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КРАТАК САДРЖАЈ
Увод Га стро е зо фа ге ал на ре флук сна бо лест (ГЕРБ) је езо фа ге ал ни по ре ме ћај где ре флук то ва ни же
лу дач ни са др жај до спе ва нај пре у јед њак, по том у ждре ло, усну ду пљу, гр кљан, ва зду шне пу те ве 
и сред ње уво, иза зи ва ју ћи мно штво дру гих по ре ме ћа ја и симп то ма. Хло ро во до нич на ки се ли на 
ре флук са та од го вор на је за де ми не ра ли за ци ју чвр стих зуб них тки ва и осло ба ђа ње ма трик сних 
ме та ло про те и на за из ден ти на.
Циљ ра да Циљ ра да је био да се ске нингелек трон ском ми кро ско пи јом (СЕМ) ана ли зи ра ју по вр ши
на гле ђи, глеђ ноден тин ска гра ни ца и ден тин на кон из ла га ња ин такт ног зу ба фил тра ту же лу дач ног 
са др жа ја до би је ног то ком ру тин ске га стро ско пи је.
Ме то де ра да Као ма те ри јал у ис тра жи ва њи ма ко ри шће но је 10 екс тра хо ва них ху ма них им пак ти
ра них тре ћих мо ла ра. Кру нич ни део зу ба је по де љен на два де ла, а по том су обе по ло ви не зу ба 
из ла га не фил тра ту же лу дач ног со ка до би је ном то ком ру тин ске га стро ско пи је ко ји је био за мр знут 
до по чет ка екс пе ри мен та. Узор ци зу ба су по та па ни у фил трат овог са др жа ја на тем пе ра ту ри од 
20°C то ком 60 ми ну та. При пре мље ни узор ци су по сма тра ни ске нингелек трон ским ми кро ско пом 
у пре де лу гле ђи, глеђ ноден тин ске гра ни це и ден ти на при раз ли чи том уве ли ча њу.
Ре зул та ти СЕМ ана ли за је по ка за ла да је и у гле ђи и у ден ти ну до шло до знат не де ми не ра ли за ци је 
ових тки ва. По вр ши на гле ђи под се ћа ла је на де ми не ра ли за ци ју слич ну оној код кон ди ци о ни ра ња 
ки се ли ном пре при ме не ком по зит них ис пу на. Сте пен де ми не ра ли за ци је је био ин тен зив ни ји пре
ма глеђ ноден тин ској гра ни ци и ов де глеђ не при зме ни су би ле ја сно пре по зна тљи ве. На ден ти ну 
је уочен пот пу ни гу би так пе ри ту бу лар ног ден ти на, про ши ре ни су би ли ула зи у ден тин ту бу ле, а 
уоче на је и де ми не ра ли за ци ја ин тер ту бу лар ног ден ти на.
За кљу чак СЕМ ана ли за је ука за ла на зна ча јан сте пен оште ће ња гле ђи и ден ти на и знат не про ме не 
у њи хо вој по вр шин ској струк ту ри. Фил трат же лу дач ног со ка де гра ди ра пе ли ку лу гле ђи и ор ган ску 
ком по нен ту ден ти на.
Кључ не ре чи: ден тал не еро зи је; га стро е зо фа ге ал на ре флук сна бо лест (ГЕРБ); па то фи зи о ло ги ја; 
па то хи сто ло ги ја
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УВОД

Гастроезофагеалнарефлукснаболест(ГЕРБ)
јеезофагеалнипоремећајкојиможедаима
озбиљанутицајнаквалитетчовековогжи
вота[1].Одликујесерефлуктовањемжелу
дачногсадржајакојиуједњакдоспевакао
последицапоремећенерелаксациједоњег
езофагеалногсфинктераи/илисмањеног
активногклиренсауезофагеалномтелу[2].
Обедисфункцијемогубитиудруженеиса
дисмотилитетомезофагусауследнеправил
нефункцијенервногрегулационогсистема
(какоцентралног,такоипериферног)[3].
Рефлуксатјенајчешћетечност,алисеули
тературисвечешћеспомињеимогућност
аеросолногоблика[4].

