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Souhrn

V roce 1906 popsal jako prvni J. O. Turner poruchu vyvoje stalého zubu zplsobenou
pfechodem infekce z avitdlniho docasného zubu na zarodek stalého zubu. Tato porucha se
nejcastéji vyskytuje u hornich frontalnich zubti a u premolart kvili tésnym anatomickym
vztahiim kotenti do¢asnych zubti se zubnimi zarodky. Dnes tyto zmény na skloving nazyvame
vyvojové defekty skloviny, Developmental Defects of Enamel (DDE), a rozd€lujeme je podle
makroskopického vzhledu (DDE index, Modifikovany DDE index) na hypoplazii,
ohrani¢enou a difuzni opacitu. Hypoplazie je defekt vyznacujici se lokalnim snizenim
tlouStky skloviny nebo dokonce az jejim chyb&nim. Pro ohrani¢enou a difuzni opacitu je
charakteristicka normalni tloustka skloviny, jedna se pouze o zmény v translucenci skloviny,
které jsou vi¢i normalni zdravé skloviné vymezené jasnou nebo nezietelnou hranici.
Odbornou literaturou udavana prevalence sklovinnych defektti se pohybuje od 21% az do
100%. Nejcastéjsi pricinou vzniku zanétu u docasnych zubt je jejich postizeni kazem rané¢ho
détstvi, Early Childhood Caries (ECC), a rozvojem jeho komplikaci. Prevalence tohoto
postizeni v doCasném chrupu je stale pomérné vysoka. Pohybuje se od 1% u australskych déti
a 2,1% u déti ve Skandinavii az po vyskyt u 85% déti ve venkovskych oblastech Ciny. Na
vzniku ECC se podili vice faktort. Radime mezi né kariogenni mikroorganismy,
fermentovatelné sacharidy, vnimavy zubni povrch, ¢as a dale nezralost lokalnich obrannych
mechanismi, malou odolnost skloviny zubt kratce po profezani, mikrobialni osidleni dutiny
ustni a fadu chyb ve slozeni a podédvani stravy. Cilem této prace je provést syntézu
historickych a nejnovéjsich poznatkl o souvislostech mezi kazem raného détstvi v do¢asném
chrupu a vyvojovych defektech skloviny stalych zubt jako jejich nasledka a také porovnat

cetnost, se kterou se vyskytuji u déti s kariéznim a intaktnim chrupem.



Summary

J. O. Turner was the first, who in year 1906 described the developmental defect of permanent
tooth caused by spreading of periapical inflammation from avital temporary predecessor to
permanent tooth germ. This disorder is most common in the upper front teeth and premolars,
because of their close relationships between roots of decidiuous teeth and germs. Today these
changes are called developmental defects of enamel (DDE), and they are divided into
hypoplasia, demarcated and diffuse opacity. The hypoplasia is a defect with a local reduction
in the thickness of the enamel or even its absence. Demarcated and diffuse opacity are
characterized by normal thickness of the enamel, there is only a change in the translucency of
the enamel. The translucency can be defined to the normal enamel with clear or indistinct
border. According to the scientific literature the prevalence of enamel defects ranges from
21% to 100%. The most common cause of inflammation of deciduous teeth is affecting by
early childhood caries (ECC) and the development of its complications. The prevalence of
this disorder is still relatively high. It ranges from 1% among Australian children and 2,1% of
children in Scandinavia to 85% of children in country areas of China. The origin of ECC is
caused by multiple factors. We rank among them cariogenic microorganisms, carbohydrates,
sensitive tooth surface, time and immaturity of local defense mechanisms, small resistance of
tooth enamel shortly after eruption, microbial colonization of the oral cavity and the number
of mistakes in the composition of a meal. The aim of this work is a synthesis of recent and
historical knowledge about the relationship between the early childhood caries and
developmental enamel defects in their permanent successors and also compare the frequency

with they occur in children with caries-destroyed to intact teeth.



1. Uvod

Defekty skloviny nachazime na lidskych zubech pomérné casto. Publikovana prevalence
vyvojovych defektt skloviny se pohybuje od 21% k téméf 100% [156]. V roce 1906 J. O.
docasného predchiidce na zarodek stalého premolaru [153]. Vyvojové defekty skloviny
(DDE) definujeme jako viditelné odchylky od normalniho prisvitného vzhledu skloviny
vznikajici jako dusledek dysfunkce sklovinného organu béhem vyvoje zubu. Témét vsechny
defekty skloviny na lidskych zubech mohou byt dle makroskopického vzhledu (DDE index,
Modifikovany DDE index) rozd€leny do tfi typti — hypoplazie, ohranicena a difuzni opacita
[25]. Kombinace rtuznych typu defekti na jednom zubu je také obvykla. Labialni plosky
stalych fezakti a aproximalni plosky premolard byvaji postizeny predilekéné kviili jejich
tésnému anatomickému vztahu s kofeny docasnych zubt [141, 142, 26, 131]. Existuje mnoho
rozlicnych faktort, které mohou vést ke zménam v normalnim vzhledu skloviny stalych zubt.
Zvlastni skupinu tvoii defekty zapii¢inéné nadmérnym piijmem fluoridi [147]. Defekty
nefluoridové povahy délime podle etiologickych faktor na systémové a lokalni. Systémové
faktory zahrnuji genetické anomalie, vrozené vady, dédi¢né metabolické poruchy, infek¢ni
choroby, neurologické poruchy, endokrinopatic, nefro a enteropatic, onemocnéni jater,
novorozenecké poruchy, nutri¢ni nedostatky a intoxikace [114]. Mezi geneticky podminéné
defekty skloviny fadime amelogenesis imperfecta, kterd se mize vyskytnout jako izolovany
jev nebo jako soucast jinych onemocnéni. Dédicné metabolické poruchy jsou galaktosemie,
fenylketonurie, alkaptonurie, erytropoeticka porfyrie a primarni hyperoxalurie.
Novorozenecké poruchy souvisejici s rozvojem hypoplazii skloviny jsou piredevsim
hypokalcemie a ptredCasny porod [114, 139]. Mezi lokalni ctiologické faktory fadime
poskozeni zarodku stalého zubu trazem v do¢asném chrupu nebo prestupem infekce. Zubni
kaz, pokud neni v€as oSetfen, vyvold zanét zubni diené, ktery se rychle dale S§ifi do
periodoncia. Dochazi k poskozeni zarodku stalého nastupce a pii dal§im postupu infekce do
kosti az k rozvoji koleméelistniho zanétu [92, 93]. Terapie zanétem postizenych docasnych
zubll je témét vyhradné extrakcni. PredCasné ztraty docasnych zubl poskozuji dité po strance

estetické, fonac¢ni a artikula¢ni [92, 93, 97, 16].

Vzhledem k vysoké prevalenci kazu u détské populace (az 85% déti ve venkovskych
oblastech Ciny, 60-65% déti v Ceské republice) odekavame vyssi vyskyt vyvojovych defekti
skloviny (DDE) na stalych zubech [20, 60, 92, 161]. To znamena jak esteticky handicap s

dopadem na kvalitu zivota déti souvisejici s jejich oralnim zdravim [156], tak mozné



pridruzené¢ komplikace DDE, jako je porucha erupce stalych zubt, kalcifikace ve drenové
dutin€ nebo Castéjsi rozvoj periodontitid u téchto zubd [14, 44, 79]. Souvislost mezi kazem
Vv docasné dentici, Early Childhood Caries (ECC), a ndlezem opacit a hypoplazii na stalych
zubech prokazal Edward C. M. Lo et al. ve studii ¢inskych déti z nefluoridované oblasti [79].
Vysledky této kohortové studie 250 ¢inskych déti demonstruji statisticky vyznamny vztah
mezi pritomnosti DDE stalych zubt a kazu v docasné dentici a navic je ziejmé, Ze Cim je
[79]. Toto klinické pozorovani podporuji i zavéry z mnoha starsich histopatologickych studii
lidskych pitevnich materialt, klinickych pozorovani a studii na zvifatech [159, 16, 13, 79]. V
klinické studii McCormica a Filostata z roku 1967 se u 23% z 82 docasnych zubu s
rozsahlymi zanétlivymi periapikdlnimi procesy projevil vznik vyvojovych vad skloviny na

jejich stalych nastupcich [89, 79].

Snahou této prace je provést shnuti poznatkd o souvislostech mezi ECC a DDE na jejich
stalych nastupcich. A demonstrovat tyto souvislosti ve studii dvou soubort déti, jedna skupina
déti s postizenim docCasného chrupu ECC a druhd skupina déti s intaktnim docasnym

chrupem.
I1. Cil prace

Cilem predkladané disertacni prace je syntéza historickych a nejnovéjSich poznatki odborné
literatury o kazu ran¢ho détstvi a vyvojovych defektech skloviny na stalych zubech jako jeho
nasledcich. Soucasny pohled na problematiku ECC zahrnuje nejen jeho multifaktorialni
etiologii, klinicky obraz, epidemiologii, komplikace a terapii, ale ddva zubni kaz v doCasné
dentici do souvislosti také se vzdélanim matky a socio-ekonomickymi faktory, které jsou

Vv soucasné odborné literature s ECC hojné asociovany.

Cilem klinické ¢asti prace bylo analyzovat, zda existuje vztah mezi kazem raného détstvi a
pohlavim ditéte, vzdélanim matky a socioekonomickou situaci rodiny, dale prozkoumat, zda
typ chyby ve slozeni a podavani vyzivy jako vyznamny etiologicky faktor ECC (dlouhodobé
kojeni/piti sladkych napoji b&hem noci/uzivani medikament v sirupu/celodenni popijeni
koncentrovanych slazenych a kyselych napoji v lahvi s nasoskou) souvisi s progresi kazu az
k zanétlivym komplikacim, které byly klasifikovany modifikovanym pufa skore jako indexem
hodnoticim z&vaznost postizeni docasného zubu kazivou destrukci. Zaznamenanim stavu
docasnych hornich stfednich fezdkd déti v souboru s ECC a v souboru déti s intaktnim

chrupem v péti letech byla ziskana vychozi situace k ovéfeni vztahu mezi ECC na docasnych
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pfedchidcich a DDE jako nasledkem rozsifeni infekce dentdlnitho plvodu na stalého

nastupce.

Cilem experimentalni ¢asti bylo studium tii hlavnich typtt DDE (hypoplazie, ohrani¢ené a
difuzni opacity) mikroskopickymi technikami. V experimentech byly pouzity jako biologicky
material lidské stalé zuby s DDE extrahované na détském oddéleni Kliniky zubniho I€kaistvi
FN a UP v Olomouci. Zuby byly jinak ur¢eny k likvidaci. Zakonny zastupce nebo, Vv ptipadé
plnoletosti pacient, byl poucen o vyzkumu DDE a pozadan o vyplnéni informovaného
souhlasu a kratkého dotazniku o moznych etiologickych faktorech DDE (pfiloha ¢. 1).
Mikroskop atomarnich sil (AFM) byl vyuzit ke studiu topografie povrchu skloviny s cilem
porovnat distribuci ¢astic ve zdravé sklovin€ a ve skloviné S DDE. AFM poskytuje vysoké
rozliSeni a je dtlezitym zdrojem informaci o struktute tvrdych zubnich tkani. Byl uréen modul
pruznosti zdravé skloviny a skloviny ohrani¢ené a difuzni opacity a porovnano, zda DDE
vykazuje zmény v modulu pruznosti. Dale byly urceny silové kiivky v kazdém bodu skenu a
hodnocen vyskovy profil sklovinného povrchu difuzni a ohrani¢ené opacity ve Srovnani se
zdravou sklovinou. Hypoplastické defekty skloviny s velkymi povrchovymi nerovnostmi
nejsou vhodné k analyze hrotem AFM, proto byl k detailnimu zkoumani morfologie tohoto

tytu hypoplazie pouzit skenovaci elektronovy mikroskop (SEM).



