povrch 

zubu a podle některých autorů mohou snižovat hladiny SM (89). Jelikož schopnost adheze 

je u laktobacilů nevýznamná (90), jejich hlavním faktorem virulence je acidogenicita a 

tolerance k nízkému pH. Jsou schopny snížit pH prostředí pod 4,5 (91) a přežívat při 

hodnotách pH do 2,2 (92). 

V plaku na hladkých ploškách zubů nebo v plaku, pokrývajícím iniciální kariézní léze, tvoří 

laktobacily pouze zanedbatelnou část mikroflóry, kdežto jejich počet stoupá v kavitovaných 

lézích. Z těchto nálezů lze usuzovat, že laktobacily pravděpodobně hrají významnější úlohu 

v progresi kazu než v inicializaci tohoto onemocnění (93). 

Studie na zvířatech a epidemiologické studie u lidí naznačují, že v procesu kariogeneze se 

uplatňují také jiné mikrobiální druhy vytvářející kyseliny, jako například Actinomyces spp. 

(A. viscosus) a Candida spp., zejména pokud jde o kazivé změny zubního kořene a hluboké 

dentinové léze (94, 95, 96). 

Studie používající neselektivní kultivační média a anaerobní techniky vzorkování však 

jasně prokázaly, že mikroflóra zubního kazu je mnohem rozmanitější. Bakterie skupiny S. 

mutans a laktobacily jsou izolovány častěji a ve vyšších počtech z incipientních i 

pokročilých kazivých lézí, avšak rozsáhlé kazivé léze obsahují rozmanitou mikroflóru 

zahrnující acidogenní i proteolytické druhy: Actinomyces spp., streptokoky nepatřící do 

skupiny S. mutans, Bifidobacterium, Rothia, Veilonella, Candida, Enterococcus a 

anaerobní Gram-negativní druhy (97, 98). Aby bylo možné porozumět ekologii zubního 

kazu a pochopit interakce jednotlivých druhů z bakteriálního společenství, je zapotřebí 

získat celkovou mikrobiální flóru kazivé léze, která je zároveň sledována od samotného 

vzniku (99). Mnoho autorů zdůrazňuje klinická pozorování, podle kterých mohou kazivé 



léze vznikat také za nepřítomnosti S. mutans, hladiny S. mutans jsou často u jedinců s 

aktivním kazem nízké (100, 101, 102), nebo skutečnost, že vysoká prevalence S. mutans 

není nezbytně spojená s vysokou prevalencí zubního kazu (103). Tato pozorování podporují 

zásadní roli diety v procesu kariogeneze, jakož i význam bakterií, které nepatří do skupiny 

S. mutans při destabilizaci homeostázy plaku. 

Pokud jde o množství mikroorganismů ve slinách, bylo prokázáno, že děti postižené 

zubním kazem mají zvýšené hladiny kariogenních mikroorganismů, zejména streptokoků 

skupiny mutans a laktobacilů. V současné době jsou k dispozici ordinační (tzv. „point-of-

care", POC) mikrobiologické slinné testy umožňující posouzení složení plaku se 

zaměřením na hladiny potenciálně patogenních druhů bakterií ve slinách a v zubním plaku, 

konkrétně bakterie ze skupiny S. mutans, laktobacily a kvasinky. Používání těchto testů je 

založeno na pozorováních korelace typů a počtu bakterií v zubním plaku a ve slině (104). 

Tyto testy jsou některými autory doporučovány jako nástroj odhadu rizika zubního kazu. 

Prediktivní hodnota těchto testů (schopnost kvantifikovat u jedince přírůstek kazu v 

budoucnosti) je posuzována na základě údajů o sensitivitě, specificitě a pozitivní a 

negativní prediktivní hodnotě. Při interpretaci výsledků je třeba vzít v úvahu, že POC slinné 

mikrobiální testy slouží k posouzení jednoho z rizikových faktorů vzniku zubního kazu. 

Pozitivita testu (vysoké počty bakterií jsou podle údajů výrobce nalézány u 50 % populace) 

neznamená nutně přímé riziko vzniku zubního kazu, zvyšuje však význam uvedeného 

rizikového faktoru, tj. kariogenních bakterií (105). Klinický přínos těchto testů je 

sumarizován v Tab. 5. 

Na rozdíl od specifické plakové hypotézy, podle níž jsou preventivní opatření 

mikrobiologických rizikových faktorů zaměřená na několik specifických mikrobiálních 

druhů, je podle nespecifické plakové hypotézy zubní kaz výsledkem globálního působení 

mikroorganismů plaku (101). Onemocnění je pak výsledkem porušení rovnováhy 

mikroflóry plaku lokálními ekologickými faktory (121) a kontrola kazivosti se v souladu s 

touto hypotézou zaměřuje na faktory, které způsobují porušení rovnováhy mikroflóry plaku 

(122). 



Tab. 5 Klinická relevance ordinačních slinných mikrobiálních testů k detekci kariogenních 

mikroorganismů 

Charakteristika POC slinných mikrobiálních testů Reference 

Jejich specificita a negativní prediktivní hodnota je vyšší než jejich 
senzitivita a pozitivní prediktivní hodnota (106, 107, 108). 

Splieth a Bernhardt 
1999 

Pienihakkinen 2002 

Jentsch et al. 1992 

POC testy pro S. mutans mají lepší reprodukovatelnost než testy pro 
laktobacily a kvasinky (109). 

Krasse 1988 

Umožňují hrubý odhad hladin kariogenních bakterií vně 
mikrobiologické laboratoře, jejich přesnost však není srovnatelná s 
klasickými kultivačními metodami (110). 

Nishikawara et al. 
2007 

Jsou jednoduché a levné a mohou být výhodné z hlediska veřejné zubní 
péče (82). 

Ollila a Larmas 2008 

Mohou být využité k motivaci subjektů, jelikož bylo prokázáno, že: 

• hlavním zdrojem SM u dítěte je slina jeho matky (111) 

• hladiny SM ve slinách matky jsou v signifikantním vztahu s 
kolonizací jejich dětí (112) 

• u důkladně poučených matek je přenos SM na jejich děti 
zpožděn (113) 

• opožděná kolonizace SM je spojena s redukcí zubního kazu 
(114,115) 

Li a Caulfield 1995 

Kishi et al. 2009 

Lindquist a Emilson 
2004 

Kóhler et al. 1984 

Straetemans et al. 
1998 

Mohou být využité při screeningu rizikových jedinců v populaci 
mladších předškolních dětí bez známek zubního kazu, vzhledem k 
tomu, ža u těchto dětí nelze hodnotit míru kazivosti jedince, která je 
považovaná za lepší predikční faktor přírůstku kazu než hladina 
kariogenních bakterií (82, 116). 

Ollila a Larmas 2008 

Alaluusua 1983 

Prediktivní hodnota slinných mikrobiálních testů je nízká v případě, že 
je hodnocen pouze tento rizikový faktor, zvyšuje se však po začlenění 
do multifaktoriálních modelů predikce rizika zubního kazu (117, 118, 
119, 120). 

Leverett et al. 1993 

Bratthall a Hánsel 
Petersson 2005 

Tamaki et al. 2009 

Scheinin et al. 1994 

Množství plaku lze obecně kontrolovat přímo, mechanickým a chemickým rozrušováním a 

jeho odstraňováním v rámci ústní hygieny a nepřímo, úpravou diety. Kontrolu množství a 

složení plaku umožňují také antimikrobiální prostředky k lokálnímu použití. 



1.2.2. Ústní hygiena v dočasném chrupu 

Čištění zubů zubním kartáčkem je nejdůležitější při odstraňování pevně adherujícího 

zubního povlaku. Dostatečný preventivní účinek by mělo mít čištění zubů dvakrát denně po 

dobu přibližně 2 minut, délku čištění je však nutné přizpůsobit individuální potřebě (123). 

Účinnost odstraňování plaku je možné kontrolovat tzv. detekčními tabletami obsahujícími 

organická barviva. Po nanesení na zuby vizualizují nedočištěná místa pokrytá plakem. 

Základní požadavky na zubní kartáček u dětí jsou krátká pracovní část, polyamidová vlákna 

se zaoblenými konci, tuhost osazení - tzv. tvrdost vláken (měkká až střední) a ergonomické 

držadlo s protiskluzovou úpravou a anatomickým tvarováním pro oporu palce (124). 

Vhodnou techniku čištění, kterou doporučí na základě klinického vyšetření zubní lékař 

nebo dentální hygienistka, je nezbytné v ordinaci pod odborným dohledem čištění řádně 

nacvičit. Cílem je co nejúčinněji odstranit plak a zabránit možnému mechanickému 

poškození tkání (abrazivním změnám tvrdých zubních tkání a poranění dásní). Důležité 

však je, aby rodiče čistili dítěti zuby denně i v případě, že proti tomu dítě protestuje. 

Osobám, které mají opakovaně obtíže s účinným odstraňováním plaku ručním kartáčkem, 

nebo pro které „tradiční" postupy ústní hygieny nejsou dostatečně motivující či přitažlivé, 

je eventuálně vhodné doporučit kvalitní elektrický kartáček. Účinnost elektrických kartáčků 

s oscilačně-rotačním pohybem hlavičky byla potvrzena řadou studií včetně systematického 

přehledu zpracovaného Cochrane collaboration (125). Vzhledem k tomu, že děti mají 

omezenou zručnost, často menší trpělivost a nedostatečně zvládnutou techniku čištění, 

zatímco kvalitní elektrické zubní kartáčky prokazatelně zvyšují účinnost čištění zubů a 

jejich účinnost je méně závislá na technice čištění, se použití těchto pomůcek u dětí jeví 

jako výhodné (126, 127, 128). 

Autoři Misra et. al publikovali studii zaměřenou na vyhodnocení bakteriémie spojené s 

čištěním zubů ručními a elektrickými kartáčky (129). Ačkoli tranzitorní bakteriémii mohou 

způsobovat všechny typy kartáčků, v této studii čištění zubů elektrickým zubním kartáčkem 

způsobilo tranzitorní bakteriémii u 8/11 osob, zatímco u sonického a ručního kartáčku to 

bylo u 5/11 osob. Autoři upozorňují na možné klinické následky u dětí s vrozenými 

srdečními vadami či v riziku bakteriální endokarditidy. Stejně jako u použití elektrických 

zubních kartáčků u dospělých je v zájmu dosažení maximální účinnosti zároveň s 



minimalizací možných vedlejších účinků nezbytná instruktáž a nácvik jejich používání v 

zubní ordinaci. 

S čištěním zubů se začíná již od prořezání prvního dočasného zubu. V tomto období je 

vhodný tzv. prstový zubní kartáček, který si rodič při čištění navlékne na ukazováček. 

Obecně se doporučuje, aby malým dětem z důvodu jejich nízké motorické koordinace zuby 

čistili či dočišťovali rodiče. Základní čištění zubů má být po dosažení patřičné manuální 

zručnosti dětí doplněno čištěním mezizubních prostor, v dočasném chrupu je možné čistit 

mezizubní prostory za asistence rodiče voskovaným dentálním vláknem upevněném ve 

speciálním držáku. 

Dalším základním prostředkem ústní hygieny je zubní pasta, kosmetický prostředek, který 

čištění zubů usnadňuje, zpříjemňuje a složením a obsahem aktivních látek významně 

ovlivňuje. Přítomné abrazivní látky (např. hydratovaný oxid křemičitý) a tenzidy (např. 

laurylsíran sodný) zlepšují mechanické čištění. Antimikrobiální a dezinfekční přísady 

redukují tvorbu měkkých a tvrdých zubních povlaků (chlorhexidin, triklosan, pyrofosfáty, 

citrát zinečnatý aj.) a aktivní látky jako např. fluoridy, hydroxyapatit aj. působí 

remineralizačně (130). Antikariezní efekt fluoridových zubních past byl jednoznačně 

prokázán mnoha odbornými studiemi. Používání fluoridových sloučenin v kosmetických 

prostředcích (zubní pasty) je regulováno evropskou legislativou, která stanoví maximální 

povolenou koncentraci celkového obsahu fluoru 0,15 % (m/m) tj. 1500 ppm F\ Pro dětské 

fluoridované zubní pasty se však doporučuje nižší koncentrace fluoridového iontu (obvykle 

500 ppm). Je prokázáno, že děti v předškolním věku část zubní pasty nekontrolované 

polykají (131). V tomto období představuje nadměrný alimentární příjem fluoridů riziko 

zubní fluorózy, vývojové poruchy tvrdých zubních tkání (Obr. 1). 



Obr. 1 Zubní fluoróza, foto archiv VÚS 

Množství, ale i složení plaku je možné ovlivňovat antimikrobiálními přípravky. 

Antimikrobiální účinky mají lokální fluoridové ionty obsažené v zubních pastách, ústních 

vodách, fluoridových lacích a tzv. slow-release fluoride devices, přípravcích s pomalým 

uvolňováním fluoridů. Další často používané antimikrobiální přípravky jsou chlorhexidin, 

kovové ionty (Cu:+, Zn2 ' a Sn2+), esenciální oleje nebo triclosan. Tyto látky pomáhají 

snižovat akumulaci plaku, používají se však také k dlouhodobému až trvalému snížení 

množství streptokoků skupiny mutans v ústní dutině. Používají se také u těhotných a 

kojících žen, u nichž snižují riziko přenosu acidogenních mikroorganismů na dítě 

(chlorhexidin) a u osob s vysokou kazivostí a s aktivními kazivými lézemi (132, 133). 

1.2.3. Složení tvrdých zubních tkání a morfologie dočasných zubu 

Délka amelogeneze u dočasných zubů se pohybuje mezi 1 2 - 2 8 měsíci, zatímco u stálých 

zubů probíhá 6 - 1 0 let. Rozdíly jsou rovněž v délce sekreční a maturační fáze, čím je 

omezena inkorporace fluoridových iontů do skloviny. Ve srovnání se stálými zuby je 

tloušťka skloviny dočasných zubů přibližně poloviční, jejich mineralizace je nižší a 

dentinové tubuly jsou širší. Kazivý proces proto tvrdými tkáněmi dočasných zubů 

postupuje rychleji (134) (Obr. 2). Dočasné zuby jsou velice náchylné vůči zubnímu kazu 

zejména v období bezprostředně po erupci zubů a před ukončením posteruptivní maturace 

skloviny. 



U dočasných zubů jsou často nalézány strukturální defekty - hypoplastické změny. Studie 

v mnoha zemích prokázaly, že dočasné zuby dětí, jež prenatálně, peri- nebo postnatálně trpí 

malnutricí a/nebo jež mají nízkou porodní hmotnost nebo jsou předčasně narozeny, jsou 

ohroženy hypomineralizací a hypoplazií (1). Vývojové změny skloviny mohou být rovněž 

zapříčiněny infekcemi, metabolickými poruchami, chemickou toxicitou nebo úrazem. Mezi 

možné příčiny vyšší náchylnosti těchto zubů ke vzniku kazu ve srovnání s normálně 

vyvinutými zuby se řadí nerovnosti povrchu, porozita defektně mineralizované skloviny, 

perikymata či dolíčky, jež usnadňují depozici a akumulaci plaku a kolonizaci kariogenními 

streptokoky a snížený clearance zbytků potravy. V mnoha případech je exponovaný dentin, 

který je mnohem méně odolný vůči kyselinám (135). 

Distální zuby jsou vzhledem ke své morfologii náchylnější ke vzniku kazu než frontální 

zuby, ve fisurálním systému totiž snáze ulpívá zubní plak, který je obtížnější odstranit. 

Proto se také v dočasném chrupu v rámci primárních preventivních opatření provádí 

pečetění zubů. Při tomto zákroku je do fisurálního systému na okluzi distálních zubů 

aplikován tekutý kompozitní materiál, či jiný vhodný materiál. Nověji se objevují studie 

také o pečetění aproximálních ploch zubů po jejich předchozí šetrné separaci (136). 

Vytváří se tak hermetický uzávěr těchto rizikových míst. Izolací povrchu zubu od prostředí 

ústní dutiny dochází k zastavení růstu mikrobiální flóry a rozvoje kazivé léze. Redukce 

kazu dosažená tímto preventivním opatřením se udává 57% - 86% (137, 138). 

1.2.4. Slina 

Slina odstraňuje zbytky potravy (tzv. orální clearance), má antibakteriální vlastnosti 

vyplývající ze specifických a nespecifických imunitních faktorů - obsahuje antimikrobiální 

proteiny jako lyzozym, laktoferin, peroxidázové enzymy, na histidin bohaté proteiny a 

aglutininy (mucin, aglutinující glykoproteiny, fibronektin, (^-makroglobuliny, sekretorický 

IgA imunoglobulin). Dále je rezervoárem kalcia a fosfátových minerálů pro remineralizační 

procesy ve sklovině, zprostředkuje selektivní adhezi a kolonizaci bakterií a obsahuje 

nárazníkový systém, který je založen zejména na bikarbonátu a fosfátových a proteinových 

systémech. Ve stimulované slině stoupá obsah b i karbonátového nárazníkového systému. 



Obr. 2 Šestiletá dívka s rozsáhlou destrukcí dočasných zubů - zanedbání základních preventivních 

opatření ze strany rodičů, foto archiv VUS. 

Obranné mechanismy hostitele aktivní během kazivého procesu jsou specifické imunitní 

faktory ze sliny, séra nebo sulkulární tekutiny (lgG) a nespecifické antimikrobiální systémy 

ze slin a fagocytů. Tvrdé zubní tkáně jsou imunologicky neaktivní. Role obranných 

mechanizmů v procesu kariogeneze není objasněna. Sekretorický imunoglobulin IgA 

pravděpodobně inhibuje bakteriální adhezi a aglutinaci. případně neutralizuje bakteriální 

enzymy. IgA navíc zvyšuje aktivitu několika nespecifických antibakteriálních faktorů ze 

slin jako je laktoferin, laktoperoxidáza a lyzozym. Navzdory poznatkům o ochranné funkci 

IgA na jiných mukozních površích je jen málo důkazů o protektivní funkci IgA protilátek 

vůči zubnímu kazu. IgA protilátky se vztahem ke kariogenním streptokokům se ve 

vysokých koncentracích nacházejí v mateřském mléce a jsou pasivně přenášeny na dítč. 

Sérové protilátky vůči S. mutans patří zejména k izotypu lgG a jsou transudovány 

do sulkulární tekutiny. Tyto protilátky mohou aktivovat systém komplementu, chovat se 

jako opsoniny a tím ulehčovat fagocytózu S. mutans neutrofily (139). 

Kariezní proces je dynamický, přičemž demineralizacc se střídá s remineralizací 

v závislosti na pH a koncentraci kalcia a fosfátu ve slině. Přítomnost fluoridu ve slině 

katalyzuje transformaci kalcium fosfátu na hvdroxyapatit během remineralizace a 

způsobuje zvýšenou depozici fluoridovaného hydroxyapatitu a fluoroapatitu, které jsou 

méně rozpustné než hvdroxyapatit (140). 



1.2.5. Výživa a její vztah k dočasnému chrupu 

Potrava ovlivňuje zdraví ústní dutiny jak v preeruptivním období, tj. před prořezáním zubů, 

tak i v posteruptivním období, tj. po jejich prořezání. Preeruptivně je nutný dostatečný 

přísun iontů a bílkovin zejména v období formování a mineralizace zubních zárodků (u 

dočasného chrupu od 12. týdne i.u. vývoje do 2 let věku, u stálého chrupu od 24. týdne i.u. 

vývoje do 15 let věku). Obecně je zde rizikovým faktorem malnutrice (častější výskyt 

hypomineralizací a hypoplazií zubů), deficit vitaminu D a nedostatečný přívod kalcia, 

fosforu, fluóru, případně dalších stopových prvků. 

