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КРАТАК САДРЖАЈ
Увод Гастроезофагеална рефлуксна болест (ГЕРБ) је езофагеални поремећај где рефлуктовани же­
лудачни садржај доспева најпре у једњак, потом у ждрело, усну дупљу, гркљан, ваздушне путеве 
и средње уво, изазивајући мноштво других поремећаја и симптома. Хлороводонична киселина 
рефлуксата одговорна је за деминерализацију чврстих зубних ткива и ослобађање матриксних 
металопротеиназа из дентина.
Циљ рада Циљ рада је био да се скенинг-електронском микроскопијом (СЕМ) анализирају површи­
на глеђи, глеђно-дентинска граница и дентин након излагања интактног зуба филтрату желудачног 
садржаја добијеног током рутинске гастроскопије.
Методе рада Као материјал у истраживањима коришћено је 10 екстрахованих хуманих импакти­
раних трећих молара. Крунични део зуба је подељен на два дела, а потом су обе половине зуба 
излагане филтрату желудачног сока добијеном током рутинске гастроскопије који је био замрзнут 
до почетка експеримента. Узорци зуба су потапани у филтрат овог садржаја на температури од 
20°C током 60 минута. Припремљени узорци су посматрани скенинг-електронским микроскопом 
у пределу глеђи, глеђно-дентинске границе и дентина при различитом увеличању.
Резултати СЕМ анализа је показала да је и у глеђи и у дентину дошло до знатне деминерализације 
ових ткива. Површина глеђи подсећала је на деминерализацију сличну оној код кондиционирања 
киселином пре примене композитних испуна. Степен деминерализације је био интензивнији пре­
ма глеђно-дентинској граници и овде глеђне призме нису биле јасно препознатљиве. На дентину 
је уочен потпуни губитак перитубуларног дентина, проширени су били улази у дентин тубуле, а 
уочена је и деминерализација интертубуларног дентина.
Закључак СЕМ анализа је указала на значајан степен оштећења глеђи и дентина и знатне промене 
у њиховој површинској структури. Филтрат желудачног сока деградира пеликулу глеђи и органску 
компоненту дентина.
Кључне речи: денталне ерозије; гастроезофагеална рефлуксна болест (ГЕРБ); патофизиологија; 
патохистологија
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УВОД

Га­стро­е­зо­фа­ге­ал­на ре­флук­сна бо­лест (ГЕРБ) 
је езо­фа­ге­ал­ни по­ре­ме­ћај ко­ји мо­же да има 
озби­љан ути­цај на ква­ли­тет чо­ве­ко­вог жи­
во­та [1]. Од­ли­ку­је се ре­флук­то­ва­њем же­лу­
дач­ног са­др­жа­ја ко­ји у јед­њак до­спе­ва као 
по­сле­ди­ца по­ре­ме­ће­не ре­лак­са­ци­је до­њег 
езо­фа­ге­ал­ног сфинк­те­ра и/или сма­ње­ног 
ак­тив­ног кли­рен­са у езо­фа­ге­ал­ном те­лу [2]. 
Обе дис­функ­ци­је мо­гу би­ти удру­же­не и са 
ди­смо­ти­ли­те­том езо­фа­гу­са услед не­пра­вил­
не функ­ци­је нер­вног ре­гу­ла­ци­о­ног си­сте­ма 
(ка­ко цен­трал­ног, та­ко и пе­ри­фер­ног) [3]. 
Ре­флук­сат је нај­че­шће теч­ност, али се у ли­
те­ра­ту­ри све че­шће спо­ми­ње и мо­гућ­ност 
аеро­сол­ног об­ли­ка [4].

Ли­те­ра­ту­ра де­ве­де­се­тих го­ди­на два­де­се­
тог ве­ка ком­пли­ка­ци­је ГЕРБ нај­че­шће ту­ма­
чи као по­сле­ди­цу деј­ства хло­ро­во­до­нич­не 
ки­се­ли­не же­лу­дач­ног са­др­жа­ја при гу­бит­ку 
за­штит­ног ме­ха­ни­зма. Ме­ђу­тим, још дав­
не 1935. го­ди­не Ашер Вин­кел­стајн (As­her 
Win­kel­ste­in) [5] је ука­зао на мо­гућ­ност да су 
симп­то­ми езо­фа­ги­ти­са ње­го­вих бо­ле­сни­ка 

по­сле­ди­ца ири­та­тив­ног деј­ства хло­ро­во­
до­нич­не ки­се­ли­не и пеп­си­на на слу­зни­цу 
езо­фа­гу­са.