II1. Teoreticka ¢ast

1. Vyvoj a profezavani zubu

Vyvoj zubil zacina jiz v ¢asné fazi vyvoje embrya a je vazan na vyvoj tzv. dentalni listy, kterd
ma puvod v ektodermu. V 5-6. tydnu zacind oralni (ektodermovy) pruh proliferovat, az
vytvori primarni epitelovy pruh zanotujici se do mezenchymu. Tento primarni epitelovy pruh
se V7. tydnu rozdeli na liStu vestibularni (labiogingivalni) a liStu dentdlni. Degeneraci
centralnich bunék ve vestibularni li§té vznika vestibulum oris, které od sebe oddéli zaklad rtu
a celisti. Dentalni liSta se jako tlusty epitelovy pruh tdhne obloukovité ptes cely zaklad obou
Celisti. Proliferaci dentdlni liSty vzniké 20 epitelovych Cepii, tzv. zubnich pupenti primarni
dentalni listy, které ptedstavuji zaklady docasnych zubi. Proti témto Ceptim buji dentalni
mezenchym, ktery se vtlaCuje do epitelového ¢epu a vytvari dentdlni papilu. Dalsi proliferaci
vznikd z dentdlni papily stddium poharku a nasledn€¢ zvonku. Ve staddiu poharku se
ektodermovy epitel diferencuje v tzv. orgdn skloviny a z mezenchymové dentdlni papily
vznik4 zubni pulpa. Kolem zubniho zarodku se zahustuje dentdlni mezenchym a vznika tzv.
dentalni vak, ze kterého se diferencuji buiky cementu a periodoncia [93]. Zuby jsou organy
ektodermového plivodu a vznikaji na zakladé epitelio—mesenchymalnich interakci mezi
epitelem ektodermového piuvodu (dava vznik ameloblastim) a mezenchymem (jehoz
derivaitem jsou fibroblasty, odontoblasty a cementoblasty, popiipadé 1 osteoblasty
alveolarniho vybézku) derivovanym z kranialni neuralni listy [85, 137, 46]. Primarni zubni
lista se za fadou zéarodkti docasnych zubt prodluzuje a dava zaklad stdlym molarim, tzv.
nahradni zubni lista. Ostatni stalé zuby vznikaji z tzv. sekundarni dentalni listy, kterd vyrista

Z dentalni listy v 10. tydnu lingvalné od primarni dentalni listy [93].

Histogeneze zubnich tkani

Histogeneze zubnich tkani probihd v tifech etapach: rlst (proliferace, histodiferenciace,

morfodiferenciace, apozice), mineralizace a erupce.

Ruist

Etapa ristu zacina fazi proliferace, kterd je charakterizovana prostym mnoZenim bunék. Ve
fazi histodiferenciace vznikd organ skloviny a zubni papila. Orgéan skloviny tvofi Ctyfi vrstvy
bun€k- zevni sklovinny epitel, retikularni epitel, stratum intermedium a vnitini sklovinny
epitel. Organ skloviny pokryva zubni papilu pouze v rozsahu zubni korunky a ¢asteéné krcku,

kde se spojuje vnitini a zevni sklovinny epitel v tzv. cervikalni kli¢ku, jejiz dalsi proliferaci



vznika epitelova (Hertwigova) pochva. Bezprostiedni vztah k tvorbé skloviny maji buiky
vnitiniho sklovinného epitelu a bunky stratii intermedii, které indukuji diferenciaci bunék
vnitiniho sklovinného epitelu v preameloblasty a jejich maturaci v ameloblasty secernujici
sklovinou matrix. Mezenchymové bunky zubni papily se na obvodu tadi vedle sebe a
nabyvaji cylindrického tvaru. Tento stav nazyvame epiteloidni uspotfaddani preodontoblastii.
Diferenciace a dozravani ameloblasti piedchazi a podminuje diferenciaci a dozravani
odontoblastli, ale produkce dentinu zacind jako prvni a podmifuje amelogenezi.
Mezenchymové buiiky zubni papily se diferencuji ve fibroblasty zubni diené. Na fazi
morfodiferenciace se podili organ skloviny, ktery urcuje tvar zubni korunky a epitelova
Hertwigova pochva, ktera indukuje vyvoj kotfene. V posledni fazi ristu, apozici, dochazi
k ukladani zubnich tkani ve vrstvach a to probiha, dokud zub nenabude své konecné velikosti
[93].

Mineralizace

Mineralizaci rozumime postupné ukladani anorganickych latek do organické matrix skloviny.
Tvorba skloviny probiha ve dvou etapach. Nejdiive je vyzralymi ameloblasty s Tomesovym
vybéZkem secernovana organickd matrix, kterd je uz ovSem asi z 25% mineralizovana, a pak
nasleduje faze vlastni mineralizace, ve které podil minerdlii v matrix skloviny dosdhne 96%.
Jeden ameloblast produkuje jedno sklovinné prizma a Ctyfi sousedni ameloblasty se podileji
na tvorb¢ interprizmatické substance v dané oblasti. Sekrece matrix je ukoncena pii dosazeni
definitivni tloustky skloviny a nasleduje pfeména sekreénich ameloblasti v ameloblasty
maturacni faze. Poslednim produktem ameloblastii maturacni faze je vrstvicka aprizmatické
skloviny. Druha etapa mineralizace je vlastni zrani skloviny, kdy se cyklicky ¢innosti
ameloblastl stfida resorpce organickych sloZzek matrix a jejich nahrada hydroxyapatitem. Po
dokonceni mineralizace skloviny vyprodukuji ameloblasty vrstvicku substance zvanou
primarni kutikula a spolu s redukovanymi vrstvami piivodniho organu skloviny vytvofi tzv.
redukovany sklovinny epitel. Tim dojde k zadniku ameloblasti a neni proto jiZ mozna Zadna
reparace Ci dalsi tvorba skloviny.

Dentin je tvofen odontoblasty, které produkuji vrstvicku organické matrix predentinu a ta je
nasledné mineralizovana uklddanim krystall hydroxyapatitu. Té¢la odontoblastli zistavaji
trvale mimo secernovanou matrix, v ni jsou jen prodluzujici se vybézky odontoblasti-
Tomesova  vldkna, kterda jsou zodpovédna za tubularni strukturu dentinu.
Tvorba cementu je Uzce spjata s vyvojem kofene. Hlavni tlohu hraje Hertwigova epitelova

pochva, kterd vznikla proliferaci bunck cervikdlni klicky, tedy obou vrstev sklovinného
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epitelu. Indukuje tvorbu dentinu a po zahdjeni tvorby prvni vrstvy dentinu zanika. Kontakt
mezenchymovych bunék dentdlniho vaku s vrstvickou dentinu je impuls k diferenciaci
v cementoblasty a ktvorbé cementu. Cementoblasty produkuji organicky cementoid
(precement), ktery mineralizuje v acelularni, tzv. primarni cement pokryvajici krckovou
tretinu kofene. Pfi rychlém dotvafeni kofene béhem erupce zubu jsou nékteré cementoblasty
zavzaty do cementoidu, vyzravaji zde v cementocyty, a tento typ cementu oznacujeme jako

celularni, tzv. sekundarni cement.

Erupce

Profezanim zubt konc¢i intraalveoldrni obdobi vyvoje (preerupéni) a nastdva obdobi
extralveolarni (posterup¢ni). Pfi erupci zubu se spojuje vicevrstevny dlazdicovy epitel gingivy
s redukovanym sklovinnym epitelem korunky a tvofi zdklad pro spojovaci epitel
dentogingivalniho spojeni. Zarodky stalych zubt jsou ulozeny lingualné od docasnych zubi.
Toto postaveni si Casto zachovavaji i béhem erupce do dutiny ustni a teprve tlakem jazyka se

pak dostavaji do spravné polohy [93].

2. Vyznam docasného chrupu a vztah mezi do¢asnou a stalou dentici

Ackoliv ma docasny chrup v dutin€ ustni ditéte jen omezené ptlisobeni, je zdrava nebo dobie
sanovana docCasna dentice diilezitad pro fyziologicky vyvoj Celisti a stalych zubt, ale také pro
zvykani a rozméliovani potravy. Brazilskd studie ctyfletych déti se zdvaznym kariéznim
postizenim docasné dentice ukazuje, ze 49% téchto déti udava problémy s jidlem [43, 149].
Obdobna studie z Kanady udava, Ze obtizemi s ptijmem potravy trpi 43% déti se zavaznym
kazivym postizenim chrupu [81, 149]. ECC mize vést k dal$im zdravotnim problémim, jako
jsou potize se spankem, podrazdénost a nepravideln¢ i ibytek hmotnosti. Béznym dusledkem
neoSetiené¢ho ECC je dentdlni bolest, ktera negativné ovliviiuje kvalitu Zivota déti a naruSuje
jejich bézné denni aktivity jako je jidlo, spanek a hrani si [155, 149, 39]. Kvalita zivota
souvisejici s ordlnim zdravim je definovana jako multidimenzionéalni koncept, ktery zahrnuje
fyziologické funkce, symptomy, socialné funkéni, psychickou pohodu a ekonomické naklady
[149]. Epidemiologicka studie détské dentalni bolesti u déti s kazem v Marylandu uvadi, ze
16,6% déti si stézuje na bolesti zubti a 8,9% déti kvuli bolesti place [155, 149]. Dospéli
dokazou verbaln€ vyjadrit pocit bolesti, ale déti ¢asto ne. Pfi¢inou byva nezralost détského
organismu, vyvijejici se schopnosti poznavani a zavislost na dospélych a jejich interpretaci
bolesti. Bylo prokazano, ze déti s kazem v docasné dentici maji vétsi riziko rozvoje kazu i ve
stalém chrupu [56]. Kvali své vysoké prevalenci, vlivu na kvalitu zivota malych déti a
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potencidlu pro zvySovani rizika vzniku kazu ve stdlé dentici je kaz raného détstvi
[149]. Docasny chrup, i kdyz ma v dutin€ Gstni jen omezené puisobeni, je velmi dulezity pro
harmonicky vyvoj orofacialni soustavy a ovliviiuje i celkovy zdravotni stav ditéte. Z tohoto
pohledu lze za zdravé dité povazovat pouze takové, které ma chrup intaktni nebo dobie

sanovany [92].