Posteruptivní vliv potravy je lokální a systémový. U lokálního působení se jedná zejména o 

častou konzumaci slazených jídel a nápojů. 

Kaz v dočasném chrupu u dětí byl dáván do souvislosti sprodlouženým kojením a užíváním 

kojenecké láhve po 1. roce dítěte (141). Vliv diety a praktik při krmení je považován za 

důležitý etiologický kazivosti v dočasném chrupu. Děti, které dostávaly dudlíky, namáčené 

do medu či marmelády nebo jim byly podávány přesnídávky a nápoje, obsahující cukr, jsou 

skupinou citlivou na vznik zubního kazu (142). Jedná se zejména o pravidelné doslazování 

kojenecké stravy a konzumaci slazených nápojů či ovocných šťáv v noci pro ulehčení 

usínání. Kombinace neadekvátního krmení slazenou kojeneckou stravou a jejího podávání 

v noci, kdy je snížena orální clearance v důsledku snížené produkce slin během spánku, 

výrazně zvyšuje riziko vzniku kazivých lézí, přičemž kazivé léze vznikají na atypických 

místech - hladkých ploškách horních středních řezáků. Vyplývá to z anatomického 

postavení zubů a přilehlých struktur. Prsní bradavka či dudlík brání slinám v omývání 

horních řezáků, naproti tomu dolní řezáky jsou svým umístěním v blízkosti velkých 

slinných žláz chráněny před působením sacharidů (1). 

Cukry nejčastěji spojované s rozvojem zubního kazu jsou sacharóza, běžně používaná na 

slazení v domácnostech a cukry z medu a ovoce -glukóza a fruktóza (1). Ve srovnání se 

sacharózou jsou glukóza, fruktóza a invertní cukr (směs glukózy a fruktózy) považovány za 

méně kariogenní a často se používají v kojenecké stravě, jelikož jejich zkvašováním se 

tvoří menší objem plaku než u sacharózy. Pokud však jde o produkci kyselin, jsou 

srovnatelné se sacharózou a pokles pH je při jejich zkvašování značný. Riziková je však 



především vyšší frekvence konzumace cukrů, kterou se zvyšuje dominance kariogenních 

streptokoků v plaku (143). 

Uvažuje se také o vlivu slazených léků podávaných v kojeneckých lahvích. Příkladem jsou 

chronicky nemocné děti, které dostávají trvale léky korigované cukrem (HIV pozitivní děti, 

astmatici apod.) (1). 

Z praktického hlediska je v prevenci zubního kazu v dočasném chrupu důležité nedávat 

dítěti na noc do postýlky láhev se slazenou umělou výživou, slazeným nápojem nebo 

slazený dumlík. Rodiče by se měli snažit co nejdříve nahradit láhev speciálním hrníčkem 

pro batolata (pro ulehčení odstavení kojenecké láhve se někdy doporučuje např. 

„zapomenout" či „ztratit" láhev či pozvolna prodlužovat intervaly mezi krmením), 

nepodávat dětem v láhvi džusy, perlivé či slazené nápoje a celkově snížit množství 

slazených nápojů a přesnídávek. 

V literatuře je možné se setkat s rozporuplnými názory na možné kariogenní působení 

mateřského mléka. Byly publikovány systematické přehledy literatury, které uvádí, že 

prodloužené kojení po jednom roce života dítěte a noční kojení ad libitum souvisí s 

výskytem zubního kazu (1, 16). Jiné práce nenacházejí mezi kojením a výskytem kazu u 

dětí žádný vztah. V experimentech však bylo jednoznačně prokázáno, že lidské mléko má 

určitý kariogenní potenciál. Relativní kariogenicita sacharózy je 1,0; u lidského mléka byla 

stanovena hodnota 0,29 a pro srovnání u kravského mléka byla nalezena hodnota 0,01 

(144). 

Americká akademie dětské stomatologie doporučuje přestat s nočním kojením ad libitum, 

jakmile začnou prořezávat první dočasné zuby. Doporučení WHO naproti tomu podporují 

prodloužené kojení (145). Kojení je pro zdraví dítěte velmi přínosné a má být jednoznačně 

podporováno, je však žádoucí poučit kojící matky o potřebných hygienických opatřeních po 

skončení každého kojení, pokud má dítě již prořezané zuby. 

Pokud jde o kravské mléko, je méně kariogenní než jiné tekuté potraviny nebo nápoje 

obsahující cukry, protože laktóza je méně kariogenní než sacharóza. Mléko dále obsahuje 

fosfoproteiny - kasein (a-kasein, kaseinát sodný nebo trypsinovaný kasein), které inhibují 

rozpouštění skloviny a antibakteriální faktory, které interferují s metabolismem 

kariogenních bakterií (0- a K-frakce kaseinu) a tudíž v roztoku s fermentabilními sacharidy 



(např. se sacharózou) je méně kariogenní než voda oslazená sacharózou. Mléko rovněž 

ulehčuje remineralizaci skloviny. pravděpodobně zvyšováním koncentrace kalcia a fosforu 

v plaku a prostřednictvím katabolismu peptidů bakteriemi plaku (146. 147). 

Mléčná umělá výživa ze sójových proteinů neobsahuje laktózu. ale muže obsahovat různé 

koncentrace fermentabilních polysacharidů. zvláště sacharózy a fermentabilních 

polysacharidů. 

Potrava se podílí také na vzniku nekazivých změn tvrdých zubních tkání. Kvselin\ v často 

podávaných potravinách a nápojích (citrusové plody, džusy, nealkoholické perlivé nápoje 

atd.) zvyšují riziko erozí zubů (Obr. 3) a tyto se mohou vyskytnout i u dětí (148. 149). 

Obr. 3 Erozivní změny dočasných zubů u óletého chlapce způsobené denním příjmem 

koncentrovaných ovocných džusů, foto E. Lenčová 

Jednou z možností, jak snížit lokální kariogenní účinek potravy na chrup, je snížit frekvenci 

konzumace fermentabilních sacharidů. Kariogenní potenciál cukrů v potravě není stejný. 

Cukry v potravinách potenciálně nebezpečné pro tvrdé zubní tkáně jsou označované jako 

tzv. nemléčné exogenní cukry (non-milk extrinsic sugars, NMES) (150). Tyto cukry nejsou 

součástí buněčné struktury potravin, nepatří k nim však cukry obsažené v mléce a mléčných 

produktech, které nejsou považovány za vysoce kariogenní. 

Nemléčné exogenní cukry by neměly tvořit více než 10% energetického příjmu a 

doporučuje se omezit jejich maximální denní dávku na 10 čajových lžiček (40 g) (151). 

Další možností prevence zubního kazu je používání náhradních sladidel. Jedná se o 

polyoly. cukernaté alkoholy jako je např. mannitol. sorbitol. xylitol či isomalt. Snad 

nejčastěji se používá xylitol. Je to pentitol. který společně s fluoridy synergicky inhibuje 



glukózový metabolismus S. mutans. Z praktického hlediska je důležité, že jeho sladivost je 

srovnatelná se sacharózou. Ke snížení infekce S. mutans přispívá pravidelné podávání 

xylitolových přípravků (min. lx denně) ve formě pastilek, zubních past, žvýkaček, sirupu 

aj., často v kombinaci se sorbitolem a fluoridy. U dětí může denní příjem xylitolu v 

dávkách kolem 10 g denně působit preventivně i proti jiným onemocněním, např. proti 

otitis media. Polyoly mohou mít ve vysokých množstvích laxativní účinky, děti však běžně 

tolerují denní dávky xylitolu do 45g bez jakýchkoli gastrointestinálních příznaků (152, 

153). 

Afinita člověka k sladké chuti je značná. Je podmíněna vývojově (potřeba zvýšeného 

energetického příjmu v těhotenství a v dětství) a neurohormonálně (např. u chronického 

stresu se v organizmu zvyšuje sekrece neuropeptidu Y, který potencuje preferování 

sladkých chuťových podnětů). Podle doporučení WHO v programu „Zdraví pro všechny do 

roku 2000" by se těhotná žena od 4. měsíce těhotenství měla vyhýbat cukru, aby se u dítěte 

nevyvinul sklon ke konzumaci sladkých potravin a nebylo tak náchylnější ke vzniku 

zubního kazu. Pouze málo zubních lékařů a gynekologů však v praxi upozorní těhotnou 

ženu na potřebu omezit příjem cukrů s ohledem na orální zdraví jejího dítěte (154) 

Látky, které se z potravy po vstřebání z trávicího traktu dostávají do krevního oběhu a 

posléze činností slinných žláz do slin a do ústní dutiny, představují systémový vliv potravy 

na chrup. Tímto mechanizmem působí například fluoridy, které se do organizmu dostávají 

systémově např. z vody a potravy. Kvantifikovat množství takto přijatých fluoridů je však 

obtížné. V ČR není komunální voda fluoridovaná, mnohé balené vody však obsahují fluor v 

koncentracích kolem 0,7 mg/l. Preventivní antikariezní působení má voda s obsahem 

fluoridu kolem 0,7 - 1 mg/l, ze které se pravidelně připravují potrava a nápoje. Vyšší obsah 

fluoru má také pravý čaj či mořské produkty. 

1.2.6. Fluoridy 

Fluoridové ionty mají prokázaný ochranný účinek na tvrdé zubní tkáně. Snižují 

demineralizaci tvrdých zubních tkání, zvyšují jejich remineralizaci a přirozenou odolnost 

(depozice fluoroapatitu do skloviny v období tvorby zubních zárodků). Fluoridové ionty 

mají také antimikrobiální účinky. V plaku působí jako přímé inhibitory enzymů (enolázy), 

čímž ovlivňují metabolickou aktivitu streptokoků skupiny mutans. Vytváří fluorido-kovové 



(aluminiové) komplexy, inhibující ATP-ázu S. mutans. To má za následek acidifikaci 

protoplazmy a zastavení glykolýzy, snížení schopnosti bakteriální buňky exportovat 

protony a tudíž přežít za sníženého pH. 

V současné době se dostává do popředí především lokální působení fluoridů (155). 

Důvodem je snaha o redukci příjmu fluoridů s ohledem na jejich ubikvitérní výskyt a riziko 

akutní a chronické toxicity. Systémová suplementace fluoridů tabletami NaF s obsahem 0, 

25 mg F- iontu je indikovaná pouze po kvalifikovaném posouzení dalších možných zdrojů 

fluoridů (voda, ze které se pravidelně připravují potrava a nápoje, výživa bilancovanou 

stravou, podávání mléčných výrobků obohacených fluoridem, pravidelné používání 

fluoridované zubní pasty). Podávání fluoridových tablet v žádném případě není plošným 

primárně preventivním opatřením. Tablety jsou indikovány tehdy, není-li možné optimální 

příjem fluoridu zajistit z potravových zdrojů a v množství, které přirozený příjem pouze 

doplňuje do optimálního pásma. Jejich podávání se redukuje nebo vysazuje, jakmile se 

začnou dítěti pravidelně čistit zuby fluoridovanou pastou. Dávkovači schéma zohledňující 

současné názory na floridovou suplementaci a významné zdroje fluoridu, publikované jako 

společné stanovisko České společnosti pro dětskou stomatologii, České pediatrické 

společnosti a Stomatologické společnosti JEP a Sdružení praktických lékařů pro děti a 

dorost, je uvedeno v Tab. 6 (156). 

Úskalí fluoridových tablet spočívá v nutnosti dlouhodobého každodenního podávání (riziko 

vzniku farmakofagie) a maximální spolupráce rodičů či pečovatelů (je třeba podat alespoň 

300 dávek ročně, vynechaná dávka se nezdvojuje, podávání se přerušuje v případě 

horečnatých onemocnění, při podávání antibiotik, v případě jódového deficitu atd.). 

Významným problémem je, že právě rizikové skupiny populace, které by ze zvyšování 

přirozené odolnosti tvrdých zubních tkání mohly mít největší užitek, často nejsou schopny 

dodržovat požadovaný režim podávání. 



Tab. 6 Denní dávkové schéma pro fluoridové tablety (a* 0.25 mg F ) 

Převzato z Vox Pediatr 2002, 2, s. 34 - 35. 

Věk 1/2-3 roky 3 - 6 let >6 let 

Pravidelné čistění zubů 

pastou s F 
ne ano ne ano pro děti 

pro 

dospělé 

F v pitné vodě při 
pravidelném používání 

Denní dávka tablet 

< 0,3 mg/l 1 0 2 1 4 2 

0,3 - 0,6 mg/l 0 0 1 0 2 1 

> 0,7 mg/l 0 0 0 0 0 0 

V poslední době jsou předmětem výzkumu antikariogenní vlastnosti různých látek 

obsažených v potravě (např. inhibiční účinky polyfenolů z kakaových bobů, probiotik či 

rostlinných extraktů na kolonie S. mutans, využití rostlinných extraktů, např. ze Stevia 

rebaudiana jako náhradních sladidel atd.) (157). Přestože je v této oblasti zapotřebí další 

výzkum, některé látky se v tomto směru jeví jako velmi perspektivní. 

1.2.7. Sociální a demografické faktory 

Sociální a demografické faktory hrají důležitou úlohu v etiologii mnoha onemocnění a 

mohou přímo nebo nepřímo působit jako kauzální agens. 

Socioekonomický a demografický status 

Je známo, že osoby s nižším socioekonomickým statusem (SES) mají horší ústní zdraví než 

osoby ze střední či vyšší socioekonomické třídy. Osoby s nízkým SES často nemají 

zdravotní pojištění, co znamená, že mají omezený přístup ke specializované zdravotní péči 

včetně zubní péče (v našich podmínkách se jedná např. o nelegální přistěhovalce). Tento 

vztah je silněji vyjádřen u dětí, přičemž údaje z literatury podporují vztah mezi nízkým SES 

a zvýšeným rizikem a vyšší prevalencí zubního kazu u kulturních a etnických minorit, v 

rodinách s nízkým příjmem, neúplných rodinách a v rodinách s omezených přístupem k 

zubní péči (158, 159, 160). 



Úroveň vzdělání 

Pokud jde o prevalenci zubního kazu u dětí, podle údajů z literatury mají děti, jejichž rodiče 

mají univerzitní vzdělání, obvykle významně nižší průměrný počet zubů dočasné dentice s 

neošetřeným kazem, výplní, či zubů extrahovaných pro zubní kaz než děti rodičů s nižším 

vzděláním. Vyšší prevalence kazu u dětí je spojena především s nižším vzděláním matky 

(2, 160). 

Vztah závislostí k výskytu kazu dočasného chrupu u dětí 

Všeobecně známý je vztah mezi užíváním alkoholu a tabáku a zvýšeným rizikem rakoviny 

ústní dutiny (161). Ačkoli údaje z literatury nepotvrzují vztah k riziku zubního kazu, bylo 

zjištěno, že pasivní kouření (pohyb v zakouřených prostorách) má vztah ke zvýšenému 

riziku vzniku zubního kazu u dětí (162). Jedná se zřejmě o faktor, častěji se vyskytující v 

rodinách, ve kterých péče o dítě není optimální. 

U dospělých má kouření a alkohol vztah také k postižení parodontu (163, 164) a uživatelé 

dalších drog mají horší ukazatele kazivosti, stavu parodontu a vyšší potřebu zubní péče než 

běžná populace (165, 166). 

Stres, anxiozita a deprese 

Nezvládnutá nadměrná stresová zátěž se uplatňuje zejména v rozvoji parodontálního 

postižení (167, 168). Nezvládnutý dlouhodobý stres se však pochopitelně odráží ve 

změnách chování se zanedbáváním základních preventivních opatření jako je pravidelné 

důkladné čištění zubů, pravidelná návštěva zubního lékaře apod. V současnosti se zkoumá 

vliv stresové zátěže rodičů nebo pečovatelů a temperamentu dítěte na vznik ECC u dětí. 

Stres rodičů působí jako podpůrný faktor společně s dalšími psychosociálními faktory (60). 

Obavy z návštěvy zubního lékaře či ze zubního ošetření negativně ovlivňují pravidelné 

absolvování preventivních prohlídek, kterým se pacient záměrně vyhýbá. Anxiozita má 

společně s depresí vztah k častějšímu výskytu bolesti zubů, vyššímu postižení zubním 

kazem, krvácení dásní a vyšší potřebou zubního ošetření (169, 170). Obavy ze zubního 

ošetření většinou vznikají na základě negativního zážitku v zubní ambulanci. Úkolem 

ošetřujícího personálu i rodičů je proto zabránit tomu, aby bylo zubní ošetření pro dítě 



jakkoli traumatizující. To je ovšem proveditelné pouze v případě, že rodiče nepřivedou dítě 

na první návštěvu s otokem a bolestí. Při samotném vyšetření či ošetření patří k účinným 

preventivním opatřením vzniku strachu předem s pacientem dohodnout signál přerušení 

ošetření a poskytovat mu co nejvíce informací (např. přiměřeně věku dítěte mu vysvětlit 

zamýšlený postup) a zajistit účinnou kontrolu bolesti. Je zde snaha o docílení tzv. latentní 

inhibice. Podle této teorie se pravděpodobnost, že vznikne strach z ošetření (přestože 

perspektivně není vyloučeno provedení nepříjemného zákroku), sníží, jestliže pacient 

absolvuje několik návštěv bez jakýchkoli nepříjemných/bolestivých podnětů (171). 

Postoje k zdraví 

Měření postojů k vlastnímu zdraví vychází z psychologických teorií a konceptů, které 

předpokládají, že postoje jsou relevantními determinanty chování a opačně, že chování lze 

předvídat z postojů. 

Pozn.: V popisu jednotlivých teorií a modelů chování budou použita převážně původní 

anglická označení, protože v odborné české psychologické literatuře pro ně chybí ustálené 

české ekvivalenty. 

Theory of Reasoned Action 

Podle této teorie je jedním z nejvýznamnějších determinant chování úmysl. Úmysl chovat 

se určitým způsobem je výsledkem kombinace postoje k určitému chování a subjektivní 

normy. Individuální postoj k určitému chování se formuje na základě přesvědčení, 

posouzení následků uvedeného chování, subjektivní normy a motivace (172). V zubním 

lékařství je příkladem postoje k určitému chování pozitivní záměr jedince udržet své zuby 

zdravé. Pokud by daný jedinec posuzoval výdaje na péči o ústní zdraví jako neúměrně 

vysoké, mohl by se jeho záměr pečovat o své ústní zdraví oslabit. 

Theory of Planned Behaviour 

Podle této teorie lze chování jedince předvídat z úmyslu chovat se určitým způsobem, které 

lze měřit (máte v úmyslu provádět...) a které lze vysvětlit a předvídat na základě 

zavedených sociálních norem. Očekávaná kontrola chování (byl/a byste schopen/schopna 

provádět...) slouží u tohoto modelu jako další vysvětlující faktor (173). 



