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Souhrn

Agresivní volné radikály a ROS (Reactive Oxygen Species) látky se podílejí na mnoha stomatologických one-
mocněních. V ústech vznikají nebo se tam dostávají při zánětech z bílých krvinek, v reperfuzní fázi po předchozí
ischemii, při nekróze buněk, při krvácení v přítomnosti některých kovů  (Cu, Fe, Hg aj.), působením UV světla na
sliznici, při vysoké hladině glukózy, při inhalaci škodlivin, kouření,  účinkem bolesti, z osteoklastů, některými
metabolickými pochody, při bělení zubů aj. Dochází k lipoperoxidaci, oxidaci bílkovin a DNA s případnými muta-
cemi, vznikají AGE látky aj. S volnými radikály je třeba počítat u periodontitidy, gingivitidy a dalších zánětů,
u zubního kazu, nádorů, stárnutí tkání aj. Ochranou před volnými radikály jsou antioxidanty, nejlépe jejich směs.
Mezi nejdůležitější lze zařadit polyfenolické látky, askorbát sodný, selen, glutathion, vitamin E, kyselinu nikotino-
vou a pyridoxamin. Užitečné by mohlo být sledování antioxidační kapacity slin.
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Summary: Aggressive free radicals and ROS substances participate in many stamotological diseases. In the
mouth these are formed or transported due to inflammation from white blood cells, in reperfusion after ischemia,
cell necrosis, after bleeding in the presence of several  metals  (Cu, Fe, Hg etc.), due to UV light on mucous mem-
brane, in high glucose level, due to inhalation of injuring, agents smoking, due to pain, from osteoclasts, after some
metabolic pathways, due to tooth bleaching etc. The consequence is lipoperoxidation, peroxidation of proteins and
DNA with possible mutations and AGE substances are formed. We must take free radicals into account in perio-
dontitis, gingivitis  and other inflammations, in carious dentin matrix, in tumors, tissue aging etc. The protection
against free radicals is offered by antioxidants, better is their mixture. The most important ones include sodium
ascorbate, selenium, glutathione, vitamin E, nicotinic acid and pyridoxamin.The determination of the total antio-
xidant capacity of saliva may be useful.
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ÚVOD

Vznik zubního kazu má nepochybně mnoho
příčin. Popisuje se kyselá reakce v ústní dutině,
např. vznikem kyselin následkem glykolýzy za
přítomnosti bakterií a dalších zevních příčin,
vystavení agresivním látkám a podobně.
Vzhledem k odolnosti zubní skloviny sice hlavně
dlouhodobé působení těchto škodlivin  vede
k zubnímu kazu, zánětu dásní apod., ale to nevy-
lučuje ještě jiné vysoce agresivní faktory. K nim
patří volné radikály. Jejich obrovská rychlost,

kterou poškozují okolní tkáň, nepochybně vede ke
změnám vedoucím k zubní lézi. Např. volný hyd-
roxylový radikál má poločas trvání 10-9

s. Nepárový elektron ze svého nejbližšího okolí
atrahuje elektron a molekulu kyslíku, a tím ze
sousední molekuly vytváří nový volný radikál
a tento zhoubný řetězec pokračuje tak dlouho,
dokud se nesetká volný radikál s jiným, se kte-
rým sdílí volné elektrony za vzniku páru elektro-
nů, nebo dokud se nepotká s antioxidantem.

Podobně jako volné radikály mohou účinkovat
i tzv. ROS (Reactive Oxygen Species), které
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nemají volný elektron ve valenční sféře. Sem
patří např. peroxid vodíku, který vzniká ze supe-
roxidu účinkem superoxiddismutázy. Peroxid
vodíku proniká i přes membrány a má mohutný
oxidační účinek. V organismu je odbouráván glu-
tathionperoxidázou a katalázou, nedostatek těch-
to enzymů podporuje oxidaci tkání. Mezi ROS
látky patří i tzv. singletový kyslík, který má vel-
kou energii a působí např. srdeční arytmie po
infarktu myokardu.

DISKUSE

V ústní dutině mohou vznikat radikály více
způsoby: častou příčinou je zánět, při kterém
vzniká množství volných radikálů, dále z bílých
krvinek, které pomocí volných radikálů zabíjejí
bakterie, plísně, kvasinky i parazity. Tvorbu vol-
ných radikálů v leukocytech podporují cytokiny
(IL-1 a TNF-a), rozpadem bílých krvinek se pak
uvolňuje do extracelulárního prostoru množství
volných radikálů. Další příčinou je reperfuze po
předchozí ischemii, což může nastat např. při
intenzivním žvýkání, vlivem otoků, poruchou
prokrvení. Zánik buněk uvolňuje purinové látky
z buněčného jádra, které se metabolizují až na
kyselinu močovou, přičemž na úrovni xantinoxi-
dázy vznikají 2 molekuly radikálu superoxidu.
Hyperglykémie i metabolismus glukózy je prová-
zen tzv. oxidačním stresem, což je porušení rovno-
váhy mezi volnými radikály a antioxidanty ve
prospěch volných radikálů. Při krvácení se uvol-
ňuje železo, které katalyzuje tzv. Fentonovu reak-
ci, při níž z peroxidu vodíku vzniká velice agre-
sivní volný hydroxylový radikál. Volné radikály
uvolňují z dentinu vápník. Fentonovu reakci
mohou katalyzovat i kovy z plomb. Při remodela-
ci, ale i u odbourávání kostní tkáně, účinkují
osteoklasty, které působí účinkem svých volných
radikálů. UV světlo vytváří volné radikály, takže
hlavně na sliznicích, kde jsou erytrocyty málo
chráněny před světlem, vznikají radikály.
Z vnějších vlivů je třeba připomenout, že některé
potraviny obsahují volné radikály, dále inhalace
škodlivin z vnějšího prostředí (prach, výfukové
plyny aut, radiace aj.) je významným zdrojem
radikálů, vykouření 1 cigarety nás obohatí o 1017