Же­лу­дач­ни са­др­жај са­сто­ји се од во­де, 
хло­ро­во­до­нич­не ки­се­ли­не, елек­тро­ли­та, 
ор­ган­ских је­ди­ње­ња, као што су ен­зи­ми 
(пеп­син, трип­син и други), ма­ле ко­ли­чи­не 
не­сва­ре­не хра­не и слу­зи [6]. Да­нас се зна 
да ре­гур­ги­та­ци­јом же­лу­дач­ни са­др­жај мо­
же да до­спе и у гор­ње де­ло­ве ди­ге­стив­ног 
трак­та (ждре­ло и усну ду­пљу), али и у гр­
кљан, ва­зду­шне пу­те­ве и сред­ње уво. Симп­
то­ма­то­ло­ги­ја обо­ље­ња мо­же би­ти ти­пич­на 
(го­ру­ши­ца, ре­гур­ги­та­ци­ја, дис­фа­ги­ја) и не­
ти­пич­на (ка­шаљ, бол у гру­ди­ма, упа­ла плу­
ћа, аст­ма, иди­о­пат­ска пул­мо­нал­на фи­бро­за, 
упа­ла ждре­ла, ден­тал­не еро­зи­је) [7].

Бр­ој­на ис­тра­жи­ва­ња ука­зу­ју на ГЕРБ као 
фак­тор ри­зи­ка у на­стан­ку еро­зив­них про­
ме­на на чвр­стим зуб­ним тки­ви­ма, али и на 
мо­гућ­ност ко­ри­шће­ња на­ста­лих оште­ће­ња 
као ди­јаг­но­стич­ког па­ра­ме­тра овог га­стро­
ин­те­сти­нал­ног по­ре­ме­ћа­ја [8, 9]. Про­цен­
ту­ал­на за­сту­пље­ност ден­тал­них еро­зи­ја 
је раз­ли­чи­та с об­зи­ром на не­у­јед­на­че­ност 
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ска­ла, на про­це­ну ис­пи­ти­ва­них по­вр­ши­на, од­но­сно 
спе­ци­фич­но­сти ис­пи­та­не по­пу­ла­ци­је и су­бјек­тив­
ног фак­то­ра (спо­соб­но­сти про­це­њи­ва­ња) ис­пи­ти­ва­
ча. Еро­зив­не про­ме­не се че­шће ја­вља­ју код жен­ских 
осо­ба, али су симп­то­ми ма­ње те­шки [10]. Нај­ве­ће 
вред­но­сти еро­зив­ног ин­дек­са за­бе­ле­же­не су на гор­
њим фрон­тал­ним зу­би­ма и пр­вим до­њим мо­ла­ри­ма. 
На гор­њим фрон­тал­ним зу­би­ма про­ме­не су нај­че­шће 
ло­ка­ли­зо­ва­не на па­ла­ти­нал­ним по­вр­ши­на­ма, док су 
на до­њим мо­ла­ри­ма нај­че­шће за­хва­ће­не оклу­зал­на 
по­вр­ши­на и/или оклу­зо­ве­сти­бу­лар­не по­вр­ши­не [10, 
11]. До­њи фрон­тал­ни зу­би су нај­ре­ђе за­хва­ће­ни еро­
зив­ним про­ме­на­ма, ве­ро­ват­но због стал­не из­ло­же­но­
сти пљу­вач­ки, за­штит­ним ефек­том је­зи­ка и нај­де­бљом 
пе­ли­ку­лом на овим зу­би­ма [12]. Ста­рост бо­ле­сни­ка 
и тра­ја­ње обо­ље­ња у по­сма­тра­ној по­пу­ла­ци­ји има­ју 
зна­чај­ну уло­гу у те­жи­ни на­ста­лих оште­ће­ња [13]. Ден­
тал­не еро­зи­је удру­же­не са ГЕРБ ја­вља­ју се и у деч­јем 
уз­ра­сту (до ти­неј­џер­ских го­ди­на), а по­себ­но че­сто код 
де­це обо­ле­ле од це­ре­брал­не па­ра­ли­зе [14].

Ве­за из­ме­ђу овог обо­ље­ња и еро­зив­них про­ме­на на 
чвр­стим зуб­ним тки­ви­ма ни­је ап­со­лут­на, јер се оне 
не ја­вља­ју код свих бо­ле­сни­ка са ди­јаг­но­сти­ко­ва­ним 
обо­ље­њем [15]. По­сто­је осо­бе ко­је има­ју про­ме­не на 
зу­би­ма и на слу­зни­ци езо­фа­гу­са а не­ма­ју ни­је­дан су­
бјек­тив­ни симп­том (при­та­је­на ре­флук­сна бо­лест) [16]. 
Сма­тра се да ГЕРБ мо­же би­ти фак­тор ри­зи­ка за на­
ста­нак еро­зив­них оште­ће­ња са­мо ако по­сто­ји ре­гур­
ги­та­ци­ја [17].