Health Belief Model 

Tento koncept je založen na poznání, že jedinec bude udržovat své zdraví, jestliže: 1) tím 

může předejít poškození zdraví, 2) očekává, že tímto doporučeným postupem předejde 

poškození zdraví a 3) věří, že dokáže doporučený postup k udržení zdraví úspěšně 

provádět. Chování jedince je zároveň ovlivňováno tím, do jaké míry vnímá jedinec 

ohrožení zdraví a přínos z podpory zdraví, zejména tím, zda si uvědomuje svojí náchylnost 

k určité poruše, její závažnost, přínosy podpory zdraví, případné bariéry, vlastní výkonnost 

a schopnost úspěšně provádět doporučený postup (174). 

Multidimensional Health Locus of Control Scale (MHLC) 

Tato škála byla vytvořena za účelem predikce chování podporujícího zdraví z názorů 

jedince na zdraví a na možnost kontroly/pozitivního ovlivnění vlastního zdraví. Jedinec 

může být přesvědčen, že své vlastní zdraví ovlivňuje především on sám nebo si myslí, že je 

to otázka náhody, štěstí, životního prostředí či lékařské péče (175). 

Z tohoto teoretického konceptu vycházely dotazníky použité v mezinárodních studiích 

zaměřených na výzkum zubního kazu u dětí (176, 177). Tyto studie, zkoumající vztah 

postojů rodičů ke zdraví a odpovídajícího chování k prevalenci zubního kazu a úrovni ústní 

hygieny u jejich předškolních dětí potvrzují hypotézu, že názory rodičů mají významný vliv 

na vytvoření návyků důležitých pro udržování zdraví u dětí, které rozhodujícím způsobem 

ovlivní, zda se u dítěte vytvoří zubní kaz. Je však zapotřebí další výzkum, který by objasnil, 

zda podporou rodičovských dovedností dojde k redukci zubního kazu u dětí ze 

znevýhodněných komunit bez ohledu na etnický původ. 

Teorie autoregulace 

Teorie autoregulace předpokládají, že lidské chování je orientované na cíl a že pomocí 

zpětné vazby je možně minimalizovat rozdíly mezi aktuálním chováním a původně 

vytyčenými cíli. Tento přístup se zaměřuje na individuálně relevantní cíle a hodnoty, které 

propojují interní a externí podněty, které vyvolávají emocionální a behaviorální odpovědi. 

Modely autoregulace lze využít, pokud je žádoucí, aby pacient dodržoval doporučení svého 

ošetřujícího lékaře např. v domácí péči o ústní dutinu (178). Lékař s pacientem stanoví cíl 



péče (kupříkladu čistit zuby dvakrát denně) a úkolem pacienta je regulovat své chování tak, 

aby tohoto cíle dosáhl. 

V této oblasti jsou zapotřebí dlouhodobé prospektivní studie, jelikož bylo zjištěno, že 

behaviorální edukační intervence je mnohem účinnější než klasická intervence založená na 

informování a demonstraci profylaktických technik. Bylo prokázáno, že pravidelné čištění 

fluoridovou zubní pastou redukuje výskyt zubního kazu a onemocnění parodontu, účinná 

metoda, která by dokázala podpořit takovéto chování, však zatím nebyla nalezena (179, 

180). Hlavním nedostatkem studií zaměřených na ústní hygienu je fakt, že frekvence 

žádoucího chování se snižuje, jakmile je přerušena remotivace. Tento fakt je často 

považován za důkaz neúčinnosti daného preventivního postupu, ačkoli je to spíše důkaz 

významu reedukace/remotivace ve smyslu teorie sociálního učení A. Bandury (181). 

Sense of Coherence 

Dalším z možných prediktorů chování je takzvaný „smysl pro koherenci (sense of 

coherence, SOC), klíčový bod Antonovského teorie salutogeneze. Jedinci se silným SOC 

mají schopnost chápat životní události jako méně stresující (dokážou je pochopit), 

mobilizovat vlastní zdroje (schopnost řídit vlastní život), jsou motivovaní a odhodlaní vše 

zvládnout (smysluplnost cílů) (182). 

Z výsledků provedených studií vyplývá, že slabý SOC zvyšuje pravděpodobnost, že jedinec 

bude mít nevyhovující ústní hygienu, zatímco silnější SOC je spojován s pravidelným 

docházením na preventivní zubní prohlídky (183, 184, 185). Byl zjištěn signifikantní vztah 

mezi SOC matek a mírou postižení zubním kazem a onemocněními parodontu jejich dětí 

(186). 

Locus of Control (LoC) 

Další behaviorální teorie, lokus kontroly zdraví (187), vysvětluje chování jedince jako 

výsledek individuální schopnosti kontrolovat životní události. Jedinec má tudíž externí 

lokus kontroly zdraví, pokud věří, že jeho zdravotní stav je v různé míře podmíněn štěstím, 

osudem, náhodnými událostmi, prostředím či lékařskou péčí. Interní lokus kontroly značí, 

že jedinec věří, že jeho zdravotní stav závisí především na jeho vlastním chování. Obecně 

je interní lokus kontroly považován za žádoucí, pokud se ovšem jedná o způsobilého 



jedince, který má k dispozici dostatek možností k tomu, aby mohl převzít odpovědnost za 

vlastní zdraví. 

Dostupná literatura obsahuje pouze několik studií zabývajících se lokusem kontroly ústního 

zdraví (188, 189, 190, 191). Výsledky těchto studií jsou navíc protichůdné. Autoři Reisine 

a Litt zjistili, že děti matek, které měly externí LoC, měly vyšší riziko zubního kazu (190), 

zatímco další studie nezjistily žádné signifikantní rozdíly ve vztahu ke kazu časného dětství 

nebo ve vztahu k relapsu zubního kazu u skupin s rozdílným LoC (188, 189). Autoři studie 

provedené u diabetických pacientů uvedli, že psychologické charakteristiky mohou pomoci 

vysvětlit stav ústního zdraví pouze v omezené míře (191). 

Chování ovlivňující zdraví jedince 

Zavedené typy chování jsou podmíněny životním stylem a je velmi nesnadné je měnit. 

Většina zubních lékařů a hygienistek využívá k motivaci pacienta edukaci, údaje z 

literatury však potvrzují zkušenosti z praxe, že tento přístup sice zvyšuje vědomosti 

pacienta, nevede však k žádoucím změnám chování. 

Právě z těchto důvodů je v primární prevenci nutné od útlého dětství podporovat 

osvojování si vhodných návyků a modelů chování. Důležité faktory uplatňující se v 

motivaci jsou sociální normy (informace z médií, názory komunity, sociální vzory apod.), 

což zdůrazňuje význam zdravotní výchovy v předškolních zařízeních, ve školách či v 

médiích. 

Děti mají tendenci kopírovat vzory chování nejbližších osob, což zvyšuje význam rodinné 

zubolékařské péče a poradenství. Veškerá doporučení musí být formulována nenásilnou a 

pozitivní formou a individualizována podle hodnotového systému pacienta. Je důležité 

zvyšovat důvěru pacienta ve vlastní schopnosti a posilovat správné návyky pacienta 

vyjadřováním pochvaly, podpory a ocenění. 

Pokud jde o podporu změny chování a návyků významných v prevenci zubního kazu v 

určité komunitě, je důležité, aby plošně zaváděná preventivní opatření byla akceptovatelná i 

pro minoritní skupiny. V těchto skupinách je vhodné do zdravotní výchovy zapojit 

vyškolené členy dané komunity (1). 



1.3. Přehled opatření sekundární prevence v dočasném chrupu 

Sekundární prevence zubního kazu v dočasném chrupu spočívá ve včasné diagnostice a 

ošetření. Je důležité zaměřit se na včasnou diagnostiku již iniciálních kazivých lézí, tzv. 

křídových skvrn včetně hodnocení jejich aktivity a na jejich léčbu - remineralizaci. 

Iniciální kazivé léze jsou počáteční podpovrchové demineralizace tvrdých zubních tkání, 

které nemají charakter kavity (Obr. 4). Nesmí klinicky jevit evidentní ztrátu sklovinné 

tkáně - kavitaci a podminování, jež se projeví tmavou plochou, prosvítající skrze přilehlou 

sklovinu, ani makroskopické praskliny na povrchu skloviny. Léze se diagnostikují po 

vysušení a očištění zubů. V jamkách a fisurách se při případném použití oblé sondy 

vyšetřuje bez výrazného axiálního zatížení, sondou se pouze odstraňuje debris či ověřuje 

absence kavitace. Diagnóza může být stanovena již na základě přímého pohledu na 

vestibulární nebo lingvální plošky zubů. Na hladkých ploškách se nekavitovaná kazivá léze 

obvykle jeví jako křídově zbarvená skvrna, často přilehlá ke gingiválnímu okraji. 

Podminování marginálního hřebenu nebo skloviny v okolí nekavitované léze by mělo být 

posuzováno jako důkaz postižení dentinu a tato léze by měla být klasifikována jako 

kavitovaná. 

Iniciální kazivé léze lze vhodnými opatřeními remineralizovat, aniž by došlo k jejich 

progresi. Základní strategií remineralizace iniciálních kazivých lézí je zajištění účinného 

odstraňování plaku z povrchu léze (úprava hygieny, odstranění retenčních míst pro plak, 

antimikrobiální látky), úpravou diety (redukce přívodu fermentabilních sacharidů, zvláště 

sacharózy) a aplikace látek zvyšujících remineralizaci. Kromě fluoridů se k remineralizaci 

využívají také přípravky s obsahem fosforečnanu vápenatého. Příkladem je přípravek 

Recaldent™, derivát mléčného kaseinu, jehož účinnou látkou je CPP-ACP (Casein Phospho 

Peptide Amorphous Calcium Phosphate). Látka CPP-ACP se váže k plaku a měkkým 

tkáním, proniká do sklovinných krystalů hydroxyapatitu, neutralizuje kyselé pH v ústní 

dutině a stimuluje slinění. Její použití k remineralizaci tvrdých zubních tkání se jeví jako 

velmi perspektivní. Má formu krému k aplikaci v ordinačních i domácích podmínkách, 

experimentálně se však přidává do zubních past, žvýkaček, nápojů a pod. (140). 



Obr. 4 Klinický obraz iniciální kazivé leze, foto E. Lenčová. 

Aktivitu kazivých lézí je možné posuzovat vizuálně či pomocí diagnostických přístrojů. 

Aktivní nekavitovaná kazivá léze je matná, drsná, pokrytá plakem (způsobujícím 

marginální gingivitidu). kdežto povrch neaktivní, stabilizované léze je lesklý, hladký, bez. 

plaku a známek plakem podmíněné gingivitidy. Během remineralizace se do tvrdé zubní 

tkáně mohou zabudovat pigmentace. 

Obr. 5 Iniciální kazivá léze - průřez zubní fisurou. Podpovrchová demineralizace prostupuje celou 

tloušťkou skloviny, foto archiv VUS. 

Aktivitu kazu a demineralizaci tvrdých zubních tkání je možné vyhodnocovat také 

přístrojově na principu fluorescence. Např. přístroj DIAGNOdent (KaVo) emituje laserový 

paprsek o vlnové délce 655 nm. který indukuje infračervenou fluorescenci podmíněnou 

chromatofory. které patří k produktům bakteriálního metabolizmu - porfyrinům. U 

aktivních lézí kolonizovaných bakteriemi jsou proto nalézány vyšší rozdíly mezi 

fluorescencí zdravé tkáně a kariezní tkáně než u neaktivních lézí (192). 



Obr. 6 Aktivní vs. neaktivní nekavitovaná léze. foto K. Lenčová 

Při ošetřování malých kavitovaných lézí u spolupracujících dětí je možné využít některý / 

postupů minimálně intervenční stomatologie, která kombinuje maximálně šetrné preparační 

postupy využívající nejmodernější technologie s aplikací adhezivních výplňových 

materiálů. Jako příklad lze uvést air abrazi (při preparaci je povrch léze otryskáván práškem 

A120 3) (193). oscilační techniky (preparace vzduchem poháněným sonickým scalerem se 

speciálně tvarovanými diamantovanými koncovkami) nebo chemo-mechanickou preparaci 

(systém Carisolv®, Medi Team Dental AB. po změkčení ka/.ivé tkáně gelem s obsahem 3 

aminokyselin: glutaminu, leucinu, lyzinu a 0.5% chlornanu sodného následuje šetrná ruční 

exkavace speciálně tvarovanými exkavátory) (194). Tyto techniky, ač nepatrně prodlužují 

ošetření, jsou obvykle spojeny s nižší mírou dyskomfortu než klasické preparační techniky 

a představují postupy maximálně šetrné vůči tvrdým zubním tkáním nezasaženým kazivým 

procesem, kombinují se s adhezívními výplňovými technikami. 

Při samotném ošetření je potřebné zohlednit fakt. že dítě není malý dospělý. Pochopením 

jeho přirozených emocí - strachu a anxiozity je možné minimalizovat jejich vliv na průběh 

samotného ošetření v zubní ordinaci. Vyžaduje to od ošetřujícího personálu laskavý přístup 

a hodně trpělivosti. Za těchto podmínek je možné ošetřit i děti. které byly v minulosti 

opakovaně označené za neošetřitelné (195). 

Rodiče a pečovatele je možné školit ohledně rozpoznání časných známek zubního kazu 

s použitím techniky „zdvižení rtu" jako doplněk profesionálního screeningu. Tímto 

způsobem můžou rodiče pravidelně kontrolovat, zda řezáky horní čelisti nejsou 

demineralizované nebo postižené kazem, přičemž po absolvování příslušné instruktáže by 

měli kontrolovat i mléčné moláry (1 7). 



1.4. Přehled opatření terciární prevence v dočasném chrupu 

Terciární prevence spočívá v ošetření pokročilých forem onemocnění, aby se zabránilo 

postižení přilehlých struktur. U těchto postupů vystupuje do popředí finanční náročnost 

takového ošetření, zejména v případech aplikace celkové anestézie, která navíc představuje 

pro dětský organismus další riziko a zátěž. 

Velmi vhodným opatřením terciární prevence je technika ART (Atraumatic Restorative 

Treatment), kterou je ovšem možné využít jako šetrnou ruční preparační metodu i v 

sekundární prevenci. Podstatou této techniky je odstranění demineralizované tkáně pouze 

pomocí ručních nástrojů a zaplnění kavity sklopolyalkenoátovým cementem (196). V 

zemích třetího světa je vzhledem ke své jednoduchosti tato technika používána i 

zaškolenými nezdravotníky, protože vzhledem k nedostupnosti odborného zubního ošetření 

zůstává v těchto populacích naprostá většina dentinových lézí neošetřena a dominující 

formou dentálního ošetření je extrakce (197). Mezi výhody ART patří snížení bolesti a 

částečné uvolňování fluoridů ze sklopolyalkenoátových výplňových materiálů, což působí 

preventivně proti vzniku a rozvoji sekundárního kazu a napomáhá remineralizaci 

kariézního dentinu. ART je poměrně nenáročná technika, avšak pro dosažení optimálních 

výsledků musí být vyloučeno postižení zubní dřeně ošetřovaného zubu a pečlivě dodržen 

předepsaný postup preparace a aplikace výplňového materiálu. 

Ošetření v analgosedaci či celkové anestézii je indikováno zejména u dětí s rozsáhlým 

postižením chrupu a provádí se zásadně v zařízení, jež umožňuje kontrolovat průběh 

zákroku a zaručuje jeho bezpečnost a účinnost. I když je tento přístup efektivní a zlepší 

kvalitu života dětských pacientů postižených ECC, je finančně náročný. Po zvážení poměru 

rizika a prospěchu pro dětského pacienta a přijatelnosti pro rodiče je často poslední volbou. 

U dětí se zdravotními handicapem či vývojovými vadami se může signifikantně zlepšit 

celkový zdravotní stav. Po rehabilitaci chrupu dítěte v celkové anestézii jsou rodiče 

spokojeni zejména s odstraněním bolesti a se zlepšením schopnosti dítěte najíst se a spát. 

Takovéto ošetření je však často spíše utvrdí ve vnímání kazu jakožto problému, který spadá 

do péče chirurgů a neodrazí se v patřičné pozitivní změně chování (18). 



2. CÍLE PRÁCE 

• Analyzovat dlouhodobé trendy kazivosti v populaci 51etých 

předškolních dětí v České republice 

Podkladem této analýzy byla data pěti průřezových studií zaměřených na stav chrupu 

51etých dětí, realizovaných Výzkumným ústavem stomatologickým (VÚS) a Ústavem 

zdravotnických informací a statistiky ČR (ÚZIS) v letech 1994, 1997, 2000, 2003 a 

2006, a data průřezová studie, provedené autorkou této disertační práce v roce 2009 v 

rámci řešení projektu IGA MZ ČR č. NS/10599-3. Vyhodnocení trendů bylo provedeno 

metodikou regresní analýzy jednotlivých parametrů kazivosti. 

• Charakterizovat významné postojové a behaviorální faktory týkající 

se prevence zubního kazu v rodinách s předškolními dětmi 

Podkladem této analýzy byla dotazníková data získaná průřezovou celonárodní studií 

provedenou autorkou této disertační práce v roce 2007 v rámci řešení projektu IGA MZ 

ČR č. NR/8331-3. Vyhodnocení postojů bylo provedeno metodikou faktorové analýzy. 

• Analyzovat vliv rodičovských postojů a chování na riziko zubního 

kazu v dočasném chrupu jejich dětí 

Podkladem této analýzy byla data získaná v rámci řešení výše uvedeného projektu IGA 

MZ ČR č. NR/8331-3. Analýza byla provedena metodikou logistické regrese se 

zohledněním relevantních sociodemografíckých charakteristik. 

• Vyhodnotit význam provedených analýz pro praxi a další výzkum 

Posledním cílem předkládané disertační práce bylo na základě provedených analýz 

charakterizovat postojové a behaviorální rodinné faktory, které mají vztah k prevenci 

zubního kazu u dětí, a které je potřebné modifikovat na úrovni jednotlivce i populace, 

naznačit možnosti jejich ovlivňování a nastínit žádoucí směrování aplikovaného 

výzkumu v této oblasti. 



3. METODIKA A VÝSLEDKY JEDNOTLIVÝCH STUDIÍ 

3.1. Dlouhodobé trendy kazivosti 51etých dětí v České republice 

Materiál a metodika 

V letech 1994, 1997, 2000, 2003 a 2006 byly ve spolupráci VÚS a ÚZIS realizovány 

průřezové studie zaštítěné Ministerstvem zdravotnictví ČR. V rámci těchto studií byli 

osloveni všichni praktičtí zubní lékaři ČR, kteří sbírali a hlásili data o stavu chrupu u 

všech svých 51etých pacientů, kteří se do jejich zubní ordinace dostavili za účelem 

vyšetření či ošetření během 1 měsíce (dubna). Každý subjekt byl během trvání studie 

zařazen pouze jednou. Data o stavu chrupu byla zaznamenávána do standardní WHO 

karty. 

Průřezová studie z roku 2009 byla provedena autorkou této disertační práce a dalšími 

spolupracovníky z Výzkumného ústavu stomatologického, pracoviště VFN v Praze v 41 

městských a venkovních sídlech ze všech regionů České republiky. V každé lokalitě 

byly náhodně vybrány 1-2 místní předškolní zařízení a v každém z nich nejméně 10 dětí 

ve věku 5 let v den vyšetření. Studie byla schválena Etickou komisí Všeobecné fakultní 

nemocnice v Praze a děti byly do studie zařazeny na základě podepsání informovaného 

souhlasu rodiči dětí. Vyšetření ústní dutiny bylo realizováno v předškolních zařízeních 

dvěma kalibrovanými vyšetřujícími pomocí zubního zrcátka, oblé sondy a náhlavní 

svítilny. Stav chrupu byl zaznamenán pomocí ukazatele kpe (k - počet zubů s 

neošetřeným zubním kazem, p - počet zubů ošetřených výplní či korunkou, e - počet 

zubů chybějících pro kaz). Diagnostická kritéria zubního kazu byla mikrokavitace, 

viditelný stín dentinového podmiňujícího kazu s kavitací nebo bez ní a zjevná či 

rozsáhlá kavitace s viditelným dentinem (odpovídající kódům 3 až 6 podle International 

Caries Detection and Assessment System, ICDAS II) (198). 