3. Kaz raného détstvi

3.1. Definice a terminologie

Zubni kaz u predskolnich déti je jiz dlouho povazovan za samostatnou dobie klinicky
definovanou jednotku. Zpocatku byl charakterizovan jako typické kariézni postizeni
docasnych fezakl v horni Celisti kojencil a batolat souvisejici s vyZivovymi zvyklostmi. Prvni
zminky o kazu v raném véku ditéte se objevily v odborném casopise Dental Review jiz v roce
1861 a za pticinu tohoto stavu byl oznac¢en dudlik namaceny v medu [92, 2]. V roce 1882 byl
poprvé popsan tzv. nursing bottle syndrom jako onemocnéni zpiisobené nevhodnymi
stravovacimi navyky [103]. Terminologie onemocnéni byla nejednotna a zahrnovala pojmy
jako nursing bottle mouth, baby bottle caries, zminény nursing bottle syndrom, rampant
caries, labial caries, nursing caries a v ¢eské literatuie pieckladané jako medové zuby nebo kaz
Z kojenecké lahve. Nazvoslovi se sjednotilo v roce 1995, kdy se postizeni doCasné dentice
kazem v ¢asném détstvi zaCalo nazyvat Early Childhood Caries (ECC), coz mnohem Iépe

vystihuje multifaktorialni podstatu onemocnéni [92, 3].

Dosud neexistuje jednotnd a obecné uzndvand definice kazu raného détstvi.
Na zaklad¢ celostatniho Setfeni oralniho zdravi déti v USA ve druhé poloviné devadesatych
let bylo ECC definovano jako piitomnost jednoho nebo vice kazd, kavitovanych i
nekavitovanych 1€ézi, zubl oSettenych vyplni nebo pro kaz extrahovanych u déti mladsich 71
mésict. Podle této definice lze tedy dle kpe u déti do Sesti let v€ku urcit prevalenci kazu
v docasné dentici [3]. Dalsi definice hodnoti nalez alesponi jedné kavitované ¢i nekavitované
l1éze na hladké ploSce zubu u déti mladsich tii let jako severe early childhood caries- S-ECC.
Ve véku 3-5 let je S-ECC charakterizovano pfitomnosti aspon jednoho kazu na frontalnich
zubech nebo kpe skore > 4 ve tfech letech, > 5 ve Ctyfech letech a > 6 v péti letech. Bere tedy
v uvahu mladsi pfedSkolni vék takto postiZzenych déti a postizeni frontalnich zubi a ve starSim
predskolnim véku déti jejich kalendaini vék a pocet postizenych zubii. Definice ECC jako

nalezu alesponi jedné neoSetfené nebo oSetiené kazivé léze na doCasnych fezacich nebo ztratu
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fezaku na nasledky kazu u déti ve véku od prvého az ttetiho roku umoziuje hodnotit vyskyt
ECC i tehdy, nejsou-li jesté profezany docasné molary a $picaky [92]. Significant caries index
SiC je vyjadien hodnotou KPE/kpe zubt u tietiny vysSetfovanych déti s nejvyssi kazivosti. SiC
kalkulovany v docasném chrupu bere v tvahu jen jeden z moznych ukazateli ECC a to
vysokou kazivost, bez ohledu na postizeni fezakd nebo lokalizaci kazti na hladkych ploskach.
Na zaklad¢ vysledki dvou metaanalytickych studii ECC [59, 154] byla stanovena
epidemiologickd definice ECC, kdy pocet zubl skazem (vyplni, extrakci) v hornim
frontalnim useku je > poctu hornich molard s kazem (vyplni, extrakci). Tato definice

zohlednuje predilekéni postizeni hornich fezaku [59, 97, 154].
3.2. Epidemiologie

Epidemiologické udaje o vyskytu kazu raného détstvi se v odborné literatute rizni, protoze
neexistuje jedna obecné uznavana definice ECC a lisi se také kritéria zaznamenavani kazu,
jako zaznamenavani pouze kavitovanych 1ézi nebo kavitovanych i nekavitovanych 1ézi, poctu
zubli postizenych kazivou destrukci, veéku vySetfované détské populace (tfileté nebo
predskolni déti) a znacnych kulturnich i etnickych rozdili ve zpusobech vyzivy [32]. Byla
ovSem publikovana fada definic kazu raného détstvi a k nim se vyskytujicich prevalenci,
podle kterych se prevalence ECC pohybuje od 1% v Australii [51] po 70% ve
znevyhodnénych skupinach v rozvojovych zemich [98], 60-65% v Ceské republice [20, 161,
60] a 85% ve venkovskych oblastech Ciny [79].

3.3. Klinicky obraz

Kaz rané¢ho détstvi ma charakteristicky klinicky obraz vyznacujici se mnohocetnym vyskytem
a rychlou progresi. Mlize se objevit uz zadhy po profezani zubu do dutiny tstni. Zpocatku se
jevi jako demineralizace v gingivalni tfetiné zubni korunky a do dentinu se rozsiti jiz za Sest
mésict. Soucasné s demineralizacemi se mohou vyskytovat i eroze. Pokud je dentalni hygiena
nedostacujici, jsou pies ndnosy plaku tyto patologické zmény snadno piehlédnutelné.
Nejdtive postizenymi zuby jsou horni fezdky a nasleduji prvni do¢asné molary, dolni frontélni
zuby naopak dlouho zistavaji kvali omyvani slinou intaktni. Kaz progreduje cirkularné a
incizaln¢ a muze zub oslabit az k patologickym frakturam. V kone¢né fazi zistavaji ze zubt

jen radixy s rizikem vzniku zanétlivych komplikaci [92]. Podle rozsahu postizeni miZeme

ECC rozdélit na tti typy:
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= Typ I- izolované kariézni léze na fezicich a molirech

Nl g

Obrazek 1. Kaz raného détstvi I. typu a typicky mnohocetny a symetricky vyskyt
kazivych 1ézi, demineralizace skloviny zalina palatindlné a progreduje cirkularné.
Vlevo postizeni horniho frontalniho tiseku ECC, vpravo kariézni postizeni docasnych

molart. (Foto: autorka disertace)

=  Typ lI- cirkularni kazivé 1éze na hornich fezacich bez nebo s postiZenim molari

Obriazek 2. Kaz rané¢ho détstvi II. typu s cirkuldrnimi kazivymi lézemi v gingivalni
tretiné korunky, které¢ mohou byt lokalizovany 1 palatindlné, opét progrese cirkularné a

incizaln¢ a riziko vzniku patologickych fraktur. (Foto: autorka disertace)
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=  Typ ll1- rozsahlé kariézni defekty postihujici témér vSechny zuby véetné dolnich
rezaki

'+ 2 005048

AN

Obrazek 3. Kaz rané¢ho détstvi III. typu je rozsadhlé devastujici kariézni postiZzeni
docasné dentice postihujici 1 dolni fezaky, které kviili omyvani slinou zistavaji dlouho
intaktni. Horni fezéky jsou vlivem kazivé destrukce a patologickych fraktur ve stadiu
radixti, hrozi zanétlivé komplikace destruovanych zubti a mnohocetné extrakce.

(Foto: autorka disertace)

3.4. Etiologické faktory

Zubni kaz je chronické, infek¢ni a multifaktorialni onemocnéni, na jehoz vzniku se podili
nasledujici faktory - kariogenni mikroorganismy, fermentovatelné sacharidy, vnimavy zubni
povrch a €as. Vzniku ECC navic nahravaji nékteré specifické podminky charakteristické pro
prostiedi ustni dutiny malych déti. Jsou to nezralost lokalnich obrannych mechanismi, hlavné
nizkd hladina sekre¢niho IgA globulinu, mald odolnost skloviny zubl kratce po protfezani,
mikrobidlni osidleni dutiny Ustni a fada chyb ve sloZeni a podavani vyzivy. Predispozi¢nim
mistem pro vznik ECC a erozi mohou byt vyvojové defekty skloviny v docasném chrupu,
predevsim typu hypoplazie [109, 167, 86]. DDE v docasné dentici jsou viditelné odchylky od
normalniho prisvitného vzhledu skloviny vznikajici jako dlsledek poskozeni sklovinného
organu zarodku docasného zubu béhem amelogeneze [1, 106]. Tvorba skloviny do¢asnych
zubl zacind v 15. gesta¢nim tydnu a kon¢i vytvorenim skloviny druhého doc¢asného molaru
12 mésict po narozeni ditéte [157]. Prevalence DDE v do¢asném chrupu u zdravych déti
Vv rozvinutych zemich je 24-49% [138, 125]. Klinicky je klasifikujeme do tii typti: ohrani¢ena
opacita, difuzni opacita a hypoplazie [1]. S témito defekty se setkavame u piedCasné

narozenych déti, déti snizkou porodni hmotnosti a u dé&ti postizenych systémovym
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onemocnénim nebo infekci vV neonatdlnim obdobi. Poruchy vyvoje skloviny doc¢asnych zubt
mohou byt také zpilisobeny nevyvazenou stravou matky béhem gravidity, kdy nedochazelo
K optimalni chemické a strukturalni vystavbé tvrdych zubnich tkani [97] nebo pokud matka

pozila chemické latky jako thalidomid nebo tetracykliny.
Transmise kariogennich mikroorganismii, dentdlni hygiena

Dulezitym faktorem v rozvoji kazivého procesu je transmise kariogennich mikroorganismd,
pfedevS§im Streptoccocus mutans, z matky na dit€ [13, 21]. K pfenosu dochazi slinou a
navyky jako je oliznuti dudliku nebo ochutnavanim détské stravy stejnou 1zi¢kou, jakou je
pak dité krmeno [97]. V porovnani s ostatnimi mikroorganismy kolonizuji streptokoky zubni
povrch obtiznéji. Proto je kolonizace streptokoky omezena na urcitd obdobi, tzv. infek¢ni
okna, kdy se v dutiné¢ ustni objevuji nové profezané zuby. Prvni infekéni okno se otevira
okolo 6. mésice v€ku [77]. Kromé tohoto vertikalniho pfenosu z matky na dité zvazuje
odborna literatura i tzv. horizontalni pfenos, tedy transmisi kariogennich organismi mezi
sourozenci [99, 128]. Metaanalyza publikovanych vysledk studii vztahu kariogennich
streptokoktl a kazivosti prokazala pozitivni korelaci mezi hladinami S. mutans ve slinach a v
plaku s kazivosti [20, 146]. Nedostate¢na hygiena dutiny tstni vede k hromadéni mékkého
zubniho povlaku zejména v gingivalni tfetiné zubnich korunek, kde se rychle mnozi
kariogenni mikroorganismy. Ty dokazi snadno a rychle vyuzivat stravou pfijimané sacharidy
jako zdroj energie, pficemz vedlejSim produktem jejich metabolismu jsou organické kyseliny
zpusobujici pokles pH. Vzniklé kyselé prostfedi vede k demineralizaci zubni skloviny a

vzniku kazu [97].
VyZiva a jeji kariogenni potencial

Kariogenni stravu, tedy stravu bohatou na sacharidy, tvofi v novorozeneckém a batolecim
véku slazené mléko a €aj, ochucend mléka, podavani ovocnych §t'av a jinych granulovanych
nebo sladkych napoju v kojenecké lahvi [95, 94, 92]. Tyto napoje samy o sob& nejsou
hlavnim problémem. Jejich Skodlivost stoupd, pokud je ma dité kdykoliv k dispozici a béhem
dne je opakované popiji nebo pokud jsou konzumovany béhem noci, kdy klesa produkce sliny
a tim omyvani zubniho povrchu — ptedevsim hornich fezakd. Nevyhovujici dentalni hygiena
vede k hromadéni plaku a k mnozeni kariogennich mikroorganismii vyuzivajicich sacharidy
jako zdroj energie. Pfi jejich $tépeni vznikaji organické kyseliny, které demineralizuji povrch

skloviny a snizuji pH Vv tstech [72, 76, 96].
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DalSim diskutovanym rizikovym faktorem vzniku kazu je no¢ni kojeni. Matetské mléko
obsahuje tadu karioprotektivnich latek jako vapnik, fosfity a mlécné bilkoviny, které
vytvareji na povrchu zubu ochranny film a podporuji remineralizaci. Na druhé strané
obsahuje mlé¢ny cukr laktézu, ktery jsou bakterie plaku schopny metabolizovat. Matetské
mléko nelze povazovat primarn€ za kariogenni, protoze nezpusobuje vyrazny pokles pH.
Kojeni v prvnim roce zivota ditéte ma zasadni vyznam pro optimalni vyzivu; je zdrojem
protilatek a dulezity je také jeho psychologicky aspekt. Po 12. mésici véku ditéte ma nocni
kojeni ditéte dle libosti jen maly efekt na vyzivu a dité je vyuziva spiSe k uklidnéni a
opétovnému rychlému usnuti. Problémem je také protrahované nocni kojeni bez valného
nutri¢niho efektu slouzici jen kuklidnéni ditéte a spolu se Spatnou hygienou muze byt

pti¢inou rozvoje kazivého procesu [92, 94, 40].