volných radikálů! Působením volných radikálů
a glukózy vznikají AGE – látky (Advanced
Glycation end-Products), které poškozují protei-
ny. Vznik AGE-látek blokuje např. aminoguani-
din, ale i thiamin pyrofosfát a pyridoxamin [1],
nikotinamid, pyruvát a alfa-ketoglutarát [2], což
je málo známo. Pochopitelně podobný účinek,
i když v menší míře, mají i některé antioxidanty
[3]. Místo bílkovin může konkurovat pokročilé
glykaci i karnosin, ovšem nejčastěji v mozku.
Protože se nejprve karbonylové skupiny glukózy,

resp. fruktózy, vážou na volné amino-skupiny,
hlavně lysinu, tedy i samotný lysin snižuje tvor-
bu AGE-látek. Flavonoidy snižují glykaci a AGE-
látky v kolagenu. Rovněž vitamin C snižuje gly-
kaci, ale i metabolismus sorbitolu.

Vznik volných radikálů snižuje celkovou antio-
xidační kapacitu (pokles redukovaného glutathi-
onu a dalších antioxidantů). Jak je z uvedeného
patrno, volné radikály a jejich rychlé řetězové
reakce mohou být patogenními faktory zubních
onemocnění. Tento názor potvrzují mnohé práce,
z nichž některé je vhodné citovat. 

Volné radikály působí lipoperoxidaci, jejich
projevem jsou TBARS (Thiobarbituric Acid
Reacting Substances). Oxidace LDL-cholesterolu
volnými radikály podporuje vznik pěnových
buněk, a tím i aterosklerózy v cévním endotelu.
Peroxidaci podléhají i bílkoviny, volné radikály
působí i mutace DNA s následnou možností vzni-
ku nádorů. Poškození zubů má často příčinu
i v řadě nemocí: astma, bulimia nervosa, nadměr-
ný přísun kofeinu, diabetes mellitus, dehydratace
po cvičení, funkční deprese, gastroezofagální ref-
lux u alkoholiků, hypertenze a u syndromů
s hypofunkcí slinných žlaz. Sladké nápoje zvyšu-
jí kyselost. Glykolýzu, při které vznikají kyselé
metabolity, lze zmenšit iodoacetátem, fluoridem
cínatým a aminochloridy. Fluoridy brání acidifi-
kaci a demineralizaci, inhibují enolázu, některé
peroxidázy a v koncentraci 0,1 mmol inhibují gly-
kolýzu účinkem streptococcus mutans. Dehy -
dratace po cvičení snižuje ochranný vliv slin [4].
Ve slinách je hladina TBARS zvýšena  u gingi -
vitidy, koreluje s kouřením a věkem, ale nekore-
luje s jejich hladinou v plazmě [5]. Sliny účinkují
jako čistící roztok a rezervoár iontů, ale i jako
pufr a mají i antioxidační kapacitu. Systematické
studie antioxidační schopnosti slin u zdravých
lidí a u stomatologicky nemocných dosud chybí
[6].

Mailardova reakce, což je reakce cukru
s bílkovinou (počátek mechanismu vzniku AGE-
látek) a oxidace zvyšují natrávení dentinu kola-
genázou u zubního kazu. U zubního kazu však
jsou modifikovány některé aminokyseliny denti-
nového kolagenu, což může být ochranná reakce,
protože se sníží proteolýza [7]. 