Ze získaných dat byly u každé ze studií vypočteny následující parametry: průměrná 

hodnota kpe zubů na dítě; průměrný počet zubů s neošetřeným kazem na dítě (k) a podíl 

dětí s intaktním chrupem. Vyhodnocení trendů bylo provedeno na základě regresní 

analýzy jednotlivých parametrů s vyčíslením hodnoty R a p , přičemž hladina 

významnosti byla stanovena jako /?<0,05. 



Výsledky 

Tab. 7 Počty vyšetřených subjektů a sledované parametry 

1994 1997 2000 2003 2006 2009 

Počet 
vyšetřených 
dětí 

3383 3578 3186 3337 3561 606 

Prům. kpe 
na dítě 

3,5 3,6 3,4 2,6 2,7 3,0 

Prům. k 
na dítě 

2,2 2,2 1,8 1,5 1,5 2,2 

Podíl dětí s 
kpe=0 (%) 

23,9 24,7 29,8 41,6 42,2 44,0 
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Obr. 7 Trend kpe zubů, 1994 - 2009 
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Obr. 9 Trend podílu dětí s kpe=0, 1994 - 2009 



Diskuse 

Dříve prováděné analýzy dlouhodobých trendů vývoje kazivosti u předškolních dětí 

v České republice ukázaly, že od roku 1994 až do roku 2006 byly všechny dlouhodobé 

trendy sledovaných ukazatelů, tj. průměrné hodnoty kpe na dítě; průměrného počtu 

zubů s neošetřeným kazem na dítě (k) a podílu dětí s intaktním chrupem signifikantní. 

Průměrná hodnota kpe zubů a k zubů na dítě klesala a podíl dětí s intaktním chrupem 

signifikantně narůstal. Regresní analýza zahrnující období od roku 1994 až 2009 však 

ukázala, že po zařazení dat z roku 2009 zůstal zachován pouze trend nárůstu podílu dětí 

s intaktním chrupem v populaci, a to z 23,9 % v roce 1994 až 44,0 % v roce 2009. U 

parametrů kpe a k došlo ve srovnání s rokem 2006 k nárůstu hodnot, a to u kpe z 2,7 

v roce 2006 na 3,0 v roce 2009 a u k z 1,5 v roce 2006 na 2,2 v roce 2009. 

Tento vývoj ukazuje na bimodální vývoj kazivosti v populaci předškolních dětí: ačkoli 

existuje narůstající skupina dětí s intaktním chrupem, u malé skupiny dětí se problém 

zubního kazu stal ještě závažnějším. Z toho vyplývá nutnost identifikovat v populaci 

jedince se zvýšeným rizikem zubního kazu - ideálně ještě v rámci prenatální péče o 

těhotnou ženu, nebo v předškolních zařízeních nejlépe před objevením se prvních 

kazivých lézí a na tyto rizikové skupiny zaměřit intenzivní preventivní opatření. 

Závěr 

V období od 1994 do 2009 byl u českých 51etých dětí zjištěn signifikantní trend podílu 

dětí s kpe=0 (R=0,95, p<0,05). Trend průměrné hodnoty kpe zubů na dítě a průměrné 

hodnoty k zubů na dítě byl nesignifikantní. 

Vývoj kazivosti v populaci předškolních dětí je v posledních letech bimodální: přestože 

se statisticky signifikantně zvětšuje skupina dětí s intaktním chrupem, u parametrů 

průměrné hodnoty kpe zubů a k zubů došlo v posledních letech ke zhoršení, což 

poukazuje na to, že u malé skupiny dětí se problém zubního kazu stává závažnějším. 



3.2. Charakteristika významných postojových a behaviorálních faktorů 

týkajících se prevence zubního kazu v rodinách s předškolními dětmi 

Materiál a metodika 

Tato průřezová studie byla provedena v 31 sídlech ze všech regionů České republiky 

(Obr. 10). Lokality studie byly pro účely reprezentativních celonárodních průzkumů 

ústního zdraví vybrány Ústavem zdravotnických informací a statistiky. V každé lokalitě 

byla náhodně vybrána 1-2 místní předškolní zařízení a v každém z nich nejméně 10 dětí 

ve věku více než 3 a méně než 5 let v den vyšetření. Děti byly do studie zařazeny poté, 

co jejich rodiče podepsali informovaný souhlas (příloha 5.2). Studie byla schválena 

etickou komisí Všeobecné fakultní nemocnice v Praze. 

Obr. 10 Regiony, ve kterých byl sestaven vzorek studie (vyznačeno tmavě). 

Rodiče dětí zařazených do studie byli požádáni o vyplnění dotazníku (příloha 5.1), 

převzatého z mezinárodní studie behaviorálních faktorů zubního kazu u dětí (177), pro 

kterou byl sestaven na základě psychologických modelů, využívajících postoje a názory 

k predikci chování jedince, byl náležitě standardizován a validizován. Tento dotazník 

byl pro potřeby české studie přeložen z anglického do českého jazyka (shoda překladu 

byla ověřena zpětným překladem do angličtiny), a poté byla testována jeho spolehlivost. 

Dotazník obsahuje informace o věku a pohlaví dítěte, postojové položky týkající se 

prevence zubního kazu a informace o sociodemografickém pozadí rodiny (věk a 

rodinný stav rodiče, a vzdělání matky dítěte). 

Postojové položky (n=49, v dotazníku jsou uvedeny v náhodném pořadí) je možné 

podle jejich zaměření rozdělit do tří skupin: 

A. Názory rodičů na provádění hygieny dutiny ústní u dětí (Tab. 8) 



B. Názory rodičů na výživu dětí ve vztahu k zubnímu kazu (Tab. 9) 

C. Obecné názory rodičů na zubní kaz u dětí (Tab. 10) 

Tab. 8 Názory rodičů na provádění hygieny dutiny ústní u dětí (n=21) 

Kód 
postojové 
položky 

Tvrzení 

B1R Když si nechce nechat dítě čistit zuby každý den, myslím, že bychom je neměli 
nutit 

B2 Je důležité čistit dítěti zuby každý den aby mělo hezký úsměv 

B3 V rodině chceme čistit zuby našemu dítěti každý den 

B4 Chceme čistit našemu dítěti zuby dvakrát denně 

B5 Dospělí v naší rodině věří, že je důležité pomáhat dítěti čistit zuby dvakrát denně 

B6 Naši známí si myslí, že je důležité čistit zuby dítěti dvakrát denně 

B7 Myslíme si, že umíme našemu dítěti vyčistit zuby 

B8R* Nevím, jak správně našemu dítěti vyčistit zuby 

B9 Pokud budeme čistit našemu dítěti zuby dvakrát denně, můžeme předejít tomu, 
aby se v budoucnu zkazily 

BIO Pokud bude naše dítě používat zubní pastu s fluoridem, předejde to zkažení zubů 

Bi l Zubní pasta bez fluoridu umožňuje předcházet zubnímu kazu 

B12 Předejdeme zubnímu kazu u našeho dítěte, jestliže mu pomůžeme jednou denně 
čistit zuby 

B13 Nebude-li si naše dítě jedenkrát denně čistit zuby, bude mít zubní kazy 

B14R Budeme-li pomáhat každodenně našemu dítěti s čistěním zubů, nebude to mít na 
vznik kazů žádný vliv 

B15 Pokládáme za důležité kontrolovat, zda si naše dítě vyčistilo zuby 

B16R Nemáme čas, abychom pomáhali našemu dítěti s čistěním zubů dvakrát denně 

B17R Nemůžeme přimět naše dítě, aby si čistilo dvakrát denně zuby 

B18 Čistění zubů u našeho dítěte je součástí jeho osobní hygieny (jako mytí rukou a 
obličeje) 

B19R Kupování zubních kartáčků a pasty pro celou rodinu je nákladné 

B20R Když je naše dítě unavené, je pro ně namáhavé vyčistit si zuby 

B21R Není správné bojovat s naším dítětem o to, aby si každý den dvakrát vyčistilo zuby 

* Položky označené „R" byly rekódovány 



Kód Tvrzení 

SI V rodině chceme dávat pozor na to, jak často naše dítě jí a pije něco sladkého mezi 
hlavními jídly 

S2 Členové naší rodiny mají pocit, že je důležité dávat pozor na to, jak často naše dítě 
jí a pije něco sladkého mezi hlavními jídly 

S3R* V naší rodině máme pocit, že je obtížné nedávat dítěti jíst něco sladkého mezi 
hlavními jídly 

S4 Máme pocit, že umíme vybrat našemu dítěti zdravější náhradu sladkého jídla mezi 
hlavními jídly (např. jablko místo sladkostí) 

S5 Máme pocit, že umíme vybrat našemu dítěti zdravější náhradu sladkých nápojů 
mezi hlavními jídly (např. voda místo vody se šťávou) 

S6R Vyplatí se dávat dětem sladkosti, aby byly hodnější 

S7 Našemu dítěti se mohou zkazit zuby, jestliže jí a pije sladká jídla a nápoje 

S8 Naši známí jsou názoru, že je potřeba dávat pozor na to, jak často naše dítě jí a pije 
sladké 

S9R* V naší rodině bychom pokládali za nesprávné, kdybychom nedali našemu dítěti 
každý den něco sladkého 

* Položky označené „R" byly rekódovány 

U postojových položek rodiče uváděli míru souhlasu či nesouhlasu s tvrzeními na 

pětistupňové Likertově škále: (1) silně nesouhlasím, (2) nesouhlasím, (3) ani souhlas ani 

nesouhlas, (4) souhlasím, (5) silně souhlasím. 

Negativně formulované položky (tj. položky, u nichž je žádoucí, aby s nimi rodiče 

nesouhlasili, např. „Ať děláme cokoli, dítěti se zuby stejně zkazí") byly rekódovány tak, 

aby u všech položek vyšší skóre odráželo žádoucí orientaci postoje. Chybějící data byla 

imputována, přičemž byly povoleny maximálně 3 chybějící hodnoty. 

U každé skupiny položek dotazníku byla stanovena spolehlivost (vnitřní konzistence) 

s použitím Cronbachova koeficientu alfa. 

Věk rodičů byl zaznamenán ve třech kategoriích: „do 30 let věku", „31-40 let věku" a 

„nad 40 let"; rodinný stav byl zaznamenán ve dvou kategoriích: „ženatý/vdaná" a 

„svobodný(á), rozvedený(á), odloučen(a) nebo ovdovělý(á)" a vzdělání matky dítěte 

bylo zaznamenáno ve třech kategoriích: „základní nebo žádné vzdělání", „středoškolské 

vzdělání" a „vyšší odborná škola či vysokoškolské vzdělání". 



Tab. 10 Obecné názory rodičů na zubní kaz u dětí (n=l 7) 

Kód Tvrzení 

Dl Věřím, že v rodině můžeme zmenšit riziko, že se našemu dítěti zkazí zuby 

D2 Zubní kaz se sám nezhojí 

D3 Pravidelné návštěvy u zubního lékaře sníží možnost, že se našemu dítěti zkazí 
zuby 

D4 Zubní kaz může ovlivnit celkové zdraví dítěte 

D5 Zubní kaz je závažný problém dětských zubů 

D6 Jako rodiče jsme odpovědni za předcházení zubním kazům u našeho dítěte 

D7 Kdyby dítě ztratilo mléčný zub kvůli zubnímu kazu, bylo by poškozené 

D8 Myslím, že je důležité abychom dítěti kontrolovali zuby, zda nejsou zkažené 

D9R* Odpovědnost je na zubním lékaři, aby předcházel kazu dětských zubů 

DIOR Ať děláme cokoli, stejně se dítěti zuby zkazí 

D11R To jen ošklivě vypadá, když má dítě zkažené zuby 

D12R Pokud bude mít naše dítě zubní kazy, je to náhoda 

D13R Zubní kaz se v rodinách vyskytuje 

D14R Někteří lidé mají od přírody měkké zuby 

D15R Nejlepší způsob předcházení kazu je pravidelná návštěva dítěte u zubního lékaře 

D16R Když se našemu dítěti zkazí zuby, je to smůla 

D17R Nejlepší osobou k předcházení zubnímu kazu u našeho dítěte je zubní lékař 

*Položky označené „R" byly rekódovány 

Za účelem charakterizování významných postojových a behaviorálních faktorů 

týkajících se prevence zubního kazu v rodinách s předškolními dětmi byla zvolena 

vícerozměrná statistická metoda faktorová analýza (FA). FA umožňuje zkomprimovat 

rozsáhlý, obtížně interpretovatelný soubor pozorovaných proměnných (tj. postojových 

položek dotazníku) do několika skupin nově vytvořených proměnných (faktorů), aniž 

by došlo k výraznější ztrátě informace. Explorativní faktorová analýza hledá latentní 

souvislosti mezi sledovanými proměnnými a proměnné, které vykazují podobnou 

variabilitu, seskupuje do tzv. faktorů. Faktory jsou hypotetické veličiny, které 

představují lineární kombinaci sledovaných proměnných. Počet faktorů není u 

explorativní FA předem určen, hledá se však takový počet interpretovatelných faktorů, 

které zároveň vysvětlovaly co nejvyšší podíl rozptylu dat. 



FA byla provedena pomocí statistického softwaru Statistica 8, přičemž metoda extrakce 

faktorů byla PCA (Principal Components Analysis), a to nejdříve bez rotace a posléze 

s rotací (Varimax). U jednotlivých faktorů byly stanoveny faktorové zátěže (factor 

loading, FL), což jsou korelační koeficienty mezi proměnnými a faktorem. Do faktorů 

byly začleňovány pouze ty položky dotazníku, jejichž faktorové zátěže byly vyšší než 

0,5. Faktorová analýza byla provedena zvášť u každé ze tří skupin položek dotazníku. 

Výsledky 

Do studie bylo pozváno 380 rodin s předškolními dětmi, kterým byl zaslán informovaný 

souhlas týkající se vyšetření dutiny ústní jejich dětí a rodičovský dotazník. Zpětně bylo 

obdrženo 320 informovaných souhlasů a 320 rodičovských dotazníků (84% návratnost). 

Téměř polovina rodičů byla ve věku do 30 let a polovina byla ve věku 31-40 let. Více 

než 80 % rodičů žilo v manželském svazku. Přibližně dvě třetiny matek měly 

středoškolské vzdělání a více než čtvrtina z nich měla vysokoškolské vzdělání. 

Faktorová analýza postojových položek dotazníku 

Názory rodičů na provádění hygieny dutiny ústní u dětí (n=21) 

Vnitřní konzistence této skupiny položek, vyjádřená Cronbachovým koeficientem alfa, 

byla 0,82. Byly extrahovány 3 faktory vysvětlující 42 % variability dat. Tyto faktory 

jsou uvedeny v Tab. 11, spolu s proměnnými, které jednotlivé faktory tvoří, jejich 

nejčastěji se vyskytující hodnotou (modusem) Likertovy škály a mezikvartilovým 

rozpětím odpovědí rodičů. 

Názory rodičů na výživu dětí ve vztahu k zubnímu kazu (n=9) 

Vnitřní konzistence této skupiny položek, vyjádřená Cronbachovým koeficientem alfa, 

byla 0,67. Byly extrahovány 3 faktory vysvětlující 61 % variability dat. Tyto faktory 

jsou uvedeny v Tab. 12. 



Kód a název faktoru Kód položky Faktorová 
zátěž 

Modus 
Likertovy 
škály 

Mezikvartilové 
rozpětí 

BF1 Čištění zubů dítěte je důležité B4 0,781 4 1 BF1 Čištění zubů dítěte je důležité 

B5 0,722 4 1 

BF1 Čištění zubů dítěte je důležité 

B15 0,709 4 1 

BF1 Čištění zubů dítěte je důležité 

B18 0,681 4 1 

BF1 Čištění zubů dítěte je důležité 

B3 0,607 4 1 

BF2 Umíme dítěti vyčistit zuby B8 0,756 4R* 0 BF2 Umíme dítěti vyčistit zuby 

B7 0,738 4 0 

BF2 Umíme dítěti vyčistit zuby 

B16 0,576 4 1 

BF2 Umíme dítěti vyčistit zuby 

B17 0,573 4 0 

BF2 Umíme dítěti vyčistit zuby 

B21 0,513 4 1 

BF3 Čištění zubů pomáhá 
předcházet zubnímu kazu 

B9 -0,674 4 1 BF3 Čištění zubů pomáhá 
předcházet zubnímu kazu B12 -0,618 4 1 

BF3 Čištění zubů pomáhá 
předcházet zubnímu kazu 

BIO -0,617 4 1 

BF3 Čištění zubů pomáhá 
předcházet zubnímu kazu 

B13 -0,556 4 1 

BF3 Čištění zubů pomáhá 
předcházet zubnímu kazu 

B14 -0,502 4R 1 

* Položky označené „R" byly rekódovány 

Tab. 12 Faktory výživy dětí ve vztahu k zubnímu kazu 

Kód a název faktoru Kód položky Faktorová 
zátěž 

Modus 
Likertovy 
škály 

Mezikvartilové 
rozpětí 

SF1 Pro snížení rizika zubního 
kazu je důležité sledovat, jak často 
dítě přijímá sladkosti 

S8 0,774 4 1 SF1 Pro snížení rizika zubního 
kazu je důležité sledovat, jak často 
dítě přijímá sladkosti 

SI 0,753 4 1 

SF1 Pro snížení rizika zubního 
kazu je důležité sledovat, jak často 
dítě přijímá sladkosti S2 0,722 4 1 

SF1 Pro snížení rizika zubního 
kazu je důležité sledovat, jak často 
dítě přijímá sladkosti 

S7 0,708 4 1 

SF2 Nevadí nám dávat dítěti 
sladkosti, máme to však pod 
kontrolou 

S9 -0,810 2R* 1 SF2 Nevadí nám dávat dítěti 
sladkosti, máme to však pod 
kontrolou 

S6 0,714 4 1 

SF2 Nevadí nám dávat dítěti 
sladkosti, máme to však pod 
kontrolou S3 0,686 4R 

SF3 Umíme dítěti vybrat zdravá 
jídla a nápoje 

S5 0,761 4 1 SF3 Umíme dítěti vybrat zdravá 
jídla a nápoje S4 0,736 4 1 

* Položky označené „R" byly rekódovány 



Obecné názory rodičů na zubní kaz u dětí (n=l 7) 

Vnitřní konzistence této skupiny položek, vyjádřená Cronbachovým koeficientem alfa, 

byla 0,65. Byly extrahovány 3 faktory vysvětlující 43 % variability dat. Tyto faktory 

jsou uvedeny v Tab. 13. 