Литературадеведесетихгодинадвадесе
тогвекакомпликацијеГЕРБнајчешћетума
чикаопоследицудејствахлороводоничне
киселинежелудачногсадржајапригубитку
заштитногмеханизма.Међутим,јошдав
не1935.годинеАшерВинкелстајн(Asher
Winkelstein)[5]јеуказаонамогућностдасу
симптомиезофагитисањеговихболесника

последицаиритативногдејствахлорово
доничнекиселинеипепсинанаслузницу
езофагуса.

Желудачнисадржајсастојисеодводе,
хлороводоничнекиселине,електролита,
органскихједињења,каоштосуензими
(пепсин,трипсинидруги),малеколичине
несваренехранеислузи[6].Данассезна
дарегургитацијомжелудачнисадржајмо
жедадоспеиугорњеделоведигестивног
тракта(ждрелоиуснудупљу),алииугр
кљан,ваздушнепутевеисредњеуво.Симп
томатологијаобољењаможебититипична
(горушица,регургитација,дисфагија)ине
типична(кашаљ,болугрудима,упалаплу
ћа,астма,идиопатскапулмоналнафиброза,
упалаждрела,денталнеерозије)[7].

БројнаистраживањауказујунаГЕРБкао
факторризикаунастанкуерозивнихпро
менаначврстимзубнимткивима,алиина
могућносткоришћењанасталихоштећења
каодијагностичкогпараметраовоггастро
интестиналногпоремећаја[8,9].Процен
туалназаступљеностденталнихерозија
јеразличитасобзиромнанеуједначеност
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скала,напроценуиспитиванихповршина,односно
специфичностииспитанепопулацијеисубјектив
ногфактора(способностипроцењивања)испитива
ча.Ерозивнепроменесечешћејављајукодженских
особа,алисусимптомимањетешки[10].Највеће
вредностиерозивногиндексазабележенесунагор
њимфронталнимзубимаипрвимдоњиммоларима.
Нагорњимфронталнимзубимапроменесунајчешће
локализованенапалатиналнимповршинама,доксу
надоњиммолариманајчешћезахваћенеоклузална
површинаи/илиоклузовестибуларнеповршине[10,
11].Доњифронталнизубисунајређезахваћениеро
зивнимпроменама,вероватнозбогсталнеизложено
стипљувачки,заштитнимефектомјезикаинајдебљом
пеликуломнаовимзубима[12].Старостболесника
итрајањеобољењаупосматранојпопулацијиимају
значајнуулогуутежининасталихоштећења[13].Ден
талнеерозијеудруженесаГЕРБјављајусеиудечјем
узрасту(дотинејџерскихгодина),апосебночестокод
децеоболелеодцеребралнепарализе[14].

Везаизмеђуовогобољењаиерозивнихпроменана
чврстимзубнимткивиманијеапсолутна,јерсеоне
нејављајукодсвихболесникасадијагностикованим
обољењем[15].Постојеособекојеимајупроменена
зубимаинаслузнициезофагусаанемајуниједансу
бјективнисимптом(притајенарефлукснаболест)[16].
СматраседаГЕРБможебитифакторризиказана
станакерозивнихоштећењасамоакопостојирегур
гитација[17].

ЦИЉ РАДА

Циљрада јебиодасескенингелектронскоммикро
скопијом(СЕМ)анализирајуповршинаглеђи,глеђ
нодентинскаграницаидентиннаконизлагањаин
тактногзубафилтратужелудачногсадржајадобијеног
токомрутинскегастроскопије.

МЕТОДЕ РАДА

Каоматеријалуистраживањимакоришћеноједесет
хуманихимпактиранихтрећихмолара.Наконхирур
шкеекстракције,онисуочишћениодостатакамеких
ткива,потопљениуфизиолошкирастворичуванина
температуриод15°Cдопочеткаексперимента.Кру
ничнидеозубајенајпредијамантскимдискомодвојен
одкорена,азатимједијамантскимфисурноконич
нимсврдломзасечендужлонгитудиналнефисуреи
цепањемпреполовљен.Деобнаповршинајеиспрана
физиолошкимраствором,посушенаваздухомизпу
стераипремазанасадваслојалаказанокте,осимдела
површине2×5mmузглеђ,глеђнодентинскуграницу
идентин.