Témét vSechny medikamenty pro pacienty v batolecim véku jsou ve formé cukrovych sirupt
— antibiotika, analgetika i antipyretika. Jejich opakované uzivani béhem prvnich dvou let
zivota miZe byt dalsi pti¢inou vzniku ECC. Pokud tedy dité uZiva opakované ¢i dlouhodobé

1éky ve formé sirupu, je nutné matky instruovat o zvlast’ peclivé hygiené dutiny ustni [40, 92].
Socialni a behavioralni aspekty

ECC se v soucasné dobé€ povazuje za vysledek nedostatecné péce o dité a signifikantné Castéji
se vyskytuje v rodinach s nizsi socioekonomickou urovni, u déti emigrantti a narodnostnich
menSin [154, 128]. V metaanalytické studii Reisine a Poster bylo hodnoceno 272
publikovanych studii rizikovych faktort kazu raného détstvi [122] a zjisténa vysoce
signifikantni negativni korelace mezi socioekonomickymi ukazateli a kazivosti zejména u déti
piedskolniho v€ku. U déti Skolniho véku se socioekonomické rozdily ¢asteéné stiraji [20].
Riziko ECC roste také s nizSim vzdélanim matky, u déti zijicich jen s jednim rodi¢em, u déti z
rodin s niz§im piijmem a u déti, jejichZ sourozenci trpéli kazem raného détstvi. To souvisi
s vyzivovymi zlozvyky vrodiné, které matka ani po instruovani stomatologem nebyla
schopna zménit [92, 128]. Vzdélani matky je tedy také vyznamny prediktor rizika vzniku
kazu u déti a vSeobecné je povazovan za jednu z pti¢in rozdilu v kazivosti a ve stavu chrupu u
ptredskolnich a $kolnich déti [20].

3.5. Komplikace kazu raného détstvi

Zanedbani péfe o docasnou dentici miZze pro dit¢ znamenat fadu komplikaci lokalnich 1

celkovych a pozdnim nasledkem mohou byt i trvalé Skody na stalém chrupu. Postizeni
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docasného zubu kazem, pokud zistava neoSetien, progreduje v zanétlivé postizeni diené a
gangrenozni rozpad dfen¢ vedouci az k zanétu regionalnich miznich wuzlin nebo
kolem¢elistnich prostort [97, 92]. EXistuje pouze omezené mnozstvi informaci o klinickych
komplikacich neosetieného ECC, protoze neexistuje jednotnd metoda méteni prevalence a
zavaznosti patologickych stavll dutiny Gstni vyplyvajicich z neoSetieného zubniho kazu [101].
DMFT/dmft index, u nas pouzivany jako KPE/kpe index, je klasicky index pouzivany
celosvétove jiz vice jak 70 let k ziskavani informaci o zubnim kazu (D- decayed, zkazeny),
konzervaénim (F-filling, vypln) a chirurgickém (M-missing, chybéjici) oSetieni zubt (T-teeth,
zuby). Zcela vSak selhava pii ziskavani informaci o klinickych komplikacich neosetieného
kazu jako je pulpélni postiZzeni nebo periapikalni zadnétlivy proces, které mohou byt dokonce
zavaznéj$i nez kaz sam o sob¢ [101]. Ani ostatni ¢asto pouzivané epidemiologické indexy pro
hodnoceni zubniho kazu nezahrnuji kédy hodnotici klinické nésledky neoSetfenych kazivych
kavitovanych dentinovych 1ézi [117]. Pti pohledu na globalni epidemii neoSetfenych kazi u
déti vznika urgentni potieba sestavit skorovaci systém, ktery posuzuje a kvalifikuje rizna
pokrocila stadia kazu. Index PUFA/pufa byl vytvofen jako komplementarni index k jiz
existujicim kaz hodnoticim indextim s cilem posoudit komplikace zubniho kazu. PUFA/pufa
index, kde ,,P/p“je postizeni pulpy, ,,U/u je ulcerace, ,,F/f je fistula a ,,A/a* absces, uréuje
prevalenci a zdvaznost stavli vyplyvajicich z neoSetfené¢ho zubniho kazu a hodnoti se zvlast

od DMFT/dmft indexu. NevyZaduje ke svému hodnoceni zadné instrumentarium [101].

Kédy a kritéria pro hodnoceni PUFA/pufa indexu jsou nasledujici:

P/p: Pulpalni postizeni zaznamenavame pii viditelném otevieni dfefiové dutiny nebo pokud je

korunkova ¢ast zubu destruovana kazem a klinicky nachazime jen radix nebo jeho fragmenty.

Ulu: Ulcerace vznikla traumatizaci okolnich meékkych tkani, tedy bukalni sliznice nebo

jazyka, dislokovanymi ostrymi ¢astmi destruovaného zubu.

F/f: Fistula je zaznamenana pokud je klinicky ptitomna dutina uvoliujici hnis souvisejici se

zubem s pulpalnim postizenim.

Ala: Absces je skore, kdy je pfitomny otok obsahujici hnis souvisejici se zubem s pulpalnim

postiZzenim.

PUFA/pufa skore se urCuje na osobu a pocitd se stejn¢ kumulativnim zplisobem jako
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DMFT/dmft, u nas KPE/kpe, index a reprezentuje pocet zubd spliujici PUFA/pufa
diagnosticka kritéria. PUFA/pufa index ohodnoti klinicky kazdy zub pouze jedinym skore dle
kritérii. V pripadé pochyb tykajicich se rozsahu odontogenni infekce, voli se zdkladni P/p
skore. PUFA/pufa skore pro docasny a staly chrup se hodnoti oddélené, pokud je ptitomen
docasny zub i jeho staly ndstupce, urcuje se skore u obou zubd. Tedy kazdy jedinec mtize
dosahnout v do¢asném chrupu pufa skore 0-20 a ve stalém chrupu PUFA 0-32. Prevalence
PUFA/pufa se pocita jako procento populace s PUFA/pufa skore. PUFA/pufa kody ,,F/f* a
,yAla® zaznamenavaji tentyz zanétlivy proces v alveolarni kosti, jen zachyceny v jiném case.
Spolu se hodnoti v anglické literatufe jako tzv. dental sepsis neboli infekce dentalniho pivodu
[101]. Je do budoucna otazkou, zda tyto kody nesloucit v jeden [44]. Pine et al. ve studii
z roku 2006 hodnotil infekci dentalniho ptivodu jako nasledek neléceného kazu a pistéle a
chronické i akutni abscesy hodnotil sloucené v jedné skupiné [116]. Kod ,,U/u“ znamena
traumatickou ulceraci okolnich mekkych tkani zplisobenou dislokovanymi ¢astmi kazem
destruované¢ho zubu a nesouvisi tedy pfimo s nésledky zubniho kazu, proto je né€kterymi

autory v odborné literatuie zvazovano jeho vyfazeni [44].

Dalsi a samostatnou kapitolu komplikaci kazu raného détstvi tvofi dopad na détskou
psychiku. Ten byva pfi¢inou ziskani negativniho postoje k zubnimu oSetieni a rozvoje

odontofobie.
3.6. Terapeutické moZnosti

Osetfovani déti s ECC zavisi na rozsahu kariéznich 1ézi, na véku a chovani ditéte a na
spolupraci i zajmu rodi¢a [92]. Prvnim krokem je zjistit vyzivové navyky a identifikovat
piipadné chyby ve slozeni a podavani vyzivy (piti slazeného caje v noci, Casté uzivani
medikamentl v sirupu, atd.) a pokusit se stavajici nevhodnou dietetiku zménit. Déle je tieba
hygienickou instruktazi a naslednymi recally zlepSit hygienu dutiny Gstni s ohledem na vék a
schopnosti ditéte. Pfi samotné terapii ECC se fidime v€kem ditéte a jeho piistupem ke
stomatologickému oSetfeni. Jednoduché a nebolestivé vykony lze provadét bez aplikace
lokalni anestezie za b&Znych podminek ambulantné v zubni ordinaci. Slozité a ¢asové naroc¢né
vykony provadime v mistnim znecitlivéni a miiZeme je doplnit premedikaci. U malych déti se
jako premedikace osvédcila aplikace midazolamu, coze je lé¢ivo ze skupiny benzodiazepint.
Midazolam se vyznaCuje sedativnimi, hypnotickymi, anxiolytickymi, myorelaxacnimi a
antikonvulzivnimi u¢inky. U 90% pacientli se po podani midazolamu dostavuje amnézie.

Dalsi technikou usnadiujici osetfeni déti s ECC je analgosedace [92]. K celkové analgosedaci
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je mozno s uspéchem pouzit inhalaci smési Kysliku a oxidu dusného. Pokud osetieni détskych
pacientii vyzaduje naro¢néjsi sanaci, pak je vhodné toto osetfeni provést v celkové anestezii.