Tab. 13 Faktory obecných názorů rodičů na zubní kaz u dětí 

Kód a název faktoru Kód položky Faktorová 
zátěž 

Modus 
Likertovy 
škály 

Mezikvartilové 
rozpětí 

DF1 Zuby se nekazí náhodou, 
nej lepší prevencí je návštěva 
zubního lékaře 

D9 0,762 4R* 1 

DF1 Zuby se nekazí náhodou, 
nej lepší prevencí je návštěva 
zubního lékaře 

D10 0,684 4R 1 DF1 Zuby se nekazí náhodou, 
nej lepší prevencí je návštěva 
zubního lékaře 

Dli 0,554 4R 1 
DF1 Zuby se nekazí náhodou, 
nej lepší prevencí je návštěva 
zubního lékaře D12 0,652 4R 2 

DF1 Zuby se nekazí náhodou, 
nej lepší prevencí je návštěva 
zubního lékaře 

D17 -0,621 2R 2 

DF2 Za předcházení zubnímu kazu 
u dítěte jsou odpovědni rodiče 

D5 -0,675 4 1 

DF2 Za předcházení zubnímu kazu 
u dítěte jsou odpovědni rodiče 

D4 -0,634 4 1 
DF2 Za předcházení zubnímu kazu 
u dítěte jsou odpovědni rodiče D7 -0,571 2 1 DF2 Za předcházení zubnímu kazu 
u dítěte jsou odpovědni rodiče 

Dl -0,534 4 0 

DF2 Za předcházení zubnímu kazu 
u dítěte jsou odpovědni rodiče 

D6 -0,517 4 1 

DF3 Návštěva zubního lékaře není 
pro prevenci zubního kazu 
rozhodující 

D15 -0,740 4R 1 DF3 Návštěva zubního lékaře není 
pro prevenci zubního kazu 
rozhodující D3 0,608 4 0 

* Položky označené „R" byly rekódovány 

Diskuse 

Z testovaných tří skupin postojových položek měly nejvyšší (a celkově velmi vysokou) 

spolehlivost (a = 0,82), položky týkající se hygieny dutiny ústní. V této oblasti byly 

položky dotazníku vzájemně nejvíce korelované. Položky týkající se názorů na výživu 

dětí ve vztahu k zubnímu kazu a obecných názorů na zubní kaz u dětí byly méně 

konzistentní (a=0,67 a 0,65). Jelikož Cronbachův koeficient alfa se používá k 

hodnocení vnitřní spolehlivosti dotazníku, tyto výsledky mohou naznačovat nutnost 

přepracování dvou posledně jmenovaných skupin položek dotazníku. 

Explorativní faktorovou analýzou byly identifikovány tři faktory hygieny dutiny ústní 

(BF1, BF2, BF3), tři faktory výživy dětí ve vztahu k zubnímu kazu (SF1, SF2, SF3) a tři 

faktory obecných názory rodičů na zubní kaz u dětí (DF1, DF2, DF3). Tyto faktory byly 

pojmenovány tak, jak je uvedeno v Tab. 14. 



Kód a název faktoru 

Hygiena dutiny ústní Výživa dětí ve vztahu 
k zubnímu kazu 

Obecné názory rodičů 
na zubní kaz u dětí 

Kód a název faktoru 

BF1 Čištění zubů 
dítěte je důležité 

SF1 Pro snížení rizika 
zubního kazu je 
důležité sledovat, jak 
často dítě přijímá 
sladkosti 

DF1 Zuby se nekazí 
náhodou, nejlepší 
prevencí je návštěva 
zubního lékaře 

Kód a název faktoru BF2 Umíme dítěti 
vyčistit zuby 

SF2 Nevadí nám 
dávat dítěti sladkosti, 
máme to pod 
kontrolou 

DF2 Za předcházení 
závažného 
onemocnění, jakým je 
zubní kaz dítěte, jsou 
odpovědni rodiče 

Kód a název faktoru 

BF3 Čištění zubů 
pomáhá předcházet 
zubnímu kazu 

SF3 Umíme dítěti 
vybrat zdravá jídla a 
nápoje 

DF3 Návštěva 
zubního lékaře není 
pro prevenci zubního 
kazu rozhodující 

Do faktorů se nepromítly všechny postojové položky dotazníku. Ve skupině faktorů 

hygieny dutiny ústní se z celkového počtu 21 položek do identifikovaných faktorů 

nepromítlo 6 položek, přičemž faktory bylo vysvětleno 42 % variability dat. Ve skupině 

faktorů výživy dětí ve vztahu k zubnímu kazu se do identifikovaných faktorů promítlo 

všech 9 položek a vysvětleno bylo 61 % variability dat. Ve skupině obecných názorů 

rodičů na zubní kaz u dětí se z celkového počtu 17 položek do identifikovaných faktorů 

nepromítlo 5 položek a faktory bylo vysvětleno 43 % variability dat. 

Názory rodičů byly převážně orientovány žádoucím („správným") směrem. Výjimkou 

jsou tvrzení S9: „V naší rodině bychom pokládali za nesprávné, kdybychom nedali 

našemu dítěti každý den něco sladkého" a Dl7: „Nejlepší osobou k předcházení 

zubnímu kazu u našeho dítěte je zubní lékař", se kterými většina rodičů souhlasila a 

tvrzení D7: „Kdyby dítě ztratilo mléčný zub kvůli zubnímu kazu, bylo by poškozené", 

se kterou většina rodičů nesouhlasila. 

Postojová tvrzení dotazníku byla formulována na základě tří psychologických modelů 

(Theory of planned behaviour, Aizen 2002, Health belief model, Rosenstock 1952 a 

Locus of control, Walston 1976). Interpretace postojových tvrzení rozdělených do 

skupin podle rizikových faktorů, kterých se tvrzení týkají, proto může být méně 

spolehlivá, než jejich interpretace podle psychologických modelů, z nichž jejich 

formulace vycházejí. Tuto doměnku nepřímo potvrzuje také navazující studie (kap. 3.3), 



v rámci které bylo z položek téhož dotazníku extrahováno 13 tvrzení vycházejících z 

konceptu lokusu kontroly zdraví, a kde bylo dosaženo vysoké spolehlivosti škály (a = 

0,80). 

Účelem explorativní faktorové analýzy je usnadnění interpretace rozsáhlých datových 

souborů (jako jsou například dotazníková data) a naznačení latentních, na první pohled 

nepozorovaných souvislostí mezi proměnnými. Tento účel provedená analýza splnila. 

Zajímavý je například faktor SF2: „Nevadí nám dávat dítěti sladkosti, máme to pod 

kontrolou", kdy rodiče deklarují, že podávání sladkostí malým dětem by mělo být 

regulováno (zejména mezi hlavními jídly), obecně si však většina z nich myslí, že dávat 

dětem sladkosti je správné. Podobně u faktoru DF1: „Zuby se nekazí náhodou, nejlepší 

prevencí je návštěva zubního lékaře", si rodiče uvědomují, že zubní kaz není dílem 

náhody, přesto se však domnívají, že to nejlepší, co mohou pro prevenci kazu u svého 

dítěte udělat, je chodit s ním na pravidelné preventivní prohlídky. Do faktoru DF2: „Za 

předcházení závažného onemocnění, jakým je zubní kaz dítěte, jsou odpovědni rodiče" 

se promítla kromě tvrzení, podle kterých si rodiče uvědomují svou odpovědnost za 

předcházení zubního kazu u dítěte a vnímají zubní kaz jako závažný problém, také 

tvrzení D7, kde z odpovědí vyplývá, že rodiče přesto ztrátu dočasného zubu nevnímají 

jako poškození svého dítěte. 

Závěr 

Z analýzy faktorů vyplývá, že rodiče si uvědomují svojí zodpovědnost za prevenci kazu 

u svých dětí. Chtějí kontrolovat, jak často jejich dítě jí sladká jídla a pije sladké nápoje a 

myslí si, že umí pro dítě vybrat zdravější alternativu sladkých jídel i nápojů. Dále se 

domnívají, že dětem se nevyplatí dávat sladkosti, aby byly hodnější, zároveň si však 

myslí, že nedat dítěti každý den něco sladkého je nesprávné. Pokud jde o čištění zubů, 

rodiče si uvědomují, jak je čištění důležité v prevenci zubního kazu a chtějí svému dítěti 

s čištěním pomáhat a kontrolovat ho, zda si vyčistilo zuby. Rovněž se domnívají, že umí 

dítěti správně vyčistit zuby. 

Názory rodičů - respondentů této studie byly v převážné míře pozitivní a správně 

orientované. Rodiče mají dostatečné znalosti o základních rizikových faktorech zubního 

kazu a vědí, že častá konzumace sladkostí, zejména mezi hlavními jídly, zvyšuje spolu s 

nedostatečnou hygienou ústní dutiny u dítěte riziko zubního kazu. Přesto však lze 

vypozorovat v jejich odpovědích jistou míru externalizace v oblasti předcházení 



zubnímu kazu (nejlepší způsob, jak předcházet kazu je návštěva zubního lékaře) a také 

rizikové chování (podávání sladkostí dětem denně) bez ohledu na to, že jsou 

přesvědčeni o tom, že toto podávání sladkostí dětem dokáží kontrolovat. Rodiče také 

podceňují závažnost ztráty dočasného zubu u dítěte. 



3.3. Analýza vlivu rodičovských postojů a chování na riziko zubního kazu v 

dočasném chrupu jejich dětí 

Jednou z teorií, která se snaží o vysvětlení způsobu chování jedince, je lokus kontroly. 

Chování jedince vysvětluje jako výsledek individuální schopnosti kontrolovat životní 

události. Tato teorie, jakož i publikované studie, zabývající se lokusem kontroly ústního 

zdraví jedince, byla podrobně popsána v kap. 1.2.7 na s. 33. Závěry dosud 

publikovaných studií ohledně vztahu lokusu kontroly zdraví a kazivosti jsou 

nejednoznačné, a pouze dvě použily k analýze dat regresní modely včetně zohlednění 

potenciálních zavádějících faktorů (190, 191), přičemž pouze jediná studie se 

vztahovala k dětské populaci (190). Cílem naší průřezové studie bylo zhodnotit vztah 

rodičovského lokusu kontroly zdraví k prevalenci zubního kazu a výskytu zubů s 

neošetřeným zubním kazem u jejich předškolních dětí u reprezentativního vzorku z 

České republiky se zohledněním relevantních sociodemografických charakteristik. 

Materiál a metodika 

Data, která byla podkladem této studie, byla získaná v rámci studie uvedené v kapitole 

3.2. Výběr vzorku byl popsán v předchozí kapitole. 

Do studie bylo pozváno 380 rodin s předškolními dětmi, kterým byl zaslán informovaný 

souhlas týkající se vyšetření dutiny ústní jejich dětí a rodičovský dotazník. Zpětně bylo 

obdrženo 320 informovaných souhlasů a 320 rodičovských dotazníků (84% návratnost). 

V čase epidemiologického vyšetření však nebyly v předškolním zařízení vždy přítomny 

všechny děti, jejichž rodiče souhlasili se zařazením do studie, z důvodu chybění 

klinických dat proto byla analyzována data 285 dětí, u nichž byl zaznamenán stav 

chrupu, a stejný počet odpovídajících rodičovských dotazníků. 

Vyšetření ústní dutiny proběhlo přímo v předškolních zařízeních a bylo provedeno 

dvěma kalibrovanými vyšetřujícími pomocí zubního zrcátka, oblé sondy a náhlavní 

svítilny. Jeden z vyšetřujících (ZB) absolvoval kalibrační kurz WHO (1992, Novi Sad). 

Kalibrační cvičení proběhlo u 30 subjektů podle doporučení WHO (199), přičemž shoda 

mezi vyšetřujícími byla hodnocena pomocí Cohenovy hodnoty Kappa v celé dentici. 

Bylo dosaženo vysoké spolehlivosti mezi vyšetřujícími (hodnoty Kappa >0,85). 



Proměnné 

Kaz v dočasné dentici byl zaznamenán pomocí ukazatele kpe (k - počet zubů s 

neošetřeným zubním kazem, p - počet zubů ošetřeních výplní či korunkou, e - počet 

zubů chybějících pro kaz). Výskyt neošetřeného kazu byl zaznamenán formou ukazatele 

k (počet zubů s neošetřeným zubním kazem). Diagnostická kritéria zubního kazu byla 

zjevná či rozsáhlá kavitace s viditelným dentinem (kódy 5 a 6 podle International Caries 

Detection and Assessment System, ICDAS II) (198). V případě, že měl některý z 

vyšetřujících pochybnosti o přítomnosti/rozsahu postižení určitého zubu zubním kazem, 

bylo hodnocenému zubu vždy přiřazeno nižší skóre. 

LoC - postojové položky dotazníku 

Položky dotazníku byly vybrány ze standardizovaného a validizovaného dotazníku, 

který byl použit ve studii zaměřené na výskyt kazu u dětí (178). Na základě konceptu 

lokusu kontroly zdraví bylo vybráno 13 položek dotazníku (Tab. 16). Položky 

reprezentující interní LoC jsou následující: 1, 2, 5, 7 a 11. Externí LoC je reprezentován 

následujícími položkami: 3R, 9R a 13R, zatímco přesvědčení, že zdravotní stav ústní 

dutiny je dílem náhody, se odráží v tvrzeních 4R, 6R, 8R, 10R a 12R. Jednotlivá tvrzení 

byla hodnocena na pětistupňové Likertově škále (od (1) - silně nesouhlasím, po (5) -

silně souhlasím). Negativně formulované položky (tj. položky odrážející externí LoC či 

spoléhání se na náhodu) byly rekódovány tak, aby vyšší skóre odráželo pozitivnější 

postoje (tj. silnější interní LoC). U chybějících hodnot byla provedena imputace 

(nahrazení pomocí hodnot ostatních proměnných), přičemž byly povoleny maximálně 3 

chybějící hodnoty. 

Věk rodičů byl zaznamenán ve třech kategoriích: „do 30 let věku", „31-40 let věku" a 

„nad 40 let"; rodinný stav byl zaznamenán ve dvou kategoriích: „ženatý/vdaná" a 

„svobodný(á), rozvedený(á), odloučen(a) nebo ovdovělý(á)" a vzdělání matky dítěte 

bylo zaznamenáno ve třech kategoriích: „základní nebo žádné vzdělání", „středoškolské 

vzdělání" a „vyšší odborná škola či vysokoškolské vzdělání". 

Analýza dat 

Postojové položky vycházející z konceptu LoC byly podrobeny analýze spolehlivosti s 

cílem vyhodnotit vnitřní konzistenci dat. U postojových položek byla u každého 

respondenta sečtena skóre Likertových škál všech položek a poté byla sumární skóre 

všech respondentů uspořádána vzestupně a rozdělena do kvintilů, čímž vzniklo pět 



kategorií LoC od nejslabšího po nejsilnější LoC. Tyto kvintily byly použity v následné 

regresní analýze. 

Vztah mezi rodičovským LoC a prevalencí kazu u dětí (kpe) a mírou výskytu 

neošetřeného zubního kazu (k) byl analyzován logistickou regresí. Výstupní proměnné 

odpovídaly hodnocení zubního kazu. Regresní analýza byla provedena u kpe jako 

závislé proměnné a následně byla zopakována u k jako závislé proměnné. V obou 

případech tvořily referenční kategorii závislé proměnné děti s postižením chrupu 

zubním kazem; kpe>0 a k>0. Nejdříve byly vypočteny hodnoty „podílu šancí" (odds 

ratio, OR) bez zohlednění jakýchkoli dalších faktorů společně s 95% intervaly 

spolehlivosti (95 % Cl) pro kpe ve všech kvintilech LoC. Poté byla provedena tatáž 

analýza se zohledněním vlivu věku a pohlaví dítěte a nakonec byl zohledněn věk a 

pohlaví dítěte, věk, pohlaví a rodinný stav rodiče vyplňujícího dotazník a vzdělání 

matky. Statistická analýza byla provedena pomocí software STATA 9 (Stata Corp, 

College Station, Texas, USA). 

Výsledky 

Základní charakteristika vzorku studie je uvedena v Tab 15. Pokud jde o hodnoty kpe 

ukazatele, děti byly rozděleny do dvou skupin - 146 dětí (51,2 %) s intaktním chrupem 

(kpe=0) a 139 dětí (48,8 %) s nejméně jedním zubem s neošetřeným zubním kazem, 

výplní či chybějícím pro kaz (kpe>0). 

Pokud jde o neošetřený zubní kaz (k), 162 dětí (56,8 %) nemělo žádný zub s 

neošetřeným zubním kazem (k=0) a 123 dětí (43,2 %) mělo nejméně jeden zub s 

neošetřeným zubním kazem (k>0). Téměř polovina rodičů byla ve věku do 30 let a 

polovina byla ve věku 31-40 let. Více než 80 % rodičů žilo v manželském svazku (což 

naznačuje úplnost rodiny). Přibližně dvě třetiny matek (64,2 %) měly středoškolské 

vzdělání a přibližně čtvrtina z nich (27,4 %) měla vysokoškolské vzdělání. 

Distribuce postojových tvrzení jsou uvedeny v Tab. 16. Většina postojových tvrzení 

odráží tendenci respondentů k interní kontrole onemocnění (skóre 4 a 5 po rekódování 

negativních tvrzení) a tudíž v četnosti převyšují nerozhodné a negativní odpovědi. 

Kumulativní frekvence pozitivních odpovědí se pohybovaly v rozsahu od 55,0 % u 

tvrzení 4: „Ať děláme cokoli, stejně se dítěti zuby zkazí" až 93,6% u tvrzení 2: „Jako 

rodiče jsme odpovědni za předcházení zubním kazům u našeho dí tě te^fca! 
< 

frekvence nerozhodných odpovědí se pohybovaly od 6,0 % u tvrzení 2 8 ^ % u 



tvrzení 4 a u negativních odpovědí od 0,4 % u tvrzení 2 do 16,6 % u tvrzení 4. 

Výjimkou byly dvě tvrzení: 10 - „Někteří lidé mají od přírody měkké zuby" a 13 -

„Nejlepší osobou k předcházení zubnímu kazu u našeho dítěte je zubní lékař", u nichž 

rodiče zůstali nerozhodnuti (42,2 % u tvrzení 10 a 31,2 % u tvrzení 13), což odráží 

tendenci respondentů k fatalizmu (tvrzení 10, 45,4 %) či externí kontrole poskytované 

zubním lékařem (tvrzení 13, 34,8 %). 