ЦИЉ РАДА

Циљ ра­да је био да се ске­нинг-елек­трон­ском ми­кро­
ско­пи­јом (СЕМ) ана­ли­зи­ра­ју по­вр­ши­на гле­ђи, глеђ­
но-ден­тин­ска гра­ни­ца и ден­тин на­кон из­ла­га­ња ин­
такт­ног зу­ба фил­тра­ту же­лу­дач­ног са­др­жа­ја до­би­је­ног 
то­ком ру­тин­ске га­стро­ско­пи­је.

МЕТОДЕ РАДА

Као ма­те­ри­јал у ис­тра­жи­ва­њи­ма ко­ри­шће­но је де­сет 
ху­ма­них им­пак­ти­ра­них тре­ћих мо­ла­ра. На­кон хи­рур­
шке екс­трак­ци­је, они су очи­шће­ни од оста­та­ка ме­ких 
тки­ва, по­то­пље­ни у фи­зи­о­ло­шки рас­твор и чу­ва­ни на 
тем­пе­ра­ту­ри од 15°C до по­чет­ка екс­пе­ри­мен­та. Кру­
нич­ни део зу­ба је нај­пре ди­ја­мант­ским ди­ском одво­јен 
од ко­ре­на, а за­тим је ди­ја­мант­ским фи­сур­но-ко­нич­
ним свр­длом за­се­чен дуж лон­ги­ту­ди­нал­не фи­су­ре и 
це­па­њем пре­по­ло­вљен. Де­об­на по­вр­ши­на је ис­пра­на 
фи­зи­о­ло­шким рас­тво­ром, по­су­ше­на ва­зду­хом из пу­
сте­ра и пре­ма­за­на са два сло­ја ла­ка за нок­те, осим де­ла 
по­вр­ши­не 2×5 mm уз глеђ, глеђ­но-ден­тин­ску гра­ни­цу 
и ден­тин.

Же­лу­дач­ни са­др­жај, до­би­јен то­ком ру­тин­ске га­
стро­ско­пи­је и пред­ви­ђен за ба­ца­ње, за­мр­знут је до 
по­чет­ка екс­пе­ри­мен­та. На­кон од­мр­за­ва­ња же­лу­дач­ни 
са­др­жај је цен­три­фу­ги­ран (цен­три­фу­га Teh­ni­ca Že­le­

znik LC 321) де­сет ми­ну­та на три хи­ља­де обр­та­ја. Теч­
ни са­др­жај је од­ли­вен, а лак­мус-па­пи­ром је утвр­ђе­на 
ње­го­ва pH вред­ност (pH=1).

Узор­ци зу­ба су по­то­пље­ни у фил­трат же­лу­дач­ног 
са­др­жа­ја и чу­ва­ни на тем­пе­ра­ту­ри од 20°C је­дан сат. 
На­кон ис­пи­ра­ња мла­зом во­де из сла­ви­не то­ком јед­ног 
ми­ну­та при­сту­пи­ло се ис­пи­ра­њу фи­зи­о­ло­шким рас­
тво­ром у три мла­за. Сва­ка по­ло­ви­на зу­ба је су­ше­на у 
ва­ку­ум-апа­ра­ту, фик­си­ра­на за од­го­ва­ра­ју­ће но­са­че и 
по­том на­па­ре­на зла­том. При­пре­мље­ни узор­ци су по­
сма­тра­ни на ске­нинг-елек­трон­ском ми­кро­ско­пу (SEM 
JEOL, JSM-6460 LV). По­сма­тра­ни су по­вр­ши­на гле­ђи, 
глеђ­но-ден­тин­ска гра­ни­ца и ден­тин при раз­ли­чи­том 
уве­ли­ча­њу.

Екс­пе­ри­мент је из­ве­ден уз са­гла­сност Етич­ког од­
бо­ра Кли­нич­ког цен­тра Вој­во­ди­не и Кли­ни­ке за сто­
ма­то­ло­ги­ју Вој­во­ди­не.

РЕЗУЛТАТИ

До­би­је­ни ре­зул­та­ти су при­ка­за­ни на сли­ка­ма 1–5. 
СЕМ ана­ли­за узо­ра­ка свих 10 зу­ба по­ка­за­ла је слич­не 
про­ме­не на по­сма­тра­ним по­вр­ши­на­ма зу­ба.

У ми­кро­скоп­ској сфе­ри, на­кон из­ла­га­ња уз­ду­жно 
се­че­ног тре­ћег мо­ла­ра фил­тра­ту же­лу­дач­ног са­др­жа­ја 
(pH) то­ком јед­ног са­та, ја­сно се мо­же уочи­ти де­ми­не­
ра­ли­за­ци­ја, ка­ко на ин­такт­ној гле­ђи оклу­зал­не по­вр­
ши­не, та­ко и на по­вр­ши­ни ло­ма.