Podle zavaznosti destrukce docasné dentice ECC volime nasledujici moznosti terapie [92].
A. Interceptivni terapie

Ma za ukol remineralizovat pocinajici kazy a zastavit nebo zpomalit postup jiz vzniklych
kazivych 1ézi. Oddaluje se tim definitivni vyplilova terapie do véku, kdy je jiz dit¢ schopno
spoluprace. V ramci interceptivni terapie se uplatiuji preventivni postupy, jako je vytvofeni
spravnych hygienickych a stravovacich navykd, denni lokalni aplikace fluoridii ve vhodné
koncentraci formou détskych zubnich past a fluoridovych geli, dale pouziti antimikrobialnich
pripravki a skloionomernich cementii. Zakladem interceptivni terapie je profesionalni
odstranéni zubniho plaku, lokalni aplikace fluoridovych prostfedki a opakovana motivace
ditéte a rodicu k pravidelné péci o hygienu dutiny ustni a k Gpravé stravovacich navyka.
Nejvhodnéjsi formou lokalni fluoridace je pravidelné uzivani détské zubni pasty s dle veku
doporuc¢enym mnozstvim fluorida [57]. Fluoridové gely, roztoky a stni vody se nedoporucuji
u malych déti pro riziko jejich polykani, jsou indikovany u vétSich déti, které jsou schopny
vyplivovat a vyplachovat. Pro ordina¢ni pouziti jsou nejvhodnéjsi fluoridové preparaty ve
formé¢ laka. Fluoridové laky byly vyvinuty pocatkem 70. let a od 80. let se zacaly pouzivat
v Evropé. Laky umoziuji bezpecnou aplikaci vysoce koncentrovanych preparati v malych
davkach. Piedpoklada se, Ze po aplikaci laku se vytvoii na povrchu skloviny depozita fluoridu
vapenatého stabilizované fosfaty ze sliny, ktery je pfi neutralnim pH nerozpustny. Pti poklesu
pH v dutiné ustni, kdy nastavaji podminky pro demineralizaci skloviny a vznik kazu, se
depozita fluoridu vapenatého rozpoustéji a zvySuje se tak koncentrace fluorida, vapniku a
fosfati v plaku, ¢imz se vysvétluje jejich dlouhodobé preventivni ptsobeni [92]. Pokud
pouzivame fluoridové laky v interceptivni terapii kazu, je vhodnd jejich ordina¢ni aplikace
kazdy mésic. Z antimikrobnich piipravkll se v interceptivnim pfistupu nejcastéji pouziva
0,12% roztok chlorhexidinu, ktery odstrafiuje z demineralizované skloviny a kariéznich 1ézi
plak. Chlorhexidinové preparaty miizeme rovnéz pouzit ve form¢ laku a gelu. K nevyhodam
chlorhexidinu patifi jeho hotkd chut, moznost zabarveni jazyka a zubl, péaleni v ustech a
moznd alergizace pii del§Sim uZivani. Skloinomerni cementy maji fadu vyhodnych vlastnosti,
pro které je lze pouzit v interceptivni terapii. Patii sem uvolilovani fluoridovych iontd,
biokompatibilita, snaSeni mirné vlhkosti, bakteriostatické vlastnosti a chemicka vazba na
tvrdé zubni tkané. Skloionomery lze pouzit jako pecetidlo v do¢asném chrupu nebo je

aplikovat do kariéznich 1ézi jako dlouhodoba provizoria snizujici aktivitu kazu pied
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definitivni vyplilovou terapii. Plisobeni 0zénu a nasledné remineraliza¢ni postupy jsou dalsi
metodou interceptivni terapie k zastaveni kazu na hladkych plochich i ve fisurdlnim
komplexu docasnych zubii. Interceptivni metody terapie ECC, tedy recall dentalni hygieny,
dietetiky, profesiondlni odstranéni plaku a aplikace fluoridovych a chlorhexidinovych lakd, je

nutné opakovat kazdy mésic az do zastaveni kariézniho procesu [92].
B. Vypliiova terapie

Pti preparaci doCasnych zubii je nutné brat v ivahu anatomické odliSnosti docasné dentice,

zejména tenkou vrstvu tvrdych zubnich tkani, cingulum a rozsahlou dfefiovou dutinu.

Chemicko-mechanicka preparace kazu spoc¢iva v chemické dezintegraci infikovaného dentinu
a jeho nasledném mechanickém odstranéni. Vyhodou je selektivni pisobeni chemického gelu
pouze na infikovany dentin a odstranéni smear layer. Tato technika je uziteCna pfi
odstraiiovani akutnich kazli, kde jsou kariézni hmoty zm¢klé a maji tendenci se odlupovat,
naopak u chronickych kazl s tvrdou spodinou se oSetfeni oproti rotacni preparaci vyrazné
prodluzuje. Dalsi vyhodou je afinita chemického gelu pouze k infikované tkani a tim snizeni
rizika nechténého obnazeni pulpy [92]. Tato metoda je Setrna k tvrdym zubnim tkanim a je

dobfe snasena détskymi pacienty.

ART (atraumatic restorative treatment) technika preparace je dal$i minimalné invazivni
technika oSetfeni kazu. U této techniky odstraiiujeme kari€ézni tkdn¢ pouze ru¢nimi nastroji,
¢imzZe se zabranuje nadmérnym ztratdm zdravé zubni tkdn€. Pouzivame vySetfovaci néstroje
(sondu a zrcatko), pinzetu, dlatka na sklovinu, exkavatory a ofezavace na odstranéni prebytka
materidlu. Vzniklé kavity uzavirdme adhezivné skloionomernim cementem. Jejich vyhodou je
snadna ptiprava, adheze a chemické vazba k tvrdym zubnim tkanim a dlouhodobé uvoliovani
fluoridovych iont. Skloionomery nejen uvoliuji fluoridové ionty, ale dokazi je takeé
absorbovat z fluoridovych preparati na lokalni fluoridaci a byt tak jejich rezervoarem. Tato
technika byla plivodné vyvinuta pro zemé s nedostate¢nou elektrifikaci, nedostatkem zubnich

l¢kaii a moderné vybavenych ordinaci, ale s tspéchem se pouZziva i ve vyspélych zemich u

malych déti k preparaci ECC [92].

Rotacni preparace zubniho kazu patii k nejrychlej$im, nejefektivnéjsim ale soucasné také pro
déti k nejobavangjsim technikam terapie zubniho kazu. U velmi malych déti ji indikujeme
uvazlivé dle schopnosti spoluprdce a zvazujeme preparaci ru¢nimi nastroji. U starSich a

spolupracujicich déti je strojova preparace metodou prvni volby.
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Vlastni vypliiova terapie se fidi lokalizaci a rozsahem kazivé 1éze, respektive vypreparované
kavity, a spolupraci pacienta. Provizorni skloionomerni vypln zhotovujeme po odstranéni
plaku nanesenim skloionomeru pfimo do kariézni léze s cilem zastaveni aktivity kazu.
Definitivni oSetieni provadime pozdé&ji pii zlepSeni spoluprace détského pacienta. Sealentova
vyplii je vypli zhotovena ve fisurdlnim komplexu docasnych molarti u pocinajicich kazi.
Postup zhotoveni je totozny s peCeténim fisur a pouzivame pecetidla na bazi skloionomerd,
ale i fotokompozit ¢i kompomerd. OSetfeni kazu raného détstvi na docasnych frontdlnich
zubech je velmi obtizné. Docasné fezaky jsou gracilni, s tenkou vrstvou tvrdych zubnich tkani
a rozsahlou dfefiovou dutinou. Také typ kazivé léze, coz je u ECC je ploSna a nékdy az
cirkuldrni demineralizace, neni idealni defekt pro vypliovou terapii. Jednoduché povrchové
kazy v krckové oblasti oSetfime vyplnémi ze skloionomernich cementi nebo flow
kompomeru [92]. Rozsahlejsi destrukci fezakd lze u spolupracujicich déti fesit pomoci
fotokompozit a celuloidovych korunek (tzv. strip crowns) nebo laboratorné zhotovenymi
korunkovymi nahradami. OSetfeni kazu docasnych molarii bez postizeni pulpy je zavislé na
spolupraci ditéte. Vhodnym vypliovym materidlem jsou skloionomerni cementy,

fotokompozita, kompomery i amalgam.
C. Chirurgicka terapie

Pacienti s ECC casto prichazeji na stomatologické oSetieni az v dob&, kdy je pfitomna
rozsahla destrukce docasného chrupu a mnohdy i zénétlivé komplikace. V téchto piipadech
nezbyva nez zvolit radikalni terapii, tedy extrakci. Dnes nepovazujeme za lege artis oSetfeni
ponechavat v dutiné Gstni kazem destruované zuby nebo dokonce jen radixy z preventivné
ortodontickych divodi. Docasné zuby, kromé jinych funkci, plni také ulohu pfirozené¢ho
mezerniku, ktery drzi misto pro stalé zuby. Po piedCasné ztraté¢ doCasného zubu mize nastat
posun okolnich zubii a tim zmenSeni mista pro staly zub, jehoz ptfedchiidce byl piedCasné
ztracen [71, 135, 62]. I kdyz ortodontisté dnes zastavaji ndzor, Ze u ftady pacientd
s pfedcasnou ztratou docasné¢ho druhého molaru by ke stésnani ve stalém chrupu doslo i
Vv ptipadé, ze by docasny zub zilistal zachovan do vymény, nebot’ se ve vétsing pripadl jedna o
stésnani z divodu disporoporce mezi velikosti zubti a Celisti [55, 62]. Kazem destruovany zub
ma kazivou destrukci zmenSenou mesiodistalni Sifku, radix nema korunkovou Cast vibec,
tudiz svou funkci pfirozeného mezerniku pro staly chrup neplni. Taktéz provedeni pouhé
trepanace docCasného zubu bez nasledné endodontické 1é¢by kotenového systému je dnes
oSetfeni nespravné, protoze takové zuby jsou zdrojem fokalni infekce a rizikem dalsich

zan&tlivych komplikaci.
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D. Protetické reSeni

Uspé&snost vyplitové terapie malych déti je dana typem preparace, volbou vypliového
materialu, lokalizaci kazivé 1éze a schopnosti spoluprace ditéte. Tyto faktory se také podileji
na Castém selhavani vyplni v do¢asném chrupu a zvlasté téch viceploskovych. U rozsahlych
destrukci zubni korunky nebo pii Spatné retenci vypIné mize byt vhodnym fesenim zhotoveni
ochranné korunky. Protetické feSeni vicecCetnych predCasnych ztrat zublti v doCasné dentici

predstavuji détské snimatelné nahrady.

l. Ochranné korunky

Ochranné korunky ptedstavuji feSeni rozsahlych ztrat tvrdych zubnich tkani docasnych zubu.

Volit mizeme prefabrikaty nebo individualné laboratorné zhotovené korunkové ndhrady.

Prefabrikovanad celoplaStovad korunka z nerezavé€jici oceli je vhodnd do distdlniho useku

chrupu jako feSeni opakovanych selhani viceploskové vyplné, u rozsahlych destrukci
korunkové casti zubu a také jako postendodontické protetické feSeni. Neni indikovana u
nespolupracujicich déti, molarti se zndmkami zanétu periodoncia nebo pokrocilé resorpce.
Preparace se provadi v lokdlni anestezii do ztracena, ale ponechdvame cingulum pro lepsi
retenci korunky. Odstrafiujeme veskeré kazivé hmoty, snizime korunkovou ¢ast okluzalné a
preparujeme dostatecné aproximalné pro spravnou adaptaci ndhrady. Pokud se jednd o kaz
blizky difeni nebo dokonce do diené penetrujici, doporuCuje se provést pulpotomii.
Korunkova nahrada se vybira podle mesiodistalni $itky z Krabice prefabrikat. Pak nasleduje
individualizace korunky marginalné, protoze nesmi zasahovat hloubéji nez 1 mm

subgingivaln€. Fixaci korunky provadime skloionomernim cementem.