Tab. 15. Charakteristika vzorku studie 

Proměnné Kategorie N (%) 

Pohlaví dětí* 
Chlapci 159 (55,8 %) 

Pohlaví dětí* 
Dívky 126 (44,2 %) 

Ukazatele kazivosti 

kpe=0 146 (51,2%) 

Ukazatele kazivosti 
kpe>0 139 (48,8 %) 

Ukazatele kazivosti 
k zuby=0 162 (56,8 %) 

Ukazatele kazivosti 

k zuby>0 123 (43,2 %) 

Věk rodičů 

<30 let 130(45,6%) 

Věk rodičů 
31-40 let 141 (49,5 %) 

Věk rodičů 
>40 let 11 (3,9 %) 

Věk rodičů 

Chybějící data 3 (1,0%) 

Rodinný stav 
Ženatý/vdaná 235 (82,5 %) 

Rodinný stav Svobodný(á), rozvedený(á), odloučen(a) nebo 
ovdovělý(á) 

50(17,5%) 

Vzdělání matky dítěte 

Základní nebo žádné vzdělání 18(6,3%) 

Vzdělání matky dítěte 
Středoškolské vzdělání 183 (64,2 %) 

Vzdělání matky dítěte Vyšší odborná škola nebo vysokoškolské 
vzdělání 

78 (27,4 %) 
Vzdělání matky dítěte 

Chybějící data 6(2,1 %) 

* Průměrný věk dětí: 4,3 r (SD=0,5) 



13 postojových položek 

(285 subjektů) 

Odpovědi (kódy) 
13 postojových položek 

(285 subjektů) 
Souhlas 

(1-2) 

Neví 

(3) 

Nesouhlas 

(4-5) 

Průměr 

(SD) 

13 postojových položek 

(285 subjektů) 

% % % 

1. Věříme, že v rodině můžeme zmenšit 
riziko, že se našemu dítěti zkazí zuby. 1,4 10,5 88,1 4,04 (0,57) 

2. Jako rodiče jsme odpovědni za 
předcházení zubním kazům u našeho dítěte. 0,4 6,0 93,6 4,23 (0,58) 

3R. Za předcházení zubnímu kazu u našeho 
dítěte je odpovědný zubní lékař. 16,5 22,9 60,6 2,46 (0,84) 

4R. Ať děláme cokoli, stejně se dítěti zuby 
zkazí. 16,6 28,4 55,0 2,45 (0,93) 

5. Můžeme předejít kazům u našeho dítěte 
snížením příjmu sladkých jídel a nápojů 
mezi hlavními jídly. 

5,3 15,3 79,4 3,91 (0,74) 

6R. Zubní kaz se u dětí vyskytuje. 16,4 13,2 70,4 2,20(1,04) 

7. Pokud budeme čistit našemu dítěti zuby 
dvakrát denně, můžeme předejít tomu, aby 
se v budoucnu zkazily. 

6,0 27,5 66,5 3,74 (0,76) 

8R. Pokud bude mít naše dítě zubní kaz, je 
to náhoda. 6,5 26,5 67,0 2,26 (0,75) 

9R. Budeme-li pomáhat každodenně našemu 
dítěti s čistěním zubů, nebude to mít na 
vznik kazů žádný vliv. 

9,7 26,3 64,0 2,36 (0,81) 

10R. Někteří lidé mají od přírody měkké 
zuby. 45,4 42,2 12,4 3,33 (0,80) 

11. V rodině chceme dávat pozor na to, jak 
často naše dítě jí a pije něco sladkého mezi 
hlavními jídly. 

4,9 21,5 73,6 3,77 (0,67) 

12R. Když se našemu dítěti zkazí zuby, je to 
smůla. 13,3 28,3 58,4 2,44 (0,90) 

13R. Nejlepší osobou k předcházení 
zubnímu kazu u našeho dítěte je zubní lékař. 34,8 31,2 34,0 3,03 (0,92) 

* položky označené „R" byly v negativním formátu a před statistickou analýzou byly 

rekódovány 

Standardizovaná Cronbachova hodnota alfa LoC škály byla 0,80, což zřetelně 

demonstruje vysokou vnitřní konzistenci, a tedy i spolehlivost škály. To odůvodňuje 

také použití sumárních skóre Likertovách škál. Sumární skóre Likertovách škál 

jednotlivých respondentů se pohybovala v rozsahu od 34 do 62 a jednotlivé kvintily 



byly stanoveny takto: 1. kvintil: 34-42; 2. kvintil: 42,25-45,5, 3. kvintil: 46-48,1, 4. 

kvintil: 48,8-51, 5. kvintil: 52-62. 

Tab. 17. Vliv LOC na k: OR (95% Cl) pro děti bez zubů s neošetřeným kazem 

LoC 
Bez zohlednění 

dalších faktorů 

Zohlednění věku a 

pohlaví dítěte 

Zohlednění všech 

vybraných faktorů1 

1. kvintil (slabý) (34-42) 1 1 1 

2. kvintil (42,1-45,5) 1,13 (0,54-2,38) 1,11 (0,52-2,36) 1,25 (0,56-2,80) 

3. kvintil (45,6-48,5) 1,91 (0,92-3,97) 1,90 (0,92-3,95) 2,19(1,00-4,78)* 

4. kvintil (48,6-51) 2,27(1,09-4,73)* 2,26(1,09-4,72)* 2,68 (1,21-5,93)* 

5. kvintil (silný) (51,1-62) 2,38(1,11-5,10)* 2,40(1,12-5,15)* 2,81 (1,23-6,42)* 

P pro lineární trend OR 0,005 0,005 0,003 

1 zohlednění věku a pohlaví dítěte, věku a rodinného stavu rodiče vyplňujícího dotazník a 

vzdělání matky, * p< 0,05 

Jak je zřejmé z výsledků uvedených v Tab. 17, první analýza vztahu mezi rodičovským 

LoC a výskytem zubů s neošetřeným kazem u dětí bez zohlednění jakýchkoli faktorů, 

prokázala vzestupný lineární trend hodnot OR odrážející zvyšující šance dítěte zachovat 

si dentici bez zubu s neošetřeným kazem se stoupajícím rodičovským LoC. Znamená to, 

že děti rodičů v kvintilu s nejvyššími hodnotami LoC měly vyšší pravděpodobnost, že 

se u nich nevyskytne zub s neošetřeným kazem než jejich protějšky, děti rodičů v 

kvintilech s nižšími hodnotami LoC. Podobný trend byl zaznamenán po zohlednění 

možných zavádějících faktorů: v druhém kroku analýzy byl zohledněn vliv věku a 

pohlaví dítěte a ve třetím kroku byl zohledněn věk a pohlaví dítěte, věk a rodinný stav 

rodiče vyplňujícího dotazník a vzdělání matky. Ani v jednom z těchto dvou kroků se 

neprojevil statisticky významný vliv možných zavádějících faktorů na hodnoty OR. Po 

třetím kroku, zohlednění všech faktorů, měly děti rodičů z kvintilu s nejvyššími 

hodnotami LoC 2,81krát (1,23-6,42, p< 0,05) vyšší pravděpodobnost, že se u nich 

nevyskytne zub s neošetřeným kazem než děti rodičů v kvintilu s nejnižšími hodnotami 

LoC, přičemž u dětí ve čtvrtém kvintilu to byla 2,68krát vyšší pravděpodobnost, u dětí 

ve třetím kvintilu 2,19krát vyšší pravděpodobnost a u dětí ve druhém kvintilu l,25krát 

vyšší pravděpodobnost. Když byly do analýzy zadány všechny kvintily jako jediná 



proměnná, lineární trend hodnot OR byl vysoce signifikantní (p=0,005 pro první krok 

logistické regrese bez zohlednění jakýchkoli faktorů, 0,005 pro druhý krok logistické 

regrese a 0,003 pro třetí krok logistické regrese se zohledněním všech vybraných 

sociodemografických faktorů). 

Tab. 18. Vliv LOC na kpe: OR (95% Cl) pro děti s intaktními zuby 

LoC Bez zohlednění 
dalších faktorů 

Zohlednění věku a 
pohlaví dítěte 

Zohlednění všech 
vybraných faktorů" 

1. kvintil (slabý) (34-42) 1 1 1 

2. kvintil (42,1-45,5) 1,28 (0,60-2,72) 1,29 (0,60-2,77) 1,42 (0,62-3,22) 

3. kvintil (45,6-48,5) 1,91 (0,92-3,96) 1,91 (0,92-3,98) 2,18 (1,00-4,78) 

4. kvintil (48,6-51) 2,78 (1,33-5,82)* 2,80 (1,33-5,86)* 3,21 (1,44-7,15)* 

5. kvintil (silný) (51,1-62) 2,10(0,99-4,45) 2,08 (0,98-4,42) 2,32(1,02-5,25)* 

P pro lineární trend OR 0,007 0,008 0,008 
1 zohlednění věku a pohlaví dítěte, věku a rodinného stavu rodiče vyplňujícího dotazník a 

vzdělání matky, * p< 0,05 

Když byl jako závislá proměnná dosazen ukazatel kpe, bylo zjištěno, že se zvyšujícím 

se rodičovským LoC se zároveň zvyšovala šance jejich dětí zachovat si intaktní 

dočasnou dentici. V Tab. 18 jsou uvedeny výsledky této analýzy. V tomto případě 

zvyšující se lineární trend hodnot OR odrážel zvyšující se šance dětí zachovat si intaktní 

zuby až do 4. kvintilu, zatímco v 5. rodičovském kvintilu hodnoty OR mírně klesly 

(nebyly však nižší než hodnoty ve 3. kvintilu). Stejný lineární trend vzrůstajících hodnot 

OR až do 4. kvintilu s mírným poklesem hodnot OR v 5. kvintilu byl pozorován po 

zohlednění možných zavádějících faktorů, tj. ve druhém a třetím kroku regresní 

analýzy. Opět ani jeden z těchto dvou kroků regrese neměl signifikantní vliv na hodnoty 

OR. Po zohlednění všech vybraných sociodemografických faktorů měly děti rodičů z 

kvintilu s nejvyššími hodnotami LoC 2,32krát (1,02-5,25, p< 0,05) vyšší 

pravděpodobnost, že si zachovají intaktní dočasnou dentici ve srovnání s dětmi rodičů v 

kvintilu s nejnižšími hodnotami LoC, přičemž u dětí ve čtvrtém kvintilu to byla 3,21krát 

vyšší pravděpodobnost, u dětí ve třetím kvintilu 2,18krát vyšší pravděpodobnost a u dětí 

ve druhém kvintilu l,42krát vyšší pravděpodobnost. Když byly do analýzy zadány 

všechny kvintily jako jediná proměnná, lineární trend hodnot OR byl vysoce 

signifikantní (p=0,007 pro první krok logistické regrese bez zohlednění jakýchkoli 



faktorů, 0,008 pro druhý krok logistické regrese a 0,008 pro třetí krok logistické regrese 

se zohledněním všech vybraných sociodemografických faktorů). 

Diskuse 

Hlavní výsledek této studie spočívá v nalezení zřetelného lineárního vztahu mezi 

rodičovským LoC a postižením jejich dětí zubním kazem; přičemž silnější rodičovský 

LoC byl spojen s vyšší pravděpodobností, že u jejich dítěte se v dočasné dentici 

nevyskytne neošetřený zubní kaz. Toto zjištění naznačuje pozitivní efekt silného 

rodičovského lokusu kontroly zdraví na výskyt neošetřeného zubního kazu u jejich 

předškolních dětí v rámci vzorku studie. Stejný vztah byl pozorován po provedení 

druhého a třetího kroku regresní analýzy se zohledněním relevantních 

sociodemografických faktorů, přičemž lineární trendy hodnot OR u prosté regresní 

analýzy a analýzy se zohledněním sociodemografických faktorů byly vysoce statisticky 

signifikantní. Po zohlednění vlivu možných zavádějících faktorů měly děti rodičů se 

silnějším LoC více než dvakrát vyšší šanci, že se u nich nevyskytne zub s neošetřeným 

kazem, než děti rodičů se slabším LoC. Znamená to, že vliv rodičovského LoC na 

hodnotu k zubů (počet zubů s neošetřeným kazem) byl nezávislý na relevantních 

sociodemografických proměnných dětí i rodičů (věk a pohlaví dítěte, věk a rodinný stav 

rodiče vyplňujícího dotazník a vzdělání matky), které by mohly hrát roli potenciálních 

zavádějících faktorů. 

Pokud jde o kpe dětí, byl pozorován podobný trend: vzrůstající hodnoty OR, které 

odpovídají šancím dítěte zachovat si intaktní dočasný chrup se vzrůstající sílou 

rodičovského LoC až do 4. kvintilu s mírným poklesem hodnot OR v 5. kvintilu. Stejný 

trend byl pozorován po provedení 2. a 3. kroku analýzy a po zohlednění relevantních 

sociodemografických charakteristik, přičemž lineární trendy hodnot OR byly ve všech 

třech krocích regresní analýzy vysoce signifikantní. To potvrzuje, že vliv rodičovského 

LoC byl nezávislý na relevantních sociodemografických proměnných dětí i rodičů. Po 

zohlednění vlivu všech vybraných sociodemografických proměnných měly děti rodičů 

se silným LoC (4. a 5. kvintil) více než dvakrát vyšší šanci, že si zachovají intaktní 

dočasný chrup, než děti rodičů se slabším LoC. 

Ačkoli obě zmíněné lineární vztahy byly statisticky signifikantní, byl zjištěn silný a 

neoddiskutovatelný lineární vztah mezi LoC a hodnotami k zubů, zatímco tento trend 

nebyl zcela identický i hodnot kpe ve 4. a 5. kvintilu. Ve snaze o objasnění těchto 



rozdílů je vhodné vzít v úvahu, že ukazatel k odráží současné neléčené onemocnění a 

lze tudíž očekávat, že bude mít lineárnější vztah k LoC, zatímco ukazatel kpe se 

vztahuje k prevalenci kazu (léčeného i neléčeného) a zahrnuje také poskytnutou péči. 

Rodiče s nejsilnějším LoC mohli tudíž svým dětem zajistit poskytnutí nezbytné zubní 

péče. Tento fakt vede ke zvýšení hodnot kpe přes zvýšení počtu zubů ošetřených výplní, 

zatímco počet zubů s neošetřeným kazem by byl nulový nebo velmi nízký. Na druhé 

straně rodiče se slabším LoC nezajistí svým dětem potřebnou zubní péči a hodnoty kpe 

tak v tomto případě téměř bezvýhradně odráží zuby s neošetřeným kazem. Rozdíly v 

prevalenci kazu u dětí rodičů v jednotlivých kvintilech LoC mohou být částečně 

maskovány, je-li analyzován vztah ke kpe právě z důvodu zajištění zubní péče pro děti 

rodiči z vyšších LoC kvintilů. Nicméně velmi nízká prevalence zubů ošetřených výplní 

ve vzorku této studie neumožnila tento efekt blíže zkoumat. 

Diagnostickým kritériem zubního kazu v této studii byly kódy 5 a 6 podle ICDAS II. 

Tyto kódy korespondují se zjevnými kavitacemi, tj. s těžkým postižením zubním 

kazem. Kódy 3-4 systému ICDAS II se vztahují k lokalizovanému prolomení skloviny a 

k projasnění ve sklovině, které odpovídá podmiňujícímu kazivému defektu v dentinu, 

diagnostika těchto stadií kazivého procesu však byla v podmínkách epidemiologického 

vyšetřování v terénu komplikovaná. Znamená to, že studie se zaměřovala na prevalenci 

kavitovaných kazivých lézí v podmínkách epidemiologického vyšetřování, nikoli na 

hodnocení kazivosti tak, jak je možněji provést v klinických podmínkách. 

Diagnostická kritéria však byla v celém vzorku uniformní a tudíž by neměla mít žádný 

vliv na vztah mezi LoC a neošetřeným kazem. Tento vztah však nemusí nutně platit 

také pro hodnoty p zubů (počet zubů s kazem ošetřených výplní) a posléze kpe, jelikož 

tyto ukazatele nehodnotí onemocnění per se, ale jsou ovlivněny také poskytnutou péčí. 

Je rovněž možné, že některé ze zubů mohly být ošetřeny výplní, ačkoli jim byly 

přiřazeny kódy 3-4 podle ICDAS II systému, zatímco jiné mohly být ošetřeny výplní a 

současně být postiženy rozsáhlým kazem (kódy 5-6 podle ICDAS II klasifikace). Tato 

hypotetická absence homogenity u komponenty p zubů však zjevně nemohla být 

analyzována v podmínkách průřezové studie. V každém případě však tento fakt neměl 

mít žádný měřitelný vliv na výsledky studie kvůli velmi nízké prevalenci zubů 

ošetřených výplní v populaci zahrnuté do studie. 

Při analýze možného vlivu environmentálních faktorů, které by mohly hrát roli v 

ovlivnění rozhodování rodičů, je třeba vzít v úvahu, že poskytování zubní péče je v 



České republice pokryto veřejným zdravotním pojištěním, které je povinné a v případě 

subjektů, které nejsou výdělečně činné, je placeno státem. Teoreticky by tedy neměla 

existovat žádná omezení přístupu k zubní péči způsobená zdravotní politikou. Pediatři 

by měli rodiče dětí upozornit na povinnost zajistit první prohlídku u zubního lékaře 

krátce po prořezání prvního zubu do ústní dutiny. Jelikož je zajištění této prohlídky plně 

v kompetenci rodičů, aniž by je zdravotní pojišťovny za její nesplnění jakkoli 

postihovaly (zdravotní pojišťovny nemonitorují dodržování periodicity preventivních 

zubních prohlídek svých pojištěnců), je poměrně běžnou praxí, že rodiče poprvé 

přivedou dítě k zubnímu ošetření proto, že dítě trpí bolestí zubu nebo má jiné obtíže 

související se zuby. 

Pokud jde o možný vliv fluoridace komunální vody, tato se nikde v republice neprovádí 

a většina zubních past pro děti, které jsou k dispozici na trhu, obsahuje od 500 do 1000 

ppm fluoridu, přičemž neexistují žádná oficiálně závazná doporučení ohledně 

systémového podávání fluoridů. Lze tedy předpokládat, že environmentální faktory byly 

u vyšetřených dětí a jejich rodin velmi podobné. 

Výsledky této studie podporují hypotézu, že silný interní lokus kontroly zdraví u rodičů 

předznamenává lepší kontrolu zubního kazu u jejich dětí a že je tudíž žádoucí. Pozitivní 

vliv silného rodičovského LoC na kazivost jejich dětí se dal očekávat. Výsledky však 

navíc prokázaly statisticky vysoce signifikantní lineární trend mezi zvyšujícím se 

rodičovským LoC a zvyšující se šancí, že se u jejich dětí nevyskytne zub s neošetřeným 

kazem a že si zachovají intaktní dočasný chrup po zohlednění věku a pohlaví dítěte, 

věku a rodinného stavu rodiče vyplňujícího dotazník a vzdělání matky. 

Zjištění této studie jsou v rozporu s výsledky předchozích studií, které nezjistily žádný 

signifikantní vztah mezi LoC a kazem u dětí (189) či relapsem kazu (188). V těchto 

studiích však nebyl zohledněn vliv možných zavádějících faktorů. Výsledky této studie 

odpovídají výsledkům autorů Reisine a Litt (190), kteří zjistili, že děti matek s externím 

LoC měly vyšší riziko zubního kazu po zohlednění vlivu možných zavádějících faktorů. 

Studie finských autorů, v níž byl rovněž zohledněn vliv možných zavádějících faktorů, 

dospěla k závěru, že schopnost psychologických charakteristik vysvětlit stav ústní 

dutiny byla omezená (191). Jelikož se však jednalo o dospělou populaci diabetických 

pacientů, srovnatelnost s naší studií je velmi omezená. 



Tato studie je první studií zkoumající vliv rodičovského LoC na zubní kaz u 

předškolních dětí ve střední Evropě. Navíc vycházela z reprezentativního 

celonárodního, ačkoli ne příliš rozsáhlého, vzorku. Děti byly do studie zařazeny na 

základě podepsaných rodičovských informovaných souhlasů. Výsledky studie proto 

zcela přesně neodrážejí situaci v české populaci, na co lze usuzovat například z 

vysokého podílu vysokoškolsky vzdělaných matek ve vzorku studie. Rodiče dětí s 

velmi zanedbaným stavem chrupu však často odmítají vyšetření svých dětí, 

pravděpodobně proto, že si uvědomují, že se jedná o závažné pochybení z jejich strany. 