Глеђ оклу­зал­не по­вр­ши­не по­ка­зу­је де­ми­не­ра­ли­за­
ци­ју пе­ри­ки­мат­них гре­бе­но­ва и жле­бо­ва, мно­штво 
отво­ре­них кра­је­ва глеђ­них при­зми и по­вр­ши­ну слич­
ну пче­ли­њем са­ћу ко­ја је по­сле­ди­ца цен­трал­ног ти­па 
де­ми­не­ра­ли­за­ци­је. На на­гиб­ном де­лу квр­жи­це ви­ди 
се по­вр­ши­на слич­на ри­бљој кр­љу­шти с пу­ко­ти­на­ма уз 
по­сто­ја­ње еро­ди­ра­но­сти апри­зма­тич­не гле­ђи. Сте­пен 
де­ми­не­ра­ли­за­ци­је озна­чен је ни­јан­са­ма си­ве бо­је. На 
по­вр­ши­ни ло­ма уоча­ва­ју се пр­сте­но­ви ра­ста – Ре­ци­
ју­со­ве (Ret­zi­us) стри­је, за­хва­ће­ни раз­ли­чи­тим сте­пе­
ном де­ми­не­ра­ли­за­ци­је. Ли­ни­је ло­ма су би­ле за­о­бље­не 
(Сли­ка 1).

Слика 1. СЕМ снимак површине глеђи након сат времена у же­
лудачном соку
Figure 1. SEM of enamel surface softened by gastric juice for one hour
SEM – scanning electron microscopy
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На ве­ћем уве­ли­ча­њу ви­ди се зна­чај­но из­ра­же­на де­
ми­не­ра­ли­за­ци­ја уз рас­по­зна­ва­ње нор­мал­не мор­фо­ло­
ги­је глеђ­не струк­ту­ре (Сли­ка 2).

Ду­бље пре­ма глеђ­но-ден­тин­ској гра­ни­ци сте­пен 
ми­не­ра­ли­за­ци­је гле­ђи се сма­њу­је, те је и сте­пен из­ме­
ње­не по­вр­ши­не ло­ма ин­тен­зив­ни­ји. Сно­по­ви глеђ­них 
при­зми ни­су ви­ше ја­сно де­фи­ни­са­ни, а ни са­ме по­је­ди­
нач­не глеђ­не при­зме ни­су пре­по­зна­тљи­ве. По­вр­ши­на 
ло­ма ов­де ви­ше ли­чи на јед­ну хо­мо­ге­ну чвор­но­ва­ту 
ма­су. На­зи­ру се обри­си Ре­ци­ју­со­вих стри­ја. Та­ла­са­ста 
ли­ни­ја глеђ­но-ден­тин­ске гра­ни­це је ја­сно из­ра­же­на, 
ле­жи­шта ама­ло­бла­ста пот­пу­но су са­чу­ва­на и пре­ци­
зно де­фи­ни­са­на, а ивич­ни де­ло­ви за­о­бље­ни (Сли­ка 3).

Ден­тин на глеђ­но-ден­тин­ској гра­ни­ци је та­ко­ђе 
под­ле­гао про­це­су де­ми­не­ра­ли­за­ци­је и пред­ста­вљен 
је јед­ном хо­мо­ге­ном ма­сом ден­тин­ске струк­ту­ре (Сли­
ка 3). Ду­бље пре­ма кро­ву пулп­не ко­мо­ре ден­тин­ски 
ту­бу­ли су би­ли уоч­љи­ви­ји, уз до­ми­нант­ну де­ми­не­ра­
ли­за­ци­ју пе­ри­ту­бу­лар­ног ден­ти­на и по­ве­ћа­ње њи­хо­вог 
лу­ме­на. На по­вр­ши­на­ма ло­ма уоча­ва се де­ми­не­ра­ли­за­
ци­ја ин­тер­ту­бу­лар­ног ден­ти­на, као и за­о­бље­не ли­ни­је 
ло­ма (Сли­ка 4).