Желудачнисадржај,добијентокомрутинскега
строскопијеипредвиђензабацање,замрзнутједо
почеткаексперимента.Наконодмрзавањажелудачни
садржајјецентрифугиран(центрифугаTehnicaŽele

znikLC321)десетминутанатрихиљадеобртаја.Теч
нисадржајјеодливен,алакмуспапиромјеутврђена
његоваpHвредност(pH=1).

Узорцизубасупотопљениуфилтратжелудачног
садржајаичуванинатемпературиод20°Cједансат.
Накониспирањамлазомводеизславинетокомједног
минутаприступилосеиспирањуфизиолошкимрас
творомутримлаза.Свакаполовиназубајесушенау
вакуумапарату,фиксираназаодговарајућеносачеи
потомнапареназлатом.Припремљениузорцисупо
сматранинаскенингелектронскоммикроскопу(SEM
JEOL,JSM6460LV).Посматранисуповршинаглеђи,
глеђнодентинскаграницаидентинприразличитом
увеличању.

ЕкспериментјеизведенузсагласностЕтичкогод
бораКлиничкогцентраВојводинеиКлиникезасто
матологијуВојводине.

РЕЗУЛТАТИ

Добијенирезултатисуприказанинасликама1–5.
СЕМанализаузоракасвих10зубапоказалајесличне
промененапосматранимповршинамазуба.

Умикроскопскојсфери,наконизлагањауздужно
сеченогтрећегмоларафилтратужелудачногсадржаја
(pH)токомједногсата,јасносеможеуочитидемине
рализација,каконаинтактнојглеђиоклузалнеповр
шине,такоинаповршинилома.

Глеђоклузалнеповршинепоказуједеминерализа
цијуперикиматнихгребеноваижлебова,мноштво
отворенихкрајеваглеђнихпризмииповршинуслич
нупчелињемсаћукојајепоследицацентралногтипа
деминерализације.Нанагибномделуквржицевиди
сеповршинасличнарибљојкрљуштиспукотинамауз
постојањееродираностиапризматичнеглеђи.Степен
деминерализацијеозначенјенијансамасивебоје.На
површиниломауочавајусепрстеновираста–Реци
јусове(Retzius)стрије,захваћениразличитимстепе
номдеминерализације.Линијеломасубилезаобљене
(Слика1).

Сли ка 1. СЕМ сни мак по вр ши не гле ђи на кон сат времена у же
лу дач ном со ку
Figure 1. SEM of enamel surface softened by gastric juice for one hour
SEM – scanning electron microscopy
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Навећемувеличањувидисезначајноизраженаде
минерализацијаузраспознавањенормалнеморфоло
гијеглеђнеструктуре(Слика2).

Дубљепремаглеђнодентинскојграницистепен
минерализацијеглеђисесмањује,тејеистепенизме
њенеповршинеломаинтензивнији.Сноповиглеђних
призминисувишејаснодефинисани,анисамепоједи
начнеглеђнепризменисупрепознатљиве.Површина
ломаовдевишеличинаједнухомогенучворновату
масу.НазирусеобрисиРецијусовихстрија.Таласаста
линијаглеђнодентинскеграницејејасноизражена,
лежиштаамалобластапотпуносусачуванаипреци
знодефинисана,аивичниделовизаобљени(Слика3).

Дентиннаглеђнодентинскојграницијетакође
подлегаопроцесудеминерализацијеипредстављен
јеједномхомогеноммасомдентинскеструктуре(Сли
ка3).Дубљепремакровупулпнекоморедентински
тубулисубилиуочљивији,уздоминантнудеминера
лизацијуперитубуларногдентинаиповећањењиховог
лумена.Наповршинамаломауочаваседеминерализа
цијаинтертубуларногдентина,каоизаобљенелиније
лома(Слика4).

Посматрањемдентинскемасекојаформиракров
пулпнекоморе,наконједночасовногизлагањафил
тратуцентифугираногжелудачногсадржаја,уочавају
сепотпунигубитакперитубуларногдентина,проши
ривањелуменаулазаудентинскетубуле,деминерали
зацијаинтертубуларногдентинаиталасастизгледце
локупнеповршине(утисакистрошеностипосматране
површине).Заобљеностлинијапоследицајеколапсаи
декомпензацијеколагенихвлаканаподдејствомпеп
сина(Слика5).