Anonymně vyplňované dotazníky se potýkají s rizikem, že respondenti neodpovídají 

zcela podle pravdy. Posouzení vlivu rodičovského LoC na prevalenci kazu a kazivost u 

dětí vyžaduje analýzu v podmínkách longitudinální, nikoli pouze průřezové studie. 

Závěr 

Výsledky této studie podporují hypotézu, podle které je silnější interní lokus kontroly u 

rodičů spojen s lepší kontrolou zubního kazu (neošetřeného zubního kazu i celkové 

prevalence kazu) u jejich dětí. 

Byl pozorován statisticky vysoce signifikantní lineární trend mezi narůstajícím lokusem 

kontroly u rodičů a vyšší pravděpodobností, že jejich děti nebudou mít neošetřený zubní 

kaz, nezávisle na vlivu sociodemografických proměnných dětí a rodičů. 

Podobný statisticky vysoce signifikantní trend, ačkoli ne zcela lineární, avšak opět 

nezávislý na sociodemografických proměnných, byl pozorován vzhledem ke zvyšujícím 

se šancím dětí být bez zubního kazu s narůstajícím lokusem kontroly u rodičů. 

Děti rodičů s nejsilnějším lokusem kontroly měly více než dvojnásobně vyšší 

pravděpodobnost, že se u nich nevyskytne neošetřený zubní kaz a že budou mít intaktní 

chrup ve srovnání s dětmi rodičů s nejslabším lokusem kontroly, nezávisle na vlivu 

věku a pohlaví dítěte, věku a rodinného stavu rodičů a vzdělání matky dítěte. 



3.4. Závěry provedených analýz pro praxi a další výzkum 

V současné době v České republice neexistuje organizovaná péče o chrup v rámci 

předškolních a školních zařízení, s výjimkou zdravotní výchovy realizované v těch 

zařízeních, která jsou zapojená do dobrovolných výchovně-vzdělávacích projektů, jako 

je například Zdravý úsměv nebo Zdravá škola. Veškerá odpovědnost ohledně zajištění 

kontaktu dítěte se zubním lékařem je nyní přesunuta na rodiče. 

Rodiče by měli s dítětem poprvé navštívit zubního lékaře do šesti měsíců od prořezání 

prvního zubu dítěte, ideálně do jednoho roku života dítěte (161). Později, například ve 

věku tří let, kdy má většina dětí již prořezaný kompletní dočasný chrup, je v mnoha 

případech pozdě zavádět primárně-preventivní opatření, protože rozvoj kazu může začít 

již s prořezáváním prvních dočasných zubů. Pravidelná odborná péče od prořezání 

prvního zubu umožňuje účinnou edukaci rodičů o prevenci zubního kazu. Mnoho dětí 

postižených ECC rodiče přivedou k zubnímu lékaři pouze pouze tehdy, jedná-li se o 

akutní ošetření bolesti. V takovém případě je často možná pouze terciární prevence. 

Tento negativní trend však může souviset také s neochotou některých praktických 

zubních lékařů poskytovat péči malým dětem a poradenství jejich rodičům, jelikož se 

jedná o časově náročné a finančně podhodnocené výkony, a částečně také s 

nedostatkem zubních lékařů v některých regionech. 

Začátkem roku 2005 byl na tiskové konferenci České stomatologické komory (ČSK) 

představen Zubní průkaz dítěte, který ČSK připravila ve spolupráci s Ministerstvem 

zdravotnictví ČR. Zubní průkaz dítěte je součástí Zdravotního a očkovacího průkazu 

dítěte a mladistvého, který při odchodu z porodnice dostává každá maminka pro své 

dítě, a který má již dlouholetou tradici. Tento průkaz obsahuje informace pro odborníky 

i rodiče o tom, zda je dítě v pravidelné péči praktického zubního lékaře, a zda užívá 

některou z forem fluoridové prevence zubního kazu. Uvádí se zde také výslovně, že 

veškeré informace o tom, jak od útlého věku předejít zubnímu kazu dítěte, podá 

rodičům praktický zubní lékař, u kterého rodiče dítě registrují nejpozději do 12 měsíců 

věku dítěte. Od 1 roku věku se pak prohlídka chrupu opakuje v půlročních intervalech 

až do věku 6 let, tedy do předpokládaného nástupu do školy. Současně se zubním 

průkazem je k dispozici ve Věstníku MZ ČR, částka 12/2004, i metodické opatření MZ 

ČR s názvem Standardy provádění preventivních zubních prohlídek u dětí od 1 roku 



věku do 6 let věku včetně. Zde se uvádí podrobná specifikace úkonů preventivní 

prohlídky dětí ve zmíněných věkových kategoriích (200). Tyto úkony spočívají z velké 

části v informacích, podávaných rodičům a poté přiměřeným způsobem dítěti. Hlavním 

cílem preventivních prohlídek v raném věku není sekundární prevence, nýbrž 

předcházení všem invazivním zákrokům. V ideálním případě by starší předškolní dítě 

mělo být zvyklé navštěvovat zubního lékaře pravidelně v doprovodu rodičů a hlavně 

bez obav z nepříjemných zážitků. 

Primární preventivní opatření proti kazu časného dětství by měla být aplikována již v 

prenatálním období. Součástí těchto preventivních opatření musí být vzdělávání rodičů 

nebo pečovatelů dětí ohledně rizikových faktorů zubního kazu. Toto vzdělávání je 

složitým problémem, jelikož, jak vyplývá i ze studie, která je předmětem této disertační 

práce, přestože rodiče vědí, že některé způsoby chování zvyšují riziko vzniku zubního 

kazu, nesnaží se chovat tak, aby toto riziko cíleně snižovali. 

Zvláštním případem jsou kulturní a sociální menšiny. V rámci těchto skupin je třeba 

identifikovat bariéry realizace účinných preventivních opatření. U těchto skupin 

populace je pravděpodobné, že rodiče a pečovatelé nepřijmou chování, která nejsou 

schvalována komunitou, ve které žijí, nebo kulturní skupinou, ke které patří. Do procesu 

zdravotní výchovy menšin je proto vhodné zapojit vyškolené osoby, které jsou členy 

dané komunity. 

Eradikace ECC je podmíněna systematickým vytvářením podmínek pro efektivní 

realizaci všech stupňů preventivních opatření, která musí vycházet z věrohodných 

vědeckých důkazů a odrážet individuální variabilitu populace, roli rodičovského 

chování, vliv změn v organizování a financování stomatologické péče a vzdělávání 

odborníků a veřejnosti. V tomto procesu hraje významnou roli iniciování nových 

legislativních opatření a společný postup vzdělávacích, výzkumných institucí, 

odborných společností (pedostomatologických i pediatrických) a zdravotních 

pojišťoven. Širší mezioborová spolupráce zvyšuje pravděpodobnost zavádění účinných 

preventivních opatření proti kazu časného dětství na úrovni zdravotní politiky. Kaz 

časného dětství, jakožto onemocnění, které většinou přímo neohrožuje život dětského 

pacienta, obecně nepatří mezi naléhavé priority veřejného zdravotnictví. Je to však 

vysoce preventabilní onemocnění, jehož léčba vyžaduje stále vyšší finanční spoluúčast 

pacienta, proto je potřebné na možnosti jeho prevence zaměřovat pozornost odborné i 

laické veřejnosti. Jako perspektivní se jeví zavádění již zmiňovaného zubního průkazu 



dítěte jako součásti zdravotního a očkovacího průkazu dítěte, ačkoli od zavedení se 

projekt potýká s jistými finančními problémy. 

Primární pediatrická péče by měla být zaměřena také na ústní zdraví dítěte ve smyslu 

doporučení konzultace rodičů se zubním lékařem co nejdříve po prořezání prvního 

dočasného zubu. Péče pediatra o ústní zdraví by neměla spočívat pouze v paušálním 

předepisování přípravků pro systémovou fluoridaci bez náležitého doporučení ohledně 

dávkování přípravku, bez vyhodnocení příjmu fluoridu z ostatních zdrojů a bez analýzy 

zvýšeného rizika zubního kazu. Tyto úkony musí rozhodnutí o indikování přípravku pro 

systémovou fluoridaci bezpodmíněčně předcházet, jsou však plně v kompetenci zubního 

lékaře. 

Úspěšná preventivní opatření musí vycházet z poznatku, že kaz časného dětství je 

podmíněn chováním v rodině, stejně jako další onemocnění úzce spjatá se životním 

stylem. Tradiční chirurgická intervence nemá v tomto případě ve srovnání 

s behaviorální intervencí a edukací potřebnou účinnost. Vzdělávací politika se musí 

zaměřit také na pregraduální a postgraduální vzdělávání zubních lékařů, pediatrů a 

dentálních hygienistek. Zubní lékaři a hygienistky musí získat dostatečné dovednosti, 

které jim umožní efektivně ošetřovat malé děti a edukovat jejich rodiče. Moderní 

koncepce prevence kazu časného dětství musí být založena na podpoře zdraví, 

posilování vhodných modelů chování v rodině, managementu zubního kazu včetně 

vyhodnocení individuálního rizika a aktivity zubního kazu a na postupech vycházejících 

z vědeckých důkazů a potřeb pacienta a komunity, ve které žije. 

Analýza dlouhodobých trendů vývoje kazivosti 51etých dětí v České republice ukázala, 

že od roku 1994 do roku 2009 je patrný statisticky signifikantní trend nárůstu podílu 

dětí s intaktním chrupem v populaci. U parametrů kpe a k došlo v roce 2009 ve srovnání 

s rokem 2006 k nárůstu průměrné hodnoty kpe zubů a k zubů na dítě. Extrémně vysoké 

jsou však i hodnoty SiC indexu (signifikantní kariezní index, což je průměrná hodnota 

kpe zubů u třetiny zkoumaného souboru s nejvyššími hodnotami kpe zubů), a sice 7,9 

v roce 2008 (201). Tento index poukazuje na problematickou (malou) část populace, 

vykazující ve sledovaném ukazateli vysoké hodnoty. Lze předpokládat, že tento 

bimodální trend vývoje kazivosti bude v populaci předškolních dětí nadále přetrvávat, 

tj. podíl dětí s intaktním chrupem bude v populaci narůstat, u malé skupiny dětí však 

bude incidence zubního kazu včetně agresivních forem narůstat. V budoucnosti se proto 



bude nutné zaměřit především na identifikaci znevýhodněných komunit a cílené 

vyhledávání jedinců s vysokým rizikem zubního kazu. 

Z výsledků dvou psychometrických studií, které jsou obsahem této disertační práce, 

vyplývá, že rodiče předškolních dětí, kteří především jsou odpovědni za provádění 

primárních preventivních opatření prozi zubnímu kazu u svého dítěte, mají dostatečné 

znalosti o základních rizikových faktorech zubního kazu. Přesto však v prevenci 

zubního kazu spoléhají především na zubního lékaře. Je proto žádoucí naustále 

zdůrazňovat osobní zodpovědnost jedince za své zdraví, v tomto případě odpovědnost 

rodiny za zdraví dítěte. Další překvapivé zjištění je fakt, že rodiče vnímají každodenní 

podávání sladkostí dětem jako samozřejmost, přestože deklarují, že zejména podávání 

sladkostí mezi jídly dokáží kontrolovat. Zde možná hraje roli také vliv reklamy, ve které 

výrobci potravin a nápojů, které mají jednoznačně potenciál závažným způsobem 

poškozovat tvrdé zubní tkáně (ovocné džusy, slazené nápoje, lepivé tyčinky a pod.), své 

výrobky představují jako „zdravé potraviny". Rodiče nevnímají ztrátu dočasného zubu 

pro kaz jako poškození dítěte. V této oblasti svou roli snad hraje také neochota 

některých zubních lékařů dočasné zuby s kazem náležitě ošetřit, což v rodičích může 

navodit dojem podřadné funkce dočasné dentice. 

Pozitivní vliv silného interního lokusu kontroly zdraví na ústní zdraví by se dal 

očekávat. Studie, která je obsahem kapitoly 3.3., však přinesla velmi významné zjištění. 

Vysoce signifikantní lineární trend mezi narůstajícím lokusem kontroly u rodičů a vyšší 

pravděpodobností, že jejich děti nebudou mít neošetřený zubní kaz, byl nezávislý na 

vlivu sociodemografíckých proměnných dětí a rodičů. Socioekonomický status a 

vzdělání jsou přitom uváděny jako nejvýznamnější vedlejší rizikové faktory zubního 

kazu. Pozitivní postoje k prevenci onemocnění, které bývají v průběhu života poměrně 

stabilní a neměnné, mohou převýšit znevýhodnění vyplývající z nižšího vzdělání či 

socioekonomického postavení. 

Problematika kazu časného dětství nesporně vyžaduje další intenzivní výzkum. Měl by 

být zaměřen zejména na možnosti přerušení či omezení přenosu kariogenních 

mikroorganizmů z matky na dítě, využití antimikrobiálních a dalších preventivních 

přípravků v primární a sekundární prevenci a na možnosti intervence v oblasti 

nežádoucích a škodlivých návyků u rodičů a pečovatelů (159). Pokud jde o 

psychometrický výzkum v zubním lékařství, velkým přínosem jsou mezinárodní 



multicentrické studie, důležité je proto zaměřit se na validizaci zavedených dotazníků a 

škál v nových jazykových mutacích. 
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5. PŘÍLOHY 

5.1. Rodičovský dotazník postojů a chování ve vztahu k prevenci zubního 

kazu použitý ve studii z kap. 3.2 a 3.3 

Studie orálního zdraví předškolních dětí 
Dotazník pro rodiče 

Děkujeme Vám, že jste souhlasili s účastí v této nové mezinárodní srovnávací studii určené 
k poznání některých problémů vzniku zubního kazu u předškolních dětí. Studie se účastní rodiče 
a jejich děti z mnoha zemí všech kontinentů. Chceme poznat, jaké názory na zubní kaz dětí 
panují mezi rodiči, jaké možnosti prevence rodiče znají a jak je u dětí předškolního věku 
uskutečňují. V dotazníku nenajdete žádné necitlivé nebo nepatřičné otázky. Chceme jen 
porozumět běžným zvyklostem v péči o chrup předškolních dětí v rodinách. 
Dotazník je rozdělen do několika oddílů. Styl i obsah některých otázek se Vám může zdát 
poněkud neobvyklý. Důvod spočívá v tom, že dotazník je určen k vyplňování v mnoha zemích 
s rozličným životním stylem. 

Informace, které vložíte do dotazníku jsou zcela důvěrné a zaručujeme nemožnost jejich 
jakéhokoli zneužití. Pokuste se v dotazníku vystihnout Vaše skutečné mínění o dětském zubním 
kazu a jeho prevenci a uveďte po pravdě požadované údaje o Vašem dítěti. 

Všeobecné informace 
Prosíme Vás o poskytnutí údajů o Vašem dítěti, které navštěvuje mateřskou školu. 

Křestní jméno dítěte 
Data narození / /19 chlapec dívka n 

První část otázek se týká dosavadních návštěv Vašeho dítěte u zubního lékaře, případné bolesti 
zubů a zubů Vašeho dítěte vůbec. 

1. Byla jste už se svým dítětem u zubního lékaře ? ano • i ne I I2 
Pokud ano, prohlížel Vašemu dítěti zuby? ano • 1 ne a 

2. Trpělo Vaše dítě v posledním roce bolestí zubů? ano • 1 ne Q 
Pokud ano, jak často ? jednou Di dvakrát líh třikrát CL vícekrát 

• 
Když Vaše dítě bolí zuby,: 

Q dáte mu prášek na bolest podáte antibiotika Q 

jdete s ním k zubnímu lékaři • 3 jdete k dětskému lékaři a 

použijete bylinkový odvar • 5 požádáte 0 vytržení zubu Q 

neuděláte nic, zlepší se to samo proberete to v rodině 
zajdete do lékárny vyhledáte jinou lékařskou péči • ,0 

Následující sekce otázek slouží ke zjištění Vašich názorů a postojů k zubnímu kazu a čistění zubů. 
Zaškrtněte, prosím jeden čtvereček v každé řádce. 
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4. Věřím, že v rodině můžeme zmenšit riziko, že se 
našemu dítěti zkazí zuby 1 2 3 4 5 

5. Zubní kaz se sám nezhojí 1 2 3 4 5 
6. Pravidelné návštěvy u zubního lékaře sníží 

možnost, že se našemu dítěti zkazí zuby 1 2 3 4 5 

7. Zubní kaz může ovlivnit celkové zdraví dítěte 1 2 3 4 5 

8. Zubní kaz je závažný problém dětských zubů 1 2 3 4 5 

9. Jako rodiče jsme odpovědni za předcházení 
zubním kazům u našeho dítěte. 1 2 3 4 5 

10. Kdyby dítě ztratilo mléčný zub kvůli zubnímu 
kazu, bylo by poškozené 1 2 3 4 5 

11. Myslím, že je důležité abychom dítěti 
kontrolovali zuby, zda nejsou zkažené 1 2 3 4 5 

12. Když si nechce nechat dítě čistit zuby každý den, 
myslím, že bychom je neměli nutit 1 2 3 4 5 

13.Je důležité čistit dítěti zuby každý den aby mělo 
hezký úsměv 1 2 3 4 5 

14.0dpovědnost je na zubním lékaři, aby předcházel 
kazu dětských zubů 1 2 3 4 5 

15. Ať děláme cokoli, stejně se dítěti zuby zkazí 1 2 3 4 5 

16. Můžeme předejít kazům u našeho dítěte snížením 
příjmu sladkých jídel a nápojů mezi hlavními 
jídly 

1 2 3 4 5 

17. To jen ošklivě vypadá, když má dítě zkažené 
zuby 1 2 3 4 5 

18. V rodině chceme čistit zuby našemu dítěti každý 
den 1 2 3 4 5 

19. Chceme čistit našemu dítěti zuby dvakrát denně 1 2 3 4 5 

20. Dospělí v naší rodině věří, že je důležité pomáhat 
dítěti čistit zuby dvakrát denně 1 2 3 4 5 

21. Naši známí si myslí, že je důležité čistit zuby 
dítěti dvakrát denně 1 2 3 4 5 

22. Myslíme si, že umíme našemu dítěti vyčistit zuby 1 2 3 4 5 

23. Nevím, jak správně našemu dítěti vyčistit zuby 1 2 3 4 5 

24.Pokud budeme čistit našemu dítěti zuby dvakrát 
denně, můžeme předejít tomu, aby se v budoucnu 
zkazily 

1 2 3 4 5 

25. Pokud bude naše dítě používat zubní pastu s 
fluoridem, předejde to zkažení zubů 

1 2 3 4 5 

26. Zubní pasta bez fluoridu umožňuje předcházet 
zubnímu kazu 1 2 3 4 5 

27. Předejdeme zubnímu kazu u našeho dítěte, 
jestliže mu pomůžeme jednou denně čistit zuby 

1 2 3 4 5 

28. Nebude-li si naše dítě jedenkrát denně čistit zuby, 
bude mít zubní kazy 

1 2 3 4 5 

29. Pokud bude mít naše dítě zubní kazy, je to 
náhoda. 

1 2 3 4 5 



30. Budeme-li pomáhat každodenně našemu dítěti 
s čistěním zubů. nebude to mít na vznik kazů 
žádný vliv. 

1 2 3 4 5 

31. Pokládáme za důležité kontrolovat, zda si naše 
dítě vyčistilo zuby. 

1 2 3 4 5 

32. Nemáme čas. abychom pomáhali našemu dítěti 
s čistěním zubů dvakrát denně. 1 2 3 4 5 

33. Nemůžeme přimět naše dítě, aby si čistilo dvakrát 
denně zuby. 

1 2 3 4 5 

34. Čistění zubů u našeho dítěte je součástí jeho 
osobní hygieny (jako mytí rukou a obličeje) 1 2 3 4 5 

35. Kupování zubních kartáčků a pasty pro celou 
rodinu je nákladné. 1 2 3 4 5 

36. Zubní kaz se v rodinách vyskytuje. 1 2 3 4 5 

37. Někteří lidé mají od přírody měkké zuby. 1 2 3 4 5 

Následující sada otázek se týká čistění zubů Vašeho dítěte. 