По­сма­тра­њем ден­тин­ске ма­се ко­ја фор­ми­ра кров 
пулп­не ко­мо­ре, на­кон јед­но­ча­сов­ног из­ла­га­ња фил­
тра­ту цен­ти­фу­ги­ра­ног же­лу­дач­ног са­др­жа­ја, уоча­ва­ју 
се пот­пу­ни гу­би­так пе­ри­ту­бу­лар­ног ден­ти­на, про­ши­
ри­ва­ње лу­ме­на ула­за у ден­тин­ске ту­бу­ле, де­ми­не­ра­ли­
за­ци­ја ин­тер­ту­бу­лар­ног ден­ти­на и та­ла­саст из­глед це­
ло­куп­не по­вр­ши­не (ути­сак ис­тро­ше­но­сти по­сма­тра­не 
по­вр­ши­не). За­о­бље­ност ли­ни­ја по­сле­ди­ца је ко­лап­са и 
де­ком­пен­за­ци­је ко­ла­ге­них вла­ка­на под деј­ством пеп­
си­на (Сли­ка 5).

ДИСКУСИЈА

Еро­зив­не про­ме­не на зу­би­ма бо­ле­сни­ка са ГЕРБ по­
сле­ди­ца су до­спе­ва­ња ки­се­лог же­лу­дач­ног са­др­жа­ја у 
усну ду­пљу [9, 18]. Ре­флук­сни на­па­ди де­ша­ва­ју се то­
ком да­на или у сну. Они ко­је се ја­вља­ју у сну на­ста­ју 
у пр­ва два са­та спа­ва­ња [19], ма­ње су фре­квен­ци­је, 
али су ду­го­трај­ни­ји. Сва­ка ре­флук­сна епи­зо­да у сну 
про­сеч­но тра­је од 15 до 20 ми­ну­та, а у то­ку да­на ми­
нут-два, уз не­пре­ста­но по­на­вља­ње [20].

Слика 5. СЕМ снимак површине дентина након сат времена у же­
лудачном соку – приказ крова пулпне коморе
Figura 5. SEM of dentine surface softened by gastric juice for one 
hour – view of the pulp chamber roof

Слика 2. СЕМ снимак површине глеђи након сат времена у желу­
дачном соку – уздужна површина лома
Figure 2. SEM of enamel surface softened by gastric juice for one 
hour – longitudinal fracture surface

Слика 3. СЕМ снимак површине глеђно-дентинске границе након 
сат времена у желудачном соку – приказ уздужне површине лома
Figure 3. SEM of enamel-dentine junction softened by gastric juice 
for one hour – longitudinal fracture surface

Слика 4. СЕМ снимак површине дентина након сат времена у же­
лудачном соку – приказ уздужне површине лома
Figure 4. SEM of dentine surface softened by gastric juice for one 
hour – longitudinal fracture surface
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У овом ис­тра­жи­ва­њу ко­ри­шће­ни су им­пак­ти­ра­ни 
тре­ћи мо­ла­ри. На­и­ме, глеђ не­из­ни­клих зу­ба је по­ро­
зни­ја не­го глеђ из­ни­клих због не­до­стат­ка тер­ми­нал­не 
ма­ту­ра­ци­је. Ово мо­же ути­ца­ти на ре­зул­та­те и чи­ње­ни­
цу да је еро­зив­но деј­ство ов­де би­ло ин­тен­зив­ни­је не­го 
што би мо­гло би­ти код зу­ба са ма­ту­ри­ра­ном гле­ђи. 
Ри­гид­ност гле­ђи, ви­сок мо­дул ела­стич­но­сти и сла­ба 
осе­тљи­вост на при­ти­сак омо­гу­ћи­ли су ла­ко ло­мље­ње 
зу­ба на­кон за­се­ца­ња на оклу­зал­ној по­вр­ши­ни. На ме­
сти­ма ло­ма иви­це су би­ле оштре и из­рец­ка­не.

До­са­да­шња СЕМ ис­пи­ти­ва­ња еро­зив­ног деј­ства ки­
се­ли­на на чвр­ста зуб­на тки­ва ра­ђе­на су на ин­такт­ној 
гле­ђи или узор­ци­ма до­би­је­ним по­преч­ним пре­се­ца­
њем зуб­не кру­ни­це, ка­ко би се ими­ти­рао фи­зи­о­ло­
шки про­цес де­ми­не­ра­ли­за­ци­је на­кон об­ли­ва­ња ки­
се­ли­на­ма ен­до­ге­ног и ег­зо­ге­ног по­ре­кла [9]. У овом 
ра­ду ко­ри­шћен је уз­ду­жни пре­сек зу­ба ра­ди уоча­ва­ња 
по­тен­ци­јал­них раз­ли­ка у сте­пе­ну де­ми­не­ра­ли­за­ци­је: 
апри­зма­тич­не и при­зма­тич­не гле­ђи, гле­ђи и ден­ти­на 
на глеђ­но-ден­тин­ској гра­ни­ци, као и из­глед ату­бу­лар­
ног и ту­бу­лар­ног ден­ти­на на­кон по­та­па­ња у фил­тра­те 
же­лу­дач­ног са­др­жа­ја. Узо­рак ни­је се­чен не­го је це­пан, 
да би се из­бе­гло фор­ми­ра­ње раз­ма­зног сло­ја и омо­
гу­ћио лак­ши кон­такт из­ме­ђу же­лу­дач­ног са­др­жа­ја и 
зуб­них тки­ва.