ДИСКУСИЈА

ЕрозивнепромененазубимаболесникасаГЕРБпо
следицасудоспевањакиселогжелудачногсадржајау
уснудупљу[9,18].Рефлукснинападидешавајусето
комданаилиусну.Оникојесејављајууснунастају
упрвадвасатаспавања[19],мањесуфреквенције,
алисудуготрајнији.Свакарефлукснаепизодаусну
просечнотрајеод15до20минута,аутокуданами
нутдва,узнепрестанопонављање[20].

Сли ка 5. СЕМ сни мак по вр ши не ден ти на на кон сат времена у же
лу дач ном со ку – при каз кро ва пулп не ко мо ре
Figura 5. SEM of dentine surface softened by gastric juice for one 
hour – view of the pulp chamber roof

Сли ка 2. СЕМ сни мак по вр ши не гле ђи на кон сат времена у же лу
дач ном со ку – уз ду жна по вр ши на ло ма
Figure 2. SEM of enamel surface softened by gastric juice for one 
hour – longitudinal fracture surface

Сли ка 3. СЕМ сни мак по вр ши не глеђ ноден тин ске гра ни це на кон 
сат времена у же лу дач ном со ку – при каз уз ду жне по вр ши не ло ма
Figure 3. SEM of enameldentine junction softened by gastric juice 
for one hour – longitudinal fracture surface

Сли ка 4. СЕМ сни мак по вр ши не ден ти на на кон сат времена у же
лу дач ном со ку – при каз уз ду жне по вр ши не ло ма
Figure 4. SEM of dentine surface softened by gastric juice for one 
hour – longitudinal fracture surface
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Уовомистраживањукоришћенисуимпактирани
трећимолари.Наиме,глеђнеизниклихзубајепоро
знијанегоглеђизниклихзбогнедостаткатерминалне
матурације.Овоможеутицатинарезултатеичињени
цудајеерозивнодејствоовдебилоинтензивнијенего
штобимоглобитикодзубасаматурираномглеђи.
Ригидностглеђи,високмодулеластичностиислаба
осетљивостнапритисакомогућилисулаколомљење
зубанаконзасецањанаоклузалнојповршини.Наме
стималомаивицесубилеоштреиизрецкане.

ДосадашњаСЕМиспитивањаерозивногдејстваки
селинаначврстазубнаткиварађенасунаинтактној
глеђиилиузорцимадобијенимпопречнимпресеца
њемзубнекрунице,какобисеимитираофизиоло
шкипроцесдеминерализацијенаконобливањаки
селинамаендогеногиегзогеногпорекла[9].Уовом
радукоришћенјеуздужнипресекзубарадиуочавања
потенцијалнихразликаустепенудеминерализације:
апризматичнеипризматичнеглеђи,глеђиидентина
наглеђнодентинскојграници,каоиизгледатубулар
ногитубуларногдентинанаконпотапањауфилтрате
желудачногсадржаја.Узоракнијесеченнегојецепан,
дабисеизбеглоформирањеразмазногслојаиомо
гућиолакшиконтактизмеђужелудачногсадржајаи
зубнихткива.

ИзгледглеђнеповршинезубанаСЕМфотографи
јамапоказујецентралнитипдеминерализацијебез
обзиранатодалијезуббиопотапану„кокаколу“,
сокодпоморанџе,филтратежелудачногсока[21,22]
илијебилакондициониранарадипостављањакомпо
зитнихиспуна[23].Идентичнафотографијадобијена
јеиуовомраду.Наповршиниапризматичнеглеђи
моглесусеуочитипукотинеијамице,ацелаповр
шинајеподсећаланарибљукрљушт.Централнитип
деминерализацијепризматичнеглеђикојаподсећа
насаћејетипичнапојаванаСЕМмикрофотографи
ји.Збијенеглеђнепризмесуималеталасастправац
пружањаодглеђнодентинскеграницедоспољашње
површинезуба.Главеглеђнихпризмибилесуори
јентисанеоклузално,ареповицервикално,каошто
јеописаноиулитератури[24,25].Призматичнаглеђ
сразличитимстепенимаминерализацијеуказивала
јенаразличитестепенедеминерализације,штосеи
манифестовалоразличитиминтензитетомсивебоје.
Нетребазаборавитидасеглеђникристалирастварају
бржеакокиселинаделујепаралелноуздужнојосине
гоподправимугломнаправацпружањапризме.На
микрофотографијиглеђиублизиниглеђнодентинске
границенијеуоченопостојањеглеђнихпризми,него
јеповршинаделовалакаохомогенамаса.Смањенсте
пенминерализацијеутојрегијиутицаојенаизгледне
самопримарностворенеглеђи,већисамихлежишта
амелобласта;онасубилапотпуносачуванаисазао
бљенимивицама.