1. Co používáte k čistění zubů Vašeho dítěte? (Zaškrtněte, prosím, tolik možností, kolik je 
třeba) 
kartáček CL párátka CL 
klůcek látky CL prst CL 
něco jiného CL (prosím, uveďte přesně) 

nic CL 

Co dalšího používáte? 
zubní pastu CL sůl Ch 
prášek Ch něco jiného CL (prosím, uveďte 
přesně) 
nic CL 

2. Kdo čistí Vašemu dítěti zuby? (Zaškrtněte, prosím, tolik možností, kolik je potřeba) 
dítě samo CL rodiče CL 

jiná osoba CL zuby se nečistí CL 

3. Jak často si dítě čistí zuby? (Zaškrtněte, prosím, pouze jednu možnost) 
nikdy d i ne každý den CL 
jednou denně CL dvakrát denně CL 
třikrát denně CL obden CL 

4. Jak bylo Vaše dítě staré když se začalo s čistěním zubů? 
dříve než v roce CL mezi 1. a 2. rokem CL 
mezi 2. a 3. rokem CL ve 3. roce nebo později CL 
nemohu si vzpomenout Ch zuby se nečistí CL 

5. Jak bylo Vaše dítě staré když si začalo samo čistit zuby? 
dříve než ve 2 letech CL mezi 2. a 3. korem CL 
ve 3 letech nebo později CL nemohu si vzpomenout CL 
nečistí si zuby CL 

6. Čistí si Vaše dítě zuby vždycky samo? 
ano CL 
ne, někdo mu obvykle pomáhá CL 
nečistí si zuby CL 



Prosím, zaškrtněte jednu možnost u každé otázky. 
každý den většinu dní občas nikdy 

7. Připomínáte svému dítěti, aby si 
čistilo zuby? 1 2 3 4 

8. Kontrolujete, jak si vyčistilo 
zuby? 1 2 3 4 

9. Sledujete, jak si čistí zuby? 1 2 3 4 

10. Pomáháte mu s čistěním zubů? 1 2 3 4 

11. Čistíte mu zuby sama? 1 2 3 4 

12. V které denní době čistíte svému dítěti zuby? (Zaškrtněte, prosím, tolik možnosti, kolik je 
potřeba) 

když se ráno probudí CL po snídani • 2 

před obědem CL po obědě CL 
před večeří • 5 po večeři • 6 

než jde spát • 7 nečistím mu zuby CL 
jindy • 9 prosím, uveďte přesně 

13. Kdy si Vaše dítě čistí zuby samo? (Zaškrtněte, prosím, tolik možností, kolik je potřeba) 

když se ráno probudí po snídani • 2 

před obědem • 3 po obědě • 4 
před večeří • 5 po večeři • 6 

než jde spát • 7 nečistí si samo zuby • s 
jindy • 9 prosím, uveďte přesně 

14. Používáte u Vašeho dítěte při čistění zubů zubní pastu? 
ano, vždy CL ano, někdy CL ne CL 
Pokud ano, jakou značku pasty obvykle kupujete pro své dítě ? 
Značka pasty 

Jak bylo staré Vaše dítě když dostalo poprvé zubní pastu na kartáček? 
dříve než v roce CL mezi 1. a 2. rokem CL 
mezi 2, a 3, rokem CL ve 3 letech nebo později CL 
nemohu si vzpomenout CL nepoužívá zubní pastu CL 

15. Když čistíte svému dítěti zuby, používáte zubní pastu? 
nikdy CL občas CL vždy CL 

16. Používá Vaše dítě zubní kartáček? ano CL ne CL 
pokud ano, má Vaše dítě: 
svůj vlastní kartáček? CL nebo používá kartáček jiného člena rodiny? CL 

17. Pokud Vaše dítě používá zubní pastu, jaké množství pasty dostává na kartáček? 
Zaškrtněte, prosím, obrázek, který nejblíže zobrazuje skutečnost. 

2 
• 

3 
• 

Následující otázky se týkají jídla a piti Vašeho dítěte. 



1. Bylo Vaše dítě kojeno, nebo dostávalo umělou mléčnou výživu? 
kojeno CL 
krmeno z láhve (umělou mléčnou výživou) CL 
kojeno i krmeno z láhve CL 

Kdy začalo Vaše dítě přijímat pevnou stravu? 
dříve než ve 2 měsících CL ve 2 až 3 měsících CL 
• 3 

v 6-12 měsících CL později CL 
•6 

ve 4-5 měsících 

nemohu si vzpomenout 

3. Když začalo Vaše dítě přijímat pevnou stravu, ochutnávala jste jídlo ze stejné lžičky, 
kterou bylo dítě krmeno ? 

ano D i ne CL 

4. Používalo Vaše dítě někdy? kojeneckou láhev ano CL ne CI2 
dudlík ano CL ne CL 

5. Namáčela jste někdy dudlík do něčeho sladkého? 
ano D i ne Ch 
Pokud ano, do čeho? 
do medu D i do zavařeniny l^j inak CL prosím, specifikujte 

6. Jestliže dudlík někdy upadl na zem, očistila jste ho ve svých ústech, než jste ho vrátila 
svému dítěti? 

vždy D i obvykle CL přípežitostně CL nikdy CL 

7. Dostalo se Vám nějaké rady o výživě Vašeho dítěte s ohledem na jeho zuby? 

ano D i ne CL 

Pokud ano, kdo vám radil? 
rodina CL přátelé CL zubní lékař Ch dětský lékař 

•4 
dětská sestra CL jiný lékař CL jiní CL prosím, 

uveďte. 

Prosím, zaškrtněte jednu možnost u každé otázky. 
každý 
den 

většinu 
dní 

jedenkrát 
týdně 

občas nikdy 

8. Jak často j í Vaše dítě sladká j ídla 
(včetně čokolády)? 

i 2 3 4 5 

9. Jak často j í Vaše dítě sladkosti 
mezi hlavními j íd ly (např. 
sušenky, koláče, zavařeninu)? 

1 2 3 4 5 

10. Jak často pi je Vaše dítě slazené 
nápoje ? (šťávy, l imonády; ne 
„l ight" nápoje) 

1 2 3 4 5 

11. Co vaše dítě obvykle jí a pije večer hodinu před spaním? 
j>: 1 

Pije: 2 
hodinu před spaním nejí a nepije nic CL 



12. Mnoho dětí dostává k postýlce pití, aby se mohly napít před spaním nebo během noci. Jak 
často dostává Vaše dítě něco napít v postýlce před spaním nebo během noci? (Zaškrtněte, 
prosím, jednu možnost) 

každý den CL většinu dní Gb 
občas CL nikdy EU 

Dostává-li Vaše dítě něco k napití do postýlky před spaním nebo během noci, co to obvykle 
je? (Zaškrtněte, prosím, tolik možností, kolik je potřeba) 

mléko 
mléko s cukrem nebo medem 

• 1 
• 3 

n„ 

mléčné nápoje (např. čokoládové mléko) CL 
ovocné šťávy 

ovocné džusy 
t—14 
• 5 

• a 
• 7 

CL 

voda se šťávou 

Čaj/káva 

t—14 
• 5 

• a 
• 7 

CL 
voda 

Bylinkový čaj • 9 jiné (prosím, specifikujte) 

Nikdy nepije v postýlce 
U 10 
• n 

14. Jak často Vaše dítě něco jí v postýlce nebo během noci? (Zaškrtněte, prosím, jednu možnost) 

každý den Di většinu dní CL občas CL nikdy CL 

15. Dostává-li Vaše dítě něco k jídlu do postýlky nebo na noc, co to obvykle je? (Zaškrtněte 
tolik možností, kolik je potřeba) 

• 2 
• 3 

•4 
• 5 

• 6 

• 7 

CL 

sladké sušenky 

slané sušenky a krekry 

koláče 

křupky, brambůrky 

jiné 

ovoce 

pečivo s medem 

bombony nebo čokoládu 

nikdy nejí v postýlce 

• 9 prosím, specifikujte 

16. Co používáte ke slazení nápojů Vašeho dítěte? 
cukr Di med líh 
kondenzované mléko CL nikdy nesladím dětské nápoje CL 
jiné CL prosím, specifikujte 

17. Které nápoje Vašemu dítěti sladíte? 
mléko CL vodu CL 
čaj CD3 jiné CL prosím, specifikujte 



Následující sada otázek slouží k poznání Vašich názorů a postojů ke sladkým jídlům a nápojům. 
(Zaškrtněte, prosím, jednu možnost u každé otázk)y 
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18. V rodině chceme dávat pozor na to, jak často naše 
dítě jí a pije něco sladkého mezi hlavními jídly 1 2 3 4 5 

19. Členové naší rodiny mají pocit, že je důležité 
dávat pozor na to, jak často naše dítě jí a pije něco 
sladkého mezi hlavními jídly 

1 2 3 4 5 

20. V naší rodině máme pocit, že je obtížné nedávat 
dítěti jíst něco sladkého mezi hlavními jídly 1 2 3 4 5 

21. Máme pocit, že umíme vybrat našemu dítěti 
zdravější náhradu sladkého jídla mezi hlavními 
jídly (např. jablko místo sladkostí) 

1 2 3 4 5 

22. Máme pocit, že umíme vybrat našemu dítěti 
zdravější náhradu sladkých nápojů mezi hlavními 
jídly (např. voda místo vody se šťávou) 

1 2 3 4 5 

23. Vyplatí se dávat dětem sladkosti, aby byly 
hodnější 1 2 3 4 5 

24. Našemu dítěti se mohou zkazit zuby, jestliže jí a 
pije sladká jídla a nápoje 1 2 3 4 5 

25. Naši známí jsou názoru, že je potřeba dávat pozor 
na to, jak často naše dítě jí a pije sladké 1 2 3 4 5 

26. V naší rodině bychom pokládali za nesprávné, 
kdybychom nedali našemu dítěti každý den něco 
sladkého 

1 2 3 4 5 

27. Často je příliš stresující říkat dítěti ne, když prosí 
o sladké 1 2 3 4 5 

28. Když je naše dítě unavené, je pro ně namáhavé 
vyčistit si zuby 1 2 3 4 5 

29. Nejlepší způsob předcházení kazu je pravidelná 
návštěva dítěte u zubního lékaře 1 2 3 4 5 

30. Není správné bojovat s naším dítětem o to, aby si 
každý den dvakrát vyčistilo zuby 1 2 3 4 5 

31. Když se našemu dítěti zkazí zuby, je to smůla 1 2 3 4 5 

32. Nejlepší osobou k předcházení zubnímu kazu u 
našeho dítěte je zubní lékař 1 2 3 4 5 

Nyní přicházejí závěrečné otázky. Péče o děti je v rodinách různě organizována. Následující otázky 
nám pomohou porozumět, jak je to u Vás a sekce konči několika otázkami o pozadí péče o VaSe dítě. 

1. Kdo se obvykle stará o Vaše dítě během dne? (Prosím, zaškrtněte jednu možnost) 
matka v domácnosti • 1 otec v domácnosti • 2 

sestra/bratr • 3 prarodiče dítěte • 4 

jiný příbuzný • 5 přítel/soused • 6 

placená síla • 7 internátní školka D s 
denní školka • 9 jiná osoba • lO 

Přespává Vaše dítě ve školce nebo u osoby, která se o dítě stará? 
nikdy • > občas • 2 

pravidelně každý měsíc • 3 pravidelně každý týden DA 



4. 

5. 

6. 

S kým Vaše dítě žije? (Zaškrtněte, prosím, odpovídající možností) 
s matkou CL s otcem CL 
a matkou a otcem D3 s matkou a nevlastním otcem CL 
s otcem a nevlastní matkou CL s prarodiči CL 
s jinými příbuznými CL prosím, specifikujte 
s jinými osobami CL prosím, specifikujte 

Kolik dětí nyní žije ve Vaší domácnosti? 

Toto je Vaše první nebo kolikáté dítě? ... 

Jste matkou CL nebo otcem CL dítěte, kterého se týkají informace v dotazníku, nebo jste v 
jiném rodinném vztahu dítěti D 3 (prosím uveďte přesně ) ? 

Kolik je Vám let? 
•4 

Váš rodinný stav? 
• 2 

méně než 20 D i 20 - 30 CL 31 - 40 CL více než 40 

vdaná/ženatý CL svobodná(ý) 

rozvedená(ý) líh vdova (ec) 

9. Jaké je Vaše zaměstnání? 

10. Poštovní směrovací číslo Vašeho trvalého bydliště? 

11. Nejvyšší ukončené vzdělání matky dítěte? 
základní škola CL střední škola 
vyšší střední škola CL vysoká škola 
bez formálního vzdělání Els 
jiná škola CL prosím, specifikujte 

• 2 •4 

12. Nejvyšší ukončené vzdělání otce dítěte? 
základní škola Cli střední škola III2 
vyšší střední škola CL vysoká škola CL 
bez formálního vzdělání CL 
j iná škola CL prosím, specif ikuj te 

Jste na konci dotazníku. Ještě j ednou se, prosím, přesvědčete, zda j s te odpověděl(a) na všechny otázky. 

Děkujeme Vám za spolupráci 

Vyplněný dotazník, prosím, předej te paní učitelce ze třídy mateřské školy, do které chodí Vaše dítě. 

Kontakt: 

prof. MUDr Zdeněk Broukal, CSc, e-mail broukal@vus.cz. MUDr Erika Lenčová, e-mail: lencova@vus.cz 

Výzkumný ústav stomatologický, VFN a 1. LF UK, Karlovo nám. 32, 120 00 Praha 2, tel. 2 2 4 96 6824 

mailto:broukal@vus.cz
mailto:lencova@vus.cz


5.2. Formulář informovaného souhlasu studií z kap. 3.1,3.2 a 3.3 

Dobrý den, 

chceme Vás a Vaše dítě požádat o spolupráci v naší studii, která má za úkol analyzovat 

vztahy mezi vybranými psychologickými a sociálními faktory a zdravím ústní dutiny 

předškolních dětí v ČR. Abyste lépe porozuměli, v čem bude spočívat účast Vaší rodiny 

a proč výzkum provádíme, věnujte prosím pozornost následujícím řádkům a pečlivě si 

přečtěte tyto informace. 

Jaký je cíl studie? Cílem naší studie je analyzovat vztahy mezi vybranými 

psychologickými a sociálními faktory a zdravím ústní dutiny u předškolních dětí s 

ohledem na možnost zlepšování a udržování zdraví ústní dutiny prostřednictvím 

optimalizace těchto faktorů. 

Druhým cílem studie je vypracovat metodiku k hodnocení výše uvedených faktorů, 

která bude využitelná v praxi praktickými zubními lékaři při posuzování individuálního 

rizika poškození zdraví ústní dutiny předškolních dětí. 

Co se stane, když budeme souhlasit s účastí ve studii? Jak se účast ve studii dotkne 

našeho dítě, či naší rodiny? Vaše dítě bude vyšetřeno přímo v předškolním zařízení: 

spočítáme počet zubů přítomných v ústech, zaznamenáme počet zdravých zubů, 

zkažených a ošetřených, zhodnotíme zdraví dásní. Vyšetření nebude trvat déle než 3-5 

minut. Nebudeme provádět žádná invazivní vyšetření (např. nebudeme zhotovovat 

žádné rentgenové snímky). Nebudeme děti ošetřovat, na nutnost případného ošetření 

Vás upozorníme. Stav chrupu bude anonymně zaznamenán do vyšetřovacích karet. 

Druhou částí studie je anonymní vyplnění krátkého dotazníku jedním z rodičů dítěte. 

Vyplňování dotazníku by pro Vás nemělo být delší než 10-15 minut. Chceme poznat, 

jaké názory na zubní kaz dětí panují mezi rodiči, jaké možnosti prevence rodiče znají a 

jak je u dětí předškolního věku uskutečňují. V dotazníku nenajdete žádné necitlivé nebo 

nepatřičné otázky. Chceme jen porozumět běžným zvyklostem v péči o chrup 

předškolních dětí v rodinách. 

Informace, které vložíte do dotazníku, jsou zcela důvěrné a zaručujeme nemožnost 

jejich jakéhokoli zneužití. Pokuste se v dotazníku vystihnout Vaše skutečné mínění o 



dětském zubním kazu a jeho prevenci a uveďte po pravdě požadované údaje o Vašem 

dítěti. 

Vyplývají z účasti ve studii nějaká rizika? Rizika nejsou žádná, protože jde prakticky 

jen o vyšetření chrupu. To je standardní procedura, která se provádí při každé návštěvě 

u zubního lékaře. Pokud zjistíme, že Vaše dítě potřebuje ošetření, podáme Vám zprávu. 

Vyplývají z účasti ve studii nějaké výhody? Pro Vás a Vaše dítě neplyne z účasti ve 

studii žádná přímá výhoda s výjimkou toho, že Vašemu dítěti budou zkontrolovány 

zuby, případně doporučena návštěva zubního lékaře. Věříme ale, že pochopíte, že 

výsledky této studie mohou přispět ke zlepšování orálního zdraví dětské populace v ČR. 

Je ochrana osobních dat o mé rodině ve studii dostatečně zajištěna? Ano je, zpracování 

získaných dat probíhá zcela anonymně. 

Můžeme od studie i po podpisu odstoupit? Ano, od studie můžete bez udání důvodu 

kdykoliv odstoupit. 

Kdo organizuje a financuje studii? Studie je organizována zkušenými vědeckými 

pracovníky z Výzkumného ústavu stomatologického 1. lékařské fakulty Univerzity 

Karlovy a Všeobecné fakultní nemocnice v Praze. Finanční podporu poskytuje formou 

grantu Interní grantová agentura MZ ČR. Váš zubní lékař je o studii informován 

z odborného tisku a nemá z ní žádný hmotný požitek. 

Na Vaše případné dotazy ke studii rádi odpovíme prof. MUDr. Zdeněk Broukal, CSc., 

e-mail: broukal@vus.cz a MUDr. Erika Lenčová, e-mail: lencova@vus.cz oba 

z Výzkumného ústavu stomatologického, Karlovo nám. 32, Praha 2, tel: 224 96 68 24. 

Potvrzuji, že jsem četl(a) a porozuměl(a) informaci o účasti našeho dítěte v této studii. 

Je mi známo, že naše účast ve studii je dobrovolná a můžeme ze studie kdykoliv bez 

udání důvodu vystoupit, aniž by to omezilo stomatologickou péči a jiná práva našeho 

dítěte. 

Souhlasím, aby mé dítě (jméno a příjmení) se studie 

zúčastnilo. 

Datum Jméno zákonného zástupce 

Podpis 

mailto:broukal@vus.cz
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