Pryskyti¢né neptimo zhotovené ochranné korunky jsou ndhrady vhodné do frontalniho useku

chrupu. Preparujeme v lokalni anestezii do ztracena, vice aproximalné a také palatinalné pro
ziskani mista pro ndhradu. Preparované pahyly otiskujeme alginatem nebo silikonem v détské
otiskovaci 1Zici, doplnime o otisk protilehlé Celisti a voskovy okluzni otisk a odesilame do

laboratofe. Nahrady po vyzkouseni korunku fixujeme skloinomernim cementem.

Kompozitni nepfimo zhotovené ochranné korunky jsou druhou skupinou individudlnich

korunkovych néahrad, preparace i otiskovaci faze je shodné jako u pryskyficnych nahrad, ale
Vv laboratofi jsou vyrobeny z fotokompozitnich materidli a fixujeme je adhezivné dualné
tuhnoucimi cementy. Tyto nadhrady na rozdil od pryskyfi€nych a prefabrikovanych korunek

nejsou hrazeny ze zdravotniho pojisténi.
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1. Détské snimatelné nahrady

Resenim piedtasnych ztrat v do¢asné dentici mohou byt détské snimatelné nahrady (DSN).
Zhotovujeme je k rehabilitaci docasného chrupu nejéastéji po ztratach hornich frontalnich
zubl z divodu zanétlivych komplikaci ECC nebo jako nasledek urazu. Nahrada dopliuje
chybé&jici ¢asti chrupu a rehabilituje tak dité po strance estetické, fona¢ni a psychologické.
Docasné fezaky maji mezi sebou fyziologické mezery a navic dochazi pomérné brzy k jejich
vymeéng, pii které se frontdlni oblast fyziologicky rozsifuje. Indikace DSN jako mezernikl ve
frontalnim useku docasného chrupu proto nema opodstatnéni [62]. Skutecnost, Ze existuje
riziko posunt, neznamena, ze u vSech déti s pred¢asnou ztratou zubd prvni dentice k migraci
zubl skute¢né dojde. Posuny a nasledné stésnani nastavaji v horni ¢elisti maximalné u 1/3
déti s predcasnou ztratou docasnych molari, kdezto v dolni Celisti jen u 1/4 téchto déti [55].
Navic se tendence ke sté€snani a posunim vyskytuje u déti s mensimi zubnimi oblouky. Jde
vesmes o déti s tzv. primarnim stésnanim, tedy s disproporci mezi velikosti zubli a zubnich
oblouki. V ortodontické literatufe doslo k vyraznym zméndm nézorti na indikaci mezernik.
Dnes pted zhotovenim mezerniku doporu¢ujeme Kkonzultaci s ortodontistou. Détské
snimatelné¢ nahrady jsou hygienické a snadno zhotovitelné. Protoze slouzi vyvijejici se
orofacialni soustave, nesm¢ji brzdit rist a vyvoj Celisti ani trvale blokovat jednotlivé zuby a
poskozovat parodont. Pfenos Zzvykaciho tlaku je vyhradné mukézni, proto mad nahrada

extendované télo pies celé tvrdé patro. S riistem celisti ndhradu ptibrusujeme, aby netvoftila

piekazku, a pti rastem zplisobené ztraté retence zhotovujeme ndhradu novou.

Obrazek 4. Détska snimatelna ndhrada s extendovanym télem ptes celé tvrdé patro (vlevo),
DSN v tstech, absence reten¢nich prvkl a tedy vyhradné mukézni pienos Zvykaciho tlaku

(vpravo). (Foto: autorka disertace)
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4. Vyvojové defekty skloviny stalych zubi
4.1. Definice

Zubni sklovina je nejtvrdsi tkan lidského téla sestavajici z vice nez 98% mineralt a méné nez
2% organické matrix a vody a je produkovana specializovanymi vysoce diferencovanymi
buitkami zvanymi ameloblasty. Proces tvorby skloviny mtize byt rozdélen na inicialni stadia
formace, kterd zahrnuji sekreci proteinti sklovinné matrix jako je amelogenin, ameloblastin a
enamelin, a na pozd¢jsi stadia, kam patii mineralizace a maturace, i kdyz tyto procesy mohou
byt ptitomny soucasné u vyvijejiciho se zubniho zarodku [132, 105]. Béhem této aktivni
¢innosti ameloblastli mohou systémové nebo lokdlni poruchy zasdhnout do procesu
amelogeneze a mit za nasledek vznik vyvojovych defekti skloviny [141, 79]. Faze Cinnosti
ameloblastli, doba trvani poruchy a jeji zavaznost jsou faktory ovlivitujici do¢asnou nebo
trvalou inaktivitu ameloblastl a zpisobuji tfi hlavni typy lézi- hypoplazii, difuzni a
ohrani¢enou opacitu [141, 142]. U téchto inzultd jako etiologickych faktort DDE zalezi vSak
spiSe na zavaznosti inzultu nez na jeho druhu [121]. Defekty skloviny nachazime na stalych
zubech velmi ¢asto. J. O. Turner je jako prvni formuloval, Ze $ifeni periapikalni infekce od
docasného zubu mize zpusobit poskozeni vyvijejiciho se zarodku stalého zubu projevujici se
jako defekt skloviny [153]. Ve své dalsi praci publikoval vét$i nachylnost bukalnich ploch
fezakl k vyskytu DDE nez u ploSek lingvalnich, coz je dano tésnymi anatomickymi vztahy
mezi kofeny docasnych fezaku a zubnimi zarodky stalych zubu [152]. Vyvojové defekty
skloviny definujeme jako viditelné odchylky od normalniho prusvitného vzhledu zubni
skloviny vznikajici v disledku dysfunkce sklovinného organu. Abnormality v procesu vyvoje
zubu mohou vyustit ve snizenou kvantitu produkované tkan¢ a/nebo ve snizenou kvalitu
mineralizace [132, 30, 68]. Pokud inzult ptasobi béhem prvnich tiech let zivota ditéte, tedy
béhem tzv. kritick¢ého obdobi formace korunky prvnich stalych molart, fezdka a Spicaka,
zvysuje se riziko vzniku DDE [50, 87]. Na tyto defekty je mozné vSeobecné nahlizet jako na
sklovinné hypomineralizace a hypoplazie. Hypomineralizace skloviny je kvalitativni defekt,
kdy neni zménéna tloustky skloviny jen jeji translucence. Sem fadime difuzni a ohranic¢enou
opacitu. Hypoplastické sklovinné defekty se vyznacuji sniZzenou tloustkou skloviny nebo
dokonce jejim uplnym chybénim. Maji podobu jamek, ryh nebo ploSnych oblasti bez
skloviny. Studie z Japonska a Spojenych stati americkych z 60. let popisuji vztah mezi
periapikalnim zanétlivym procesem docasnych molarii a sklovinnymi defekty na premolarech
jako jejich stalych nastupcich [107, 89]. Rozsahla studie z roku 2003 z nefluoridované oblasti

jizni Ciny opét pfitahla pozornost k asociaci mezi ECC a DDE ve stalém chrupu [79].
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K popisu DDE se pouziva Siroka paleta indexd. Nékteré jsou jen popisné, jiné poukazuji na
pti¢inu vzniku nebo histologicky obraz defektu. Muze byt velmi obtizné jednoznacné urcit
etiologii vzniku DDE [142]. Obtize nastavaji také pti rozliSovani mezi fluordézou a vadami
nefluoridové povahy. Ohrani¢ené opacity a hypoplastické defekty maji tendenci vyskytovat se
sporadicky a izolovang, coz tedy vice nahrava lokalizované poruse jako etiologickému faktoru
téchto typtt DDE. Naopak difuzni opacity se vyskytuji ¢astéji na vét§im pocétu zubi a to na
zubech, jejichz faze sekrece a maturace skloviny probihala ve stejném obdobi. To zase
[17]. Specifické indexy pro fluorézu jsou Deantv, Thylstrup-Fejerskoviiv a TSIF index.
Deantiv index neposkytuje dostate¢né informace o distribuci fluor6ézy v ramci celého chrupu a
neni senzitivni na t€zké formy. Thylstrup-Fejerskoviiv index vychazi z histologickych zmén u
fluordzy. TSIF index se snazi piekonat limity Deanova indexu. DDE index byl povazovan za
nejpouzivanéjsi popisny index, ale jeho velkou nevyhodou byla neschopnost zaznamenat
rozsah defektu a slozity multikddovaci systém. Také nebyla stanovena kritéria pii vySetfovani
zubnich ploch, zda vySetfovat zubni plosky osuSené nebo piirozené vlhké, zda pouzit denni
svétlo nebo svételny zdroj, a nebyla ani jasné definovana pozice vySetiujiciho. Dale nebylo
jasné dano, zda zaznamenavat léze mensi nez 1mm, white spot leasions skloviny a bélavé
vyvySeniny na hrbolcich premolari a molard jako pfitomnost sklovinného defektu.
Deskriptivni originalni DDE index byl zalozen na typu (opacita, hypoplazie a diskolorace),
poctu (jednotlivy a viceCetny vyskyt), ohranieni (ohrani¢eny nebo difuzni defekt) a
lokalizaci defektu na bukdlni nebo lingvalni ploSce zubu [1]. V soucasnosti je
k makroskopickému popisu defektt skloviny doporuc¢ovan tzv. modifikovany DDE index [25,
49, 1], coz je popisny index odvozeny z original DDE indexu [42] pro $ir§i a snadné&jsi pouziti
(tab. 2, 3). Vysledkem modifikace DDE indexu je stanoveni zakladnich typt defektl na
ohrani¢enou opacitu, difuzni opacitu a hypoplazii skloviny. Doslo tedy k vylouceni terminu
,»diskolorovana sklovina®“, ktery nebyl jasné definovan a mnozi jej interpretovali jako
tetracyklinové zuby. Vyznamnou zménou je odklon od primarniho urceni barvy opacity, kdy
se u DDE indexu podle barvy opacita fadila do subtypu (tab. 1). Nasledné zotaveni nékterych
ameloblastii po inzultu béhem maturaéni faze zodpovida za riizné barvy a stupné mineralizace
vzniklych opacit [79, 53]. Vysledky studii ukazaly, ze rozdil v barvé mezi opacitami, at’ uz
bilymi nebo Zlutymi, je méné vyznamny nez jejich ohranieni od okolni skloviny, tedy jestli
jsou tyto defekty difuzni nebo ohrani¢ené. Ohrani¢ené opacity koresponduji izce s popisem
lokalizovanych sklovinnych opacit z prace Russella [127] a Mollera [100]. Difuzni typy

opacit odpovidaji zménam souvisejicim s defekty fluoridové povahy [1].
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1. Typ defektu od

Zdrava sklovina

Opacita bila/krémova
Opacita zluta/hnéda
Hypoplazie jamky
Hypoplazie ryhy/horizontalni
Hypoplazie ryhy/ vertikalni
Hypoplazie chybé&jici
sklovina

Diskolorovana sklovina
Jiné defekty

Kombinace defekti

mTmooOw>» R

“I®

2. Pocet a ohraniCeni defektt

Jednotlivy

Mnohocetny

Difuzni, jemné bilé linky
Difuzni nerovnomérny

OO w >

3. Lokalizace defektu

Gingivalni polovina
Incizalni polovina
Okluzalni ploska
Hrbolky
Tabulka 1. Original DDE index