Из­глед глеђ­не по­вр­ши­не зу­ба на СЕМ фо­то­гра­фи­
ја­ма по­ка­зу­је цен­трал­ни тип де­ми­не­ра­ли­за­ци­је без 
об­зи­ра на то да ли је зуб био по­та­пан у „ко­ка-ко­лу“, 
сок од по­мо­ран­џе, фил­тра­те же­лу­дач­ног со­ка [21, 22] 
или је би­ла кон­ди­ци­о­ни­ра­на ра­ди по­ста­вља­ња ком­по­
зит­них ис­пу­на [23]. Иден­тич­на фо­то­гра­фи­ја до­би­је­на 
је и у овом ра­ду. На по­вр­ши­ни апри­зма­тич­не гле­ђи 
мо­гле су се уочи­ти пу­ко­ти­не и ја­ми­це, а це­ла по­вр­
ши­на је под­се­ћа­ла на ри­бљу кр­љушт. Цен­трал­ни тип 
де­ми­не­ра­ли­за­ци­је при­зма­тич­не гле­ђи ко­ја под­се­ћа 
на са­ће је ти­пич­на по­ја­ва на СЕМ ми­кро­фо­то­гра­фи­
ји. Зби­је­не глеђ­не при­зме су има­ле та­ла­саст пра­вац 
пру­жа­ња од глеђ­но-ден­тин­ске гра­ни­це до спо­ља­шње 
по­вр­ши­не зу­ба. Гла­ве глеђ­них при­зми би­ле су ори­
јен­ти­са­не оклу­зал­но, а ре­по­ви цер­ви­кал­но, као што 
је опи­са­но и у ли­те­ра­ту­ри [24, 25]. При­зма­тич­на глеђ 
с раз­ли­чи­тим сте­пе­ни­ма ми­не­ра­ли­за­ци­је ука­зи­ва­ла 
је на раз­ли­чи­те сте­пе­не де­ми­не­ра­ли­за­ци­је, што се и 
ма­ни­фе­сто­ва­ло раз­ли­чи­тим ин­тен­зи­те­том си­ве бо­је. 
Не тре­ба за­бо­ра­ви­ти да се глеђ­ни кри­ста­ли рас­тва­ра­ју 
бр­же ако ки­се­ли­на де­лу­је па­ра­лел­но уз­ду­жној оси не­
го под пра­вим углом на пра­вац пру­жа­ња при­зме. На 
ми­кро­фо­то­гра­фи­ји гле­ђи у бли­зи­ни глеђ­но-ден­тин­ске 
гра­ни­це ни­је уоче­но по­сто­ја­ње глеђ­них при­зми, не­го 
је по­вр­ши­на де­ло­ва­ла као хо­мо­ге­на ма­са. Сма­њен сте­
пен ми­не­ра­ли­за­ци­је у тој ре­ги­ји ути­цао је на из­глед не 
са­мо при­мар­но ство­ре­не гле­ђи, већ и са­мих ле­жи­шта 
аме­ло­бла­ста; она су би­ла пот­пу­но са­чу­ва­на и са за­о­
бље­ним иви­ца­ма.

Хло­ро­во­до­нич­на ки­се­ли­на же­лу­дач­ног со­ка, чи­ја је 
pH вред­ност про­сеч­но 1,2, знат­но је ис­под про­сеч­не 
кри­тич­не вред­но­сти (5,5) за рас­тва­ра­ње хи­дрок­си­а­па­
ти­та и до­во­ди до де­ми­не­ра­ли­за­ци­је зуб­не по­вр­ши­не 
[26]. По­сто­ја­ње ди­на­мич­ке ин­тер­ак­ци­је из­ме­ђу пљу­

вач­ке и хло­ро­во­до­нич­не ки­се­ли­не усло­вље­но је по­вр­
шин­ском тен­зи­јом из­ме­ђу флу­и­да и кон­такт­ног угла 
ко­ји флу­ид фор­ми­ра са зуб­ном по­вр­ши­ном. Сма­тра се 
да ки­се­ли­на мо­же ла­ко да за­ме­ни пљу­вач­ку (али не и 
обр­ну­то), па за­то пљу­вач­ка не­ма спо­соб­ност спи­ра­ња 
же­лу­дач­не ки­се­ли­не са зуб­них по­вр­ши­на [17], али мо­же 
сво­јим пу­фер­ским ка­па­ци­те­том из­вр­ши­ти не­у­тра­ли­за­
ци­ју ки­се­лог са­др­жа­ја у ро­ку од два до пет ми­ну­та [27].