Хлороводоничнакиселинажелудачногсока,чијаје
pHвредностпросечно1,2,знатнојеисподпросечне
критичневредности(5,5)зарастварањехидроксиапа
титаидоводидодеминерализацијезубнеповршине
[26].Постојањединамичкеинтеракцијеизмеђупљу

вачкеихлороводоничнекиселинеусловљенојеповр
шинскомтензијомизмеђуфлуидаиконтактногугла
којифлуидформирасазубномповршином.Сматрасе
дакиселинаможелакодазаменипљувачку(алинеи
обрнуто),пазатопљувачканемаспособностспирања
желудачнекиселинесазубнихповршина[17],алиможе
својимпуферскимкапацитетомизвршитинеутрализа
цијукиселогсадржајаурокуоддвадопетминута[27].

Регургитованижелудачнисадржајседорзумом
језикаусмераванапалатиналнеповршинегорњих
фронталнихзуба,асвојимивичнимделомразлива
премаоклузалнимповршинамадоњихбочнихзуба
ипреливаувестибулум.Обливањезубнихповршина
рефлукснимсадржајемомогућаваактивностњегових
основнихелемената.Трипсиндоспеванаповршину
пеликуле(чијајетечнакомпонентабогатакалцију
мовимјонимаинеутралнејеpHвредности),активира
сеизапочињењенудекомпензацију.Овајпанкреасни
ензим,којисесамопонекадналазиурегургитованом
желудачномсадржају,имаспособносткидањавеза
унутармолекулабеланчевина[28].ОпадањемpHвред
ноститрипсинсереверзибилноинактивира[29].Када
сеpHвредностсмањииспод3,долазидоактивације
пепсинаидаљедеградацијеиелиминациједенталне
пеликуле,асамимтимидиректногконтактакиселине
сповршиномглеђи.Пепсинупљувачкиболесникаса
ГЕРБ(принеутралнојpHвредности)можеопстати24
часа.Свакановакиселинскаепизодадоводидоњегове
поновнеактивације[4].

Негативнонаелектрисанаглеђпривлачипозитивно
наелектрисанејоневодоникаизхлороводоничнекисе
лине.Водониковијонипрвореагујусфосфатнимјони
маизтечностиплака,стварајућинеорганскефосфате,
односносхидроксилнимјонимастварајућиводу.Ре
мећењемконцентрацијепроизводахидроксиапатита
долазидодеминерализацијеглеђи.Водониковијони
делујунакристалехидроксиапатитатакоштореагују
скарбонатнимилифосфатнимјонимаослобађајућии
свеосталејонеизкристалнерешеткехидроксиапати
та.Оводоводидодиректногразлагањаиелиминације
минераласазубнеповршине.Степенгубиткаглеђи
наповршиниједнакјестепенупродирањакиселине
уткиво[30],доквода,сповећаномконцентрацијом
јонаводоника,путемглеђнихпораислабијеминера
лизованихделоваиоштећењаглеђидоспеваудубље
деловеглеђи[31].

Покровнидентинјетакођеподлегаоснажнојде
струкцијиуследдејствафилтратажелудачногсадржа
ја,иуочавасекаохомогенамасабезпрепознатљивих
структурнихелемената.Удубљимделовима,дентинске
линијеломасубилезнатнозаобљеније,дошлоједогу
биткаперитубуларногдентинаипрепознатљивајебила
деминерализацијаинтертубуларногдентина.Овајна
лазпотпуноодговараналазимаШлитера(Schlueter)и
сарадника[29],којисупоказалидакомбинацијатрип
синаипепсинадоводидодигестијематрикса,апосле
дичноидоинтензивниједеминерализације.