OO w>

4.2. Epidemiologie

Vysledky z kohortové studie v Ciné jasné prokazaly statisticky vyznamny vztah mezi
vznikem DDE na stalych zubech a kazem na jejich docasnych predchiidcich. Navic je ziejmé,
ze ¢im vetsi je kariézni 1éze doCasného zubu predskolnich déti, tim vyssi je riziko postizeni
zubu stalého. Tyto klinické dikazy podporuji zavéry plynouci zftady starSich
histopatologickych studii lidskych pitevnich materidlii, klinickych pozorovani a studii pokusii
na zvifatech [159, 16, 14, 21, 79]. V klinické studii McCormica a Filostata z roku 1967 z 82
docasnych zubil s rozsdhlym zanétlivym procesem, vedlo 23% ke vzniku vyvojovych defekti
skloviny na jejich stalych nastupcich [79, 89]. Riziko vzniku DDE je mnohem vyssi, pokud
zasah do vyvoje tvrdych zubnich tkdni nastane do tii let véku ditéte (kritické obdobi formace
korunky prvnich stalych molart, stalych fezaku a $pic¢akd [92]. Kamann a Gaengler béhem
desetiletého obdobi klinicky hodnotili makroskopické defekty skloviny u 2212 pacientl ze
své praxe. Ze 49772 zubu identifikoval 123 zubi jako Turnerovy zuby, 39 postizenych zubl
byly fezaky a 84 premolart. Prevalence Turnerovych zubu v neselektované populaci je tedy
5,8% [61].
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4.3. Klinicky obraz
Hypoplazie

Hypoplazie je defekt s lokalnim snizenim tloustky skloviny. Mtze se objevovat ve formé
jamek, ryh nebo jako vé€t$i oblasti S absenci skloviny. Redukovana sklovina muize byt
translucentni nebo opakni. Hypoplastické léze se formuji po zavazném inzultu béhem
sekretorické faze amelogeneze. Doba trvani inzultu je kratka a jeho zavaznost uréuje rozsah a
translucenci ¢asteCné¢ vytvorené skloviny. Etiologie neni rozhodujici — lokalni a systémové

poruchy zptisobuji defekty s podobnym vzhledem a fyzikalnimi vlastnostmi [141, 142].

zubu 31,41 jako nasledek urazu v docasné dentici (vlevo), hypoplazie skloviny zubu 11 jako

nasledek poskozeni zarodku stalého zubu rozsifenim periapikalni infekce od destruovaného

docasného fezaku 51 (vpravo). (Foto: autorka disertace)
Difuzni opacita

Zménu v prusvitnosti skloviny bez jasného ohrani¢eni vii¢i normalni sklovin€ oznafujeme
jako difuzni opacitu. Postizend sklovina je normalni tloustky, hladkého povrchu, bélava a bez
jasné hranice od okolni normalni skloviny. Tyto defekty jsou vysledkem dlouhodobého
kontinudlniho mirného inzultu, experimentalné u ovci vyvolané denni nizkou davkou fluoridi
0,2-0,50 mg/kg télesné hmotnosti po dobu Sesti mésicii. Tyto léze byly diive povazovany za
poruchu faze zrani skloviny, ale studie na ovcich prokazala vznik defektd stejné zavaZnosti i

béhem faze sekretorické. Protoze sklovinny orgdn ma jen omezeny pocet reakci, kterymi
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mize odpovidat na zmény zivotniho prostiedi, mohou systémové faktory jako malnutrice,

chronické onemocnéni ¢i vysoka nadmoiska vyska, imitovat fluorozu [141, 142].

Obriazek 6. Difuzni opacity skloviny na stalych fezacich 12, 21, 22. Na zubu 11 je patrny
kombinovany defekt ohrani¢ené a difuzni opacity skloviny. Symetrické a vicecetné postizeni
skloviny difuznimi opacitami ukazuje na systémovou etiologii, v tomto piipadé je to fluordza

skloviny a anamnesticky uraz pacienta v docasné dentici. (Foto: autorka disertace)

Ohranicena opacita

Ohrani¢ené opacity zahrnuji zmény v prisvitnosti skloviny variabilniho stupné s normalni
tloustkou skloviny, hladkym povrchem a vymezenim od okolni normalni skloviny jasnou
hranici. Mizou byt krémové bilé, Zluté nebo hnédé. Zda se, ze tvoti prechod mezi hypoplazii

a difuzni opacitou. Ohrani¢enou opacitu lze jen ziidka vyvolat experimentalné [141, 142, 1].

Obriazek 7. Ohranicena opacita skloviny zubu 11 jako nésledek pfestupu periapikélni infekce
na zarodek vyvijejictho se stalého nastupce. Rozdil v barvé mezi opacitami je méné

vyznamny nez jejich ohraniceni od okolni skloviny. (Foto: autorka disertace).
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Dulezité faktory, které urCuji typ vyvojového defektu skloviny, jsou dle Sucklinga [141, 142]:

o faze ameloblastické aktivity
e zavaznost inzultu vedouci bud’ k do¢asné nebo trvalé inaktivité ameloblasti

e doba trvani inzultu

Podle lokalizace DDE na klinické korunce je mozné usuzovat na dobu, kdy nastal zasah do

vyvoje tvrdych zubnich tkani stalého zubu [74]:

* incizalni tfetina korunky SZ — 1. rok zivota ditéte
= stfedni tfetina korunky SZ — 2. rok Zivota ditéte

= cervikalni tfetina korunky SZ — 3. rok Zivota ditéte

Klinicky se DDE casto manifestuji jako diskolorace zubu nebo jako problém s estetikou a

hypersenzitivitou zubu, ale také nachylnosti k vzniku zubniho kazu, abrazi a erozi [132, 9].
4.4. Modifikovany DDE index

V soucasné dobé je k makroskopickému hodnoceni defekti skloviny doporucovan tzv.
modifikovany DDE index [25, 49, 1] jako snadny a dostatecné efektivni systém pro
hodnoceni sklovinnych defektii na zaklad¢ klinickych kritérii a je doporu¢ovan WHO v
publikaci Basic Oral Health Survey Manual z r. 1997 k hodnoceni opacit skloviny [26, 25,
162]. Umoznuje hodnotit vSechny sklovinné defekty podle makroskopického vzhledu a
kritéria klasifikace izce souvisi S histopatologickymi zménami skloviny [142]. Modifikovany
DDE index je prakticky a snadno navzdjem porovnatelny index s Sirokym pouzitim, vysokym
stupném validity a spolehlivosti a je tedy vhodny pro Siroké pouziti i epidemiologické studie
[49]. Byly navrzeny dvé formy modifikovaného DDE indexu, jedna pro jednoduché

screeningové prizkumy a druhd pro vSeobecné pouziti do epidemiologickych studii.
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Makroskopicky vzhled defektu kod

Zdrava sklovina 0
Ohrani¢end opacita 1
Difuzni opacita 2
Hypoplazie 3
Jiné defekty 4
kombinace

Ohranicend a difuzni opacita 5
Ohranicena opacita a hypoplazie 6
Difuzni opacita a hypoplazie 7
Vsechny tfi typy defektd 8

Tabulka 2. Modifikovany DEE index navrzeny pro screeningovy priazkum

Makroskopicky vzhled defektu kod
Zdrava sklovina 0
Ohrani¢ena opacita
bila/krémova 1
zlutd/hnéda 2
Difuzni opacita
linie 3
nepravideln¢ skvrnita 4
souvisla 5
souvisla/nepravidelné skvrnitd+ zabarveni + ztrata 6
skloviny
Hypoplazie
jamky 7
chybé¢jici sklovina 8
hypoplazie s dalsimi defekty 9
Kombinace defektli
ohrani¢ena a difuzni opacita A
ohrani¢ena opacita a hypoplazie B
difuzni opacita a hypoplazie C
vSechny ti1 defekty D

Tabulka 3. Modifikovany DEE index navrzeny pro epidemiologické studie

Klinické vySetieni — standardizovany postup

Povrch zubil vySetfujeme vizualng, ale podezielé oblasti skloviny nebo hypoplastické defekty
dosetiime taktiln¢ zubni sondou, aby bylo mozno piesné stanovit diagndézu. Zubni plosky pii
diagnostice DDE vysetfujeme pifi dennim nebo umélém osvétleni na pfirozené vlhkém
povrchu zubu. Umélé osvétleni se doporucuje snizit na mensi intenzitu a vySetfujici by mél
ménit polohu béhem hodnoceni zubnich ploch, aby eliminoval odlesky skloviny. Doporucuje

se samostatné defekty mensi nez 1mm v primeéru nezaznamenavat. Mohou nastat rozpaky pti
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rozliSovani mezi inicidlni kariézni 1ézi a DDE, ale zkuSeny vySettujici je dokaze odlisit diky
lokalizaci a celkovym podminkam v tstech. Dalsim uskalim pti diagnostice DDE mohou byt
bézné se vyskytujici bélavé vyvySeniny na hrbolcich premolari a molari a na incizalnich
hranach postrannich fezakl, casto mylné¢ interpretované jako difuzni opacity. Proto se
doporucuje pti jakychkoliv pochybnostech o pfitomnosti DDE na zubnim povrchu hodnotit
takovou zubni plosku jako zdrava sklovina. Zub zaznamenavame jako pfitomny v dutin€ ustni
pokud jakakoliv jeho ¢ast penetruje mukozu a kazdy defekt pritomny na profezané ¢asti zubu
musi byt zaznamenan. Pokud je zub zvice jak dvou tfetin zkazeny, zlomeny nebo
restaurovany vyplni, je vyloucen z klinického hodnoceni defekt. Pokud je pfi vySetfovani
zubnich ploSek objevena abnormalita skloviny, jeji velikost a typ defektu musi byt
zaznamenana. Velikost defektu zaznamendvame pro zjednodusSeni do tfetin povrchu zubni

plosky.

rozsah defektu kéd
zdrava sklovina

méné nez 1/3 ploSky zubu
nejméné 1/3-2/3 plosky zubu
nejméné 2/3 zubni plosky
Tabulka 4. Rozsah DDE

WIN [P |O|O

4.5. Etiologické faktory

Je mnoho rtznych faktorti, které mohou vést ke zménam v normalnim vzhledu skloviny
stalych zubd. Zvlastni skupinu tvoii vady zplsobené nadmérnym piivodem fluoru.

Etiologické faktory vad nefluoridové povahy miizeme rozd¢lit na systémové a lokalni.

Systémové faktory zahrnuji genetické anomalie, vrozené vady (postizeni skloviny jako rys
generalizované dédi€né poruchy), dédi€né metabolick¢é poruchy, infekéni -choroby,
neurologické poruchy, endokrinopatie, nefro a enteropatie, onemocnéni jater, novorozeneckeé
poruchy, nutricni nedostatky a intoxikace. Mezi geneticky podminéné defekty skloviny patii
amelogenesis imperfecta, coz je mutace v genech kodujicich sklovinné proteiny, ktera se
muze vyskytnout jako izolovany jev nebo jako soucast jinych onemocnéni. Klinicky
rozliSujeme hypoplastickou, hypokalcifika¢ni (hypomineraliza¢ni) nebo hypomatura¢ni formu
amelogenesis imperfecta podle fdze ameloblastické aktivity postizené genetickym defektem
[132]. Mezi dédi¢né metabolické poruchy patii galaktosemie, fenylketonurie, alkaptonurie,

erytropoeticka porfyrie a primarni hyperoxalurie. Novorozenecké poruchy zptisobujici rozvoj
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hypoplazii skloviny jsou pfedev§im hypokalcemie a ptedCasny porod [114, 139]. Vrozené
vady jsou systémové poruchy casto postihujici tkang, jako jsou kiize, vlasy a nehty, které
sdileji spole¢ny embryologicky ptivod v neuroektodermu a mezenchymu spolu se zuby [132,
48].