Ре­гур­ги­то­ва­ни же­лу­дач­ни са­др­жај се дор­зу­мом 
је­зи­ка усме­ра­ва на па­ла­ти­нал­не по­вр­ши­не гор­њих 
фрон­тал­них зу­ба, а сво­јим ивич­ним де­лом раз­ли­ва 
пре­ма оклу­зал­ним по­вр­ши­на­ма до­њих боч­них зу­ба 
и пре­ли­ва у ве­сти­бу­лум. Об­ли­ва­ње зуб­них по­вр­ши­на 
ре­флук­сним са­др­жа­јем омо­гу­ћа­ва ак­тив­ност ње­го­вих 
основ­них еле­ме­на­та. Трип­син до­спе­ва на по­вр­ши­ну 
пе­ли­ку­ле (чи­ја је теч­на ком­по­нен­та бо­га­та кал­ци­ју­
мо­вим јо­ни­ма и не­у­трал­не је pH вред­но­сти), ак­ти­ви­ра 
се и за­по­чи­ње ње­ну де­ком­пен­за­ци­ју. Овај пан­кре­а­сни 
ен­зим, ко­ји се са­мо по­не­кад на­ла­зи у ре­гур­ги­то­ва­ном 
же­лу­дач­ном са­др­жа­ју, има спо­соб­ност ки­да­ња ве­за 
уну­тар мо­ле­ку­ла бе­лан­че­ви­на [28]. Опа­да­њем pH вред­
но­сти трип­син се ре­вер­зи­бил­но инак­ти­ви­ра [29]. Ка­да 
се pH вред­ност сма­њи ис­под 3, до­ла­зи до ак­ти­ва­ци­је 
пеп­си­на и да­ље де­гра­да­ци­је и ели­ми­на­ци­је ден­тал­не 
пе­ли­ку­ле, а са­мим тим и ди­рект­ног кон­так­та ки­се­ли­не 
с по­вр­ши­ном гле­ђи. Пеп­син у пљу­вач­ки бо­ле­сни­ка са 
ГЕРБ (при не­у­трал­ној pH вред­но­сти) мо­же оп­ста­ти 24 
ча­са. Сва­ка но­ва ки­се­лин­ска епи­зо­да до­во­ди до ње­го­ве 
по­нов­не ак­ти­ва­ци­је [4].

Не­га­тив­но на­е­лек­три­са­на глеђ при­вла­чи по­зи­тив­но 
на­е­лек­три­са­не јо­не во­до­ни­ка из хло­ро­во­до­нич­не ки­се­
ли­не. Во­до­ни­ко­ви јо­ни пр­во ре­а­гу­ју с фос­фат­ним јо­ни­
ма из теч­но­сти пла­ка, ства­ра­ју­ћи нео­р­ган­ске фос­фа­те, 
од­но­сно с хи­дрок­сил­ним јо­ни­ма ства­ра­ју­ћи во­ду. Ре­
ме­ће­њем кон­цен­тра­ци­је про­из­во­да хи­дрок­си­а­па­ти­та 
до­ла­зи до де­ми­не­ра­ли­за­ци­је гле­ђи. Во­до­ни­ко­ви јо­ни 
де­лу­ју на кри­ста­ле хи­дрок­си­а­па­ти­та та­ко што ре­а­гу­ју 
с кар­бо­нат­ним или фос­фат­ним јо­ни­ма осло­ба­ђа­ју­ћи и 
све оста­ле јо­не из кри­стал­не ре­шет­ке хи­дрок­си­а­па­ти­
та. Ово до­во­ди до ди­рект­ног раз­ла­га­ња и ели­ми­на­ци­је 
ми­не­ра­ла са зуб­не по­вр­ши­не. Сте­пен гу­бит­ка гле­ђи 
на по­вр­ши­ни јед­нак је сте­пе­ну про­ди­ра­ња ки­се­ли­не 
у тки­во [30], док во­да, с по­ве­ћа­ном кон­цен­тра­ци­јом 
јо­на во­до­ни­ка, пу­тем глеђ­них по­ра и сла­би­је ми­не­ра­
ли­зо­ва­них де­ло­ва и оште­ће­ња гле­ђи до­спе­ва у ду­бље 
де­ло­ве гле­ђи [31].