Минералнафазадентинајепредстављенахидрок
сиапатитнимкристалимакојисумањихдимензија
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негоуглеђи,алијепроценаткарбонатавећи,штога
чиниосетљивијимзакиселине[32].Минералнигуби
такдентинајерелативновисокупочеткуерозивног
процеса,алисепостепеносмањује,вероватнозбогко
лагенихвлаканакојачинедифузионубаријеру[33].

Некиауторисматрајудаорганскислојдентинаможе
иматиипуферскасвојства.Приконтактускиселином
спољашњаповршинадентинаможеадсорбовативодо
никовејонеитимеспречитиконтактизмеђукисели
неиунутрашњегслојадентина[34].Наконогољавања
дентинаиобливањарегургитованимсадржајем(при
неутралнојpHвредностииузприсуствокалцијумо
вихјона)долазидоизраженеактивноститрипсинаи
променауструктуриорганскогдентинскогматрикса
наултраструктурномнивоу.Овоотварановавратаза
пепсиничиниматриксмногоосетљивијимнањегово
дејствопринискимpHвредностима[29].Деградација
органскекомпонентедентинаможебитиизазванаиен

зимимазаробљенимудентинскомткиву.Дентинсадр
жиендогенематрикснеметалопротеиназе(MMP),ито
MMP2,MMP8иMMP9[32],којерегулишуфизиоло
шкиипатолошкиметаболизамдентинскогткива[35].
Овиензимисуоткривенииуздравомдентину[36].

ЗАКЉУЧАК

СЕМанализаповршинеглеђиидентинајеуказалана
знатанстепеноштећењаглеђиидентинанаконизлага
њарефлуксатужелудачногсадржаја.Хлороводонична
киселинаизрефлуксатаутиченадеминерализацију
чврстихзубнихткиваглеђиидентинаимењањихову
површинскуструктуру.Трипсинипепсин,каосастој
цирегургитованогсадржаја,својомактивношћудово
дедодеградацијепеликулеглеђи,односноорганске
компонентедентина.
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SUMMARY
Introduction Gastroesophageal reflux disease (GERD) is an 
esophageal disorder where the refluxed gastric contents en
ters first into the esophagus followed by the pharynx, oral cav
ity, larynx, airway and middle ear, causing a range of disorders 
and symptoms. Hydrochloric acid from the gastric contents is 
responsible for the demineralization of dental hard tissues and 
release of matrix metalloproteinase from the dentin.
Objective The aim of this study was to verify the SEM (scan
ning electron microscopy) analysis of the surface enamel, the 
enameldentin border and dentine after the exposure of intact 
teeth to filtrate of gastric contents obtained during routine en
doscopy.
Methods Material used in the research was 10 extracted hu
man impacted third molars. The coronal part of the tooth was 
divided into two parts, and then the two halves of teeth were 
exposed to the filtrate of gastric juice obtained during routine 
gastroscopy, which had been frozen until the moment of the 
experiment initiation. All samples of teeth were immersed in 
the filtrate of the content at a temperature of 20°C for 60 min

utes. The prepared samples were observed by the SEM in the 
area of the enamel, the enameldentin border and in the area 
of dentin at different magnification.
Results The SEM analysis showed that both enamel and den
tin had a significant demineralization of these tissues. Enamel 
surface resembled a demineralization similar to that of acid 
conditioning before the application of composite restorations. 
The degree of mineralization was more intense towards the 
enamel  dentin border, and at this area the enamel prisms 
were not fully recognizable. The dentin had a complete loss 
of peritubular dentin, the entry points of the dentin tubules 
were expanded and intertubular dentin demineralization was 
also registered.
Conclusion SEM analysis showed a significant degree of de
struction of enamel and dentin. Significant changes in the 
surface structure of enamel and dentin were also registered. 
The filtrate of the gastric juice degrades enamel pellicle and 
the dentin organic component.
Keywords: dental erosion; gastroesophageal reflux disease 
(GERD); pathophysiology; pathohistopathology
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