U periodontitidy jsou zvýšené ROS látky, ale
není zvýšená hodnota peroxidu vodíku [8].
Nadprodukce ROS látek u periodontitidy působí
i předčasné oxidační poškození mitochondriální
DNA [9]. Taurin urychluje hojivý účinek chitosa-
nu na periodontitidu [10]. U nekrózy v perio -
donciu a progresivní destrukci kosti klesají anti-
oxidační enzymy (superoxiddismutáza, glutathi-
on peroxidáza a reduktáza) a stoupají produkty
lipoperoxidace v krvi [11]. Lokálně však supero-
xiddismutáza stoupá jako výraz zvýšené potřeby
odbourávat superoxid [12]. Na počátku pulpitidy
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je hladina superoxiddismutázy nízká – zřejmě se
spotřebovává na odstraňování superoxidu, pozdě-
ji však stoupá – dochází k adaptaci [13].
U chronických zánětlivých onemocnění jsou akti-
vovány polymorfonukleární leukocyty a vytváří
se velké množství volných radikálů. Tvorba supe-
roxidu je závislá do jisté míry na NADPH-oxidá-
ze [14]. Superoxiddismutáza, která odstraňuje
superoxid, a kataláza, která štěpí vzniklý peroxid
vodíku, potlačují periodontální zánět [15].
Kataláza pravděpodobně urychluje hojení zubní
pulpy [16]. Na bělení zubů je často používán pero-
xid vodíku. Jeho vysoké koncentrace mohou roz-
pouštět intertubulární a peritu bulární dentin,
pravděpodobně následkem zvýšené tvorby volné-
ho hydroxylového radikálu. Toho vzniká méně
v přítomnosti prolinu a alaninu. Hydroxyapatit
peroxidem vodíku poškozován není [17]. Peroxid
vodíku může být toxický buňkám periodontálních
ligament. Studie elektronovým mikroskopem
ukazují, že je vhodné po bělení zubů lokálně pou-
žít antioxidanty [18]. Též při replantaci zubů při-
dání katalázy a antioxidantů snižuje rezorpci
zubních kořenů [19]. Na periodontitidu
a gingivitidu mají terapeutický účinek i společné
podání aminofluoridu a fluoridu cínatého, zřejmě
vlivem zvýšení produkce superoxidu a jeho bak-
tericidního účinku. Naopak kyselina salicylová
snižuje produkci superoxidu buňkami [20].
Multivitaminové potravinové doplňky lze
s úspěchem používat u periodontitidy [21].

Aplikace antioxidantů proti volným radikálům
byla ve stomatologii použita často. Nejčastěji byla
podávána kyselina askorbová. Problémem u ní je,
že vytváří kyselou reakci, která zubům škodí.
Pokusy neutralizovat její kyselost např. formou
askorbátu sodného byly obvykle nedostatečné.
Vysoké dávky vitaminu C mohou rozpouštět sklo-
vinu, klesá pH slin, klesá kalcium a fosfor ve sli-
nách [22]. Bylo prokázáno, že potrava nebo nápo-
je s kyselým pH zvyšují incidenci zubního kazu
[23]. Je známo, že účinek volných radikálů
v kyselém prostředí se zvyšuje. Podávání vitami-
nu C ve žvýkací gumě snížilo tvorbu zubního
kamene [24]. Gel s askorbátem zinečnatým má
antiseptický účinek, snižuje tvorbu plaku a zánět
dásní [25]. Potlačení orální kariogenní flory kyse-
linou askorbovou bylo prokazováno i u zvýšeného
příjmu zeleniny, ovoce a zvláště malin, ostružin
aj. [26]. Myeloperoxidáza z peroxidu vodíku
vytváří kyselinu chlornou, která poškozuje den-
tin. Askorbát sodný významně snižuje jeho
poškození [27], pomáhá i při replantaci zubů [28],
účinné jsou i jiné antioxidanty [29]. Rovněž kouř
z cigaret poškozuje dásně, snižuje hladinu vita-
minu C a A, působí vazokonstrikci a snižuje anti-
oxidační schopnost [30].

Dalším významným antioxidantem pro stoma-
tologii je selen. Nejdůležitější organickou složkou

zubu je kolagen. V jeho vazbách může selen
nahradit síru a tato vazba je silnější než ta se
sírou. Podání selenu (50 µg/den) snížilo výskyt
zubního kazu u mladých [31]. Rtuť a stříbro
v plombách podporují vznik volného hydroxylové-
ho radikálu, selen chrání před tvorbou radikálů
[32].

Známý antioxidant vitamin E se asi příliš neo-
svědčí, jeho vysoké dávky jen lehce zvýší obsah
kalcia a fosforu v zubech [33]. Podání tuku
s vitaminem E má menší účinek než jeho podání
v plné potravě [34]. Snížení počtu kazů zubů
u dětí působí pití černého čaje, který obsahuje
fluor a polyfenolické látky. Fluor a antioxidační
látky zmenšují syntézu plaku [35]. Izoméry kre-
solu, zvláště m-kresol, chrání před peroxidem
vodíku, superoxidem a před chlornanem sodným,
který poškozuje DNA [36]. Významný je účinek
volného nitroxylového radikálu (NO.), který
působí vasodilataci. Žvýkáním je podporována
jeho produkce, zlepšením prokrvení zrychluje
hojení [37]. Nitroxylový radikál má významný
antibakteriální účinek. Kuřáci mají nižší hladinu
než nekuřáci a vyšší počet bakterií v zubním
plaku [38].

ZÁVĚR

Agresivní volné radikály spolupůsobí u mnoha
onemocnění ústní dutiny. Stále se však
s možností použití antioxidantů příliš nepočítá,
ač by v některých případech mohly být užitečné.
Rovněž sledování antioxidační kapacity slin není
dosud využíváno.
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