По­кров­ни ден­тин је та­ко­ђе под­ле­гао сна­жној де­
струк­ци­ји услед деј­ства фил­тра­та же­лу­дач­ног са­др­жа­
ја, и уоча­ва се као хо­мо­ге­на ма­са без пре­по­зна­тљи­вих 
струк­тур­них еле­ме­на­та. У ду­бљим де­ло­ви­ма, ден­тин­ске 
ли­ни­је ло­ма су би­ле знат­но за­о­бље­ни­је, до­шло је до гу­
бит­ка пе­ри­ту­бу­лар­ног ден­ти­на и пре­по­зна­тљи­ва је би­ла 
де­ми­не­ра­ли­за­ци­ја ин­тер­ту­бу­лар­ног ден­ти­на. Овај на­
лаз пот­пу­но од­го­ва­ра на­ла­зи­ма Шли­те­ра (Schlu­e­ter) и 
са­рад­ни­ка [29], ко­ји су по­ка­за­ли да ком­би­на­ци­ја трип­
си­на и пеп­си­на до­во­ди до ди­ге­сти­је ма­трик­са, а по­сле­
дич­но и до ин­тен­зив­ни­је де­ми­не­ра­ли­за­ци­је.

Ми­не­рал­на фа­за ден­ти­на је пред­ста­вље­на хи­дрок­
си­а­па­тит­ним кри­ста­ли­ма ко­ји су ма­њих ди­мен­зи­ја 
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не­го у гле­ђи, али је про­це­нат кар­бо­на­та ве­ћи, што га 
чи­ни осе­тљи­ви­јим за ки­се­ли­не [32]. Ми­не­рал­ни гу­би­
так ден­ти­на је ре­ла­тив­но ви­сок у по­чет­ку еро­зив­ног 
про­це­са, али се по­сте­пе­но сма­њу­је, ве­ро­ват­но због ко­
ла­ге­них вла­ка­на ко­ја чи­не ди­фу­зи­о­ну ба­ри­је­ру [33].

Не­ки ауто­ри сма­тра­ју да ор­ган­ски слој ден­ти­на мо­же 
има­ти и пу­фер­ска свој­ства. При кон­так­ту с ки­се­ли­ном 
спо­ља­шња по­вр­ши­на ден­ти­на мо­же ад­сор­бо­ва­ти во­до­
ни­ко­ве јо­не и ти­ме спре­чи­ти кон­такт из­ме­ђу ки­се­ли­
не и уну­тра­шњег сло­ја ден­ти­на [34]. На­кон ого­ља­ва­ња 
ден­ти­на и об­ли­ва­ња ре­гур­ги­то­ва­ним са­др­жа­јем (при 
не­у­трал­ној pH вред­но­сти и уз при­су­ство кал­ци­ју­мо­
вих јо­на) до­ла­зи до из­ра­же­не ак­тив­но­сти трип­си­на и 
про­ме­на у струк­ту­ри ор­ган­ског ден­тин­ског ма­трик­са 
на ул­тра­струк­тур­ном ни­воу. Ово отва­ра но­ва вра­та за 
пеп­син и чи­ни ма­трикс мно­го осе­тљи­ви­јим на ње­го­во 
деј­ство при ни­ским pH вред­но­сти­ма [29]. Де­гра­да­ци­ја 
ор­ган­ске ком­по­нен­те ден­ти­на мо­же би­ти иза­зва­на и ен­

зи­ми­ма за­ро­бље­ним у ден­тин­ском тки­ву. Ден­тин са­др­
жи ен­до­ге­не ма­трик­сне ме­та­ло­про­те­и­на­зе (MMP), и то 
MMP-2, MMP-8 и MMP-9 [32], ко­је ре­гу­ли­шу фи­зи­о­ло­
шки и па­то­ло­шки ме­та­бо­ли­зам ден­тин­ског тки­ва [35]. 
Ови ен­зи­ми су  от­кри­ве­ни и у здра­вом ден­ти­ну [36].

ЗАКЉУЧАК

СЕМ ана­ли­за по­вр­ши­не гле­ђи и ден­ти­на је ука­за­ла на 
зна­тан сте­пен оште­ће­ња гле­ђи и ден­ти­на на­кон из­ла­га­
ња ре­флук­са­ту же­лу­дач­ног са­др­жа­ја. Хло­ро­во­до­нич­на 
ки­се­ли­на из ре­флук­са­та ути­че на де­ми­не­ра­ли­за­ци­ју 
чвр­стих зуб­них тки­ва гле­ђи и ден­ти­на и ме­ња њи­хо­ву 
по­вр­шин­ску струк­ту­ру. Трип­син и пеп­син, као са­стој­
ци ре­гур­ги­то­ва­ног са­др­жа­ја, сво­јом ак­тив­но­шћу до­во­
де до де­гра­да­ци­је пе­ли­ку­ле гле­ђи, од­но­сно ор­ган­ске 
ком­по­нен­те ден­ти­на.
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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 
enamel-dentin 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 enamel-dentin 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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