Mezi lokalni etiologické faktory fadime poskozeni zarodku stdlého zubu urazem zubu
docasného nebo prestupem infekce. Zubni kaz, pokud neni v¢as oSetten, vyvola zanét zubni
drené, ktery se rychle dale $ifi do periodoncia. Mize dojit k poskozeni zarodku stalého
nastupce nebo k dalSimu postupu infekce do kosti a rozvoji kolemcelistniho zanétu. Terapie
zanétem postizenych do¢asnych zubt je téméf vyhradné extrakéni [92]. ProtoZe kariézni zuby
jsou extrahovany mnohem castéji nez zuby bez kazu, nelze vyloucit, Ze sklovinné defekty
extrakce docasnych zubt [17]. PfedCasné ztraty docasnych zubu poskozuji dit€ po strance
estetické, fona¢ni a artikulacni [92, 16]. Be€hem procesu tvorby stalého zubu mize dojit
K naruseni vyvoje tkani projevujici se po profezani zubu jeho abnormalitou. Jestlize je
pfi¢inou takové abnormality periodontdlni zanét docasného zubu v kontaktu se zarodkem
vyvijejiciho se zubu stalého, nazyva se tato anomalie Turnerav zub podle autora, ktery ji
poprvé popsal [153]. Jde o periapikalni zanétlivy proces doCasného zubu, ktery muze
zasahnout do vyvoje zarodku zubu stalého a zapfiCinit vyvojovy defekt skloviny [153].
Predilekéni postizeni labialni plochy stalych tezdkli DDE je dano uzkym anatomickym
vztahem s kofeny docasnych zubud [152]. Shafer popisuje Turneruv zub jako jednotlivy zub
s hypoplastickou korunkou, ktera je vysledkem poruseni vrstvy ameloblastii zarodku stalého
zubu infekénim zanétlivym procesem Sificim se z periodontalnich tkani docasné¢ho zubu.
Stupen poskozeni zavisi nejen na stupni infektu docasného zubu, ale také na stadiu vyvoje

zarodku stalého zubu [133].
4.6. Terapeutické moznosti

Kvuli vysoké prevalenci DDE v détské populaci (tab. 5) zna¢né narlsta také potieba jejich
terapie [19]. Tabulka prevalence DDE ukazuje sérii tfi srovnatelnych détskych populaci ve
tiech zemich, které byly studovany s pouzitim standardizované metodiky- uzitim DDE indexu
[19, 42]. Dve¢ tietiny déti mezi 12-15 lety maji vyvojovy defekt skloviny ve stalém chrupu,
pfi¢emz asi 10% déti ma 10 a vice téchto defektii. Casna diagnostika a preventivni opatfeni

jsou nezbytné pro u¢inny management terapie DDE [19, 132]. Esteticky Zadouci vzhled nové
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profezanych stalych frontalnich zubi ma velky vyznam v rozvoji sebejistoty dospivajicich
deti [134].

Terapie vyvojovych defekttu skloviny by méla byt zahajena co nejdiive [134, 15] a proto jsou
vyzadovany minimaln¢ invazivni, bezpecné a pro détského pacienta vhodné techniky terapie

neestetickych sklovinnych defektd na nové profezanych frontalnich zubech [134].

Zemé % jedincti postizenych DDE

Novy Zéland 63%
Irsko 63%
Anglie 68%

Tabulka 5. Prevalence DDE ve stalé dentici u déti mezi 12-15 lety (data prevzata z prace
Brook and Smith 1998 a Seow 2014)

Pro spravnou diagnostiku defektli, planovani jejich terapie a naslednych kontrol je nezbytné
pfesné zaznamenani lokalizace a urceni typu DDE dle modifikovaného DDE indexu. Hlavni
klinické problémy provazejici defekty skloviny, obzvlasté hypoplazii, jsou sniZzena estetika,
hypersenzitivita, zvySené riziko vzniku zubniho kazu a abraze tvrdych zubnich tkani [132,
134]. Pro déti s diagnostikovanym DDE by m¢l byt vytvofen preventivni program za ucelem
zvladnuti tohoto problému. Déti s rozsahlymi sklovinnymi defekty, naptiklad s amelogenesis
imperfecta, obvykle vyzaduji dentalni tym s interdisciplinarni spolupraci zahrnujici praktické
I€kate pro déti a dorost, pedostomatology, ortodontisty a protetiky. Planovana 1é¢ba u téchto
pacienti bude pravdépodobné¢ spojena s rozsdhlou terapii 2z hlediska konzervacniho,
ortodontického, chirurgického a protetického [132]. Ke snizeni rizika vzniku kazu u
hypoplastickych defektli se doporucuje profesionalni aplikace fluoridovych gelt a laka
kazdého ¢tvrt nebo pul roku [132]. Dale se k usnadnéni remineralizace hypoplastickych
defekti a pocinajicich kazivych 1¢ézi doporucuji ptipravky bohaté na vépenaté a
fosfore¢nanové ionty jako casein phosphopeptide-amorpheus calcium phosphate (CPP-ACP)
[132, 28, 27]. Jako ptidavny benefit pouziti CPP-ACP je zlepSeni estetiky opacit skloviny,
které se po topické aplikaci CPP-ACP stavaji méné viditelnymi [27]. Terapeutické moZnosti,
zavislé na zavaznosti defektl ve skloviné [23, 145], se pohybuji od invazivnich kompozitnich
nebo keramickych faset a korunek fixovanych adhezivné aZz k minimalné invazivnim
chemickym oSetfenim jako je mikroabraze, béleni vitalnich zubti nebo kombinace
mikroabraze a béleni [22, 119, 52, 164]. V minulosti byla u zubi postizenych fluor6zou
metoda prvni volby mikroabraze a béleni zubi, zatimco zuby s DDE byly tradi¢né

restaurovany fasetami a korunkovymi nahradami [164, 23]. Dnes jsou konzervativngjsi
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lécebné metody zalozené na levnéjSich a méné ¢asové narocnych osSetfenich jako je béleni,
mikroabrazivni techniky a mikroabraze doplnéna restauraci zubu fotokompozitni vyplni jsou
Siroce uzivané [7, 145], G¢inné jsou ale jen u defektd lokalizovanych v zevni vrstvé skloviny.
Defekty prostupujici celou $itkou skloviny nebo dokonce zasahujici do dentinu neni mozné

YoM v

esteticky uspokojivé fesit pouze mikroabrazi. Mikroabrazi je mozné pouzit jako predpiipravu

pro zlepseni estetiky skloviny, ale definitivnim feSenim v takovém piipad¢ jsou kompozitni

nebo keramické fasety [145] (obr. 8).

Obrazek 8. Pacient stézkou fluordézou (vlevo), stav po oSetieni (vpravo) tfemi cykly
mikroabraze prepardtem Ultradent + remineralizacni pastou CPP-ACP, ptipadné definitivni

estetické oSetfeni bude provedeno az ve vy$sim veku. (Foto: autorka disertace)

Mikroabraze skloviny je Setrnd metoda odstranéni zevni vrstvy skloviny s diskoloraci
mikrogranulemi s kyselinou [145]. Sundfeld et al. v in vitro studii z roku 2007 prokazal
béhem mikroabraze ztratu skloviny dosahujici hloubky 25-200 pum, v zavislosti na poctu
aplikaci a koncentraci kyseliny [144]. Jedinym kliCem k uspéchu této terapiec je tedy
lokalizace zabarveni v povrchové vrstvé skloviny [145, 144]. Cas potiebny pro mikroabrazi je
mozno snizit, pokud se nejdiive nerovna diskolorovana sklovina redukuje jemnou
diamantovou S$pickou [144, 145]. Pouziti ruznych kyselin k odstranéni zabarvené zubni
skloviny bylo poprvé popsano jiz vroce 1916 doktorem Kanem [88, 145]. K mikroabrazi
skloviny je uzivano kyselych a abrazivnich prostfedku, které poskytuji okamzity a trvaly
esteticky vysledek se zanedbatelnou a subjektivné nepostiehnutelnou ztratou skloviny [66,
144, 145]. K mikroabraze se pouzivaji rizné koncentrace kyseliny chlorovodikové HCI (6,6—
18%) a kyseliny fosfore¢né H3PO,4 (30—40%) v kombinaci s abrazivy [163, 134]. Ob¢ latky
jsou vysoce efektivni v odstranovani skvrn ve skloviné, ale doba osetfeni HCI s abrazivem je
signifikantné kratsi [10, 145]. Mikroabrazi provadime nejlépe V kofferdamu za pouziti
ochrannych bryli pro oSetfujiciho, pacienta 1 asistenci kviili vysoce kyselé povaze pouzitych
lécebnych prostredki [123]. Zavéreénou fazi po aplikaci mikroabraziv je vylesténi Sof-Lex
disky a aplikace remineralizanich prosttedkii s nebo bez obsahu fluoridovych iontd.
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Poaplika¢ni le$téni ma zasadni vyznam pro ziskani idealni estetiky a jako prevence zmén
povrchu skloviny [104, 123]. Zuby po oSetieni mikroabrazi mohou n¢kdy ziskat tmavsi odstin
¢i Zlutavé zabarveni, coz je ddno snizenim tloustky skloviny a jeji translucenci, ¢imz se
dentin stava vice viditelny. VEk pacienta neni limitujici faktor pouziti metody mikroabraze, je
to spiSe spoluprace pacienta a moznost nasadit kofferdam nebo jinou gingivalni bariéru na
proiezavajici se zuby [145]. Mikroabrazivni terapie neni indikovana u zabarveni
lokalizovanych pouze v dentinu, jako je tomu u amelogenesis imperfecta ¢i tetracyklinovych
diskoloraci, a obezietni jsme také u pacientd s insuficientnim retnim uzavérem, protoze zde je
povrch zubu nepiirozené suchy, C0z zvyraziuje demineralizace [145]. Je dulezité zminit, Ze
bilé opacity se po béleni zubl zdaji také vice patrné, coz je dano opét dehydrataci, ale tento
stav se po par dnech rehydrataci ze sliny sam upravi [145]. Vysledky z klinické studie
odhaluji, ze tato technika je schopna odstranit témét vSechna hnéda zabarveni a redukovat 60—
100% bilych skvrn [164, 160]. Bylo zjisténo, ze zuby, které podstoupily terapii mikroabrazi,
maji hladky, leskly povrch kryty vrstvou pfipominajici aprizmatickou sklovinu [82]. Tento
tzv. ,,abrosion efekt (z angl. abrasion+erosion) vznika jako nasledek zhutnéni minerald v
dasledku soucasného abrazivniho a erozivniho pusobeni ¢astic mikroabraziva na zubni
sklovinu [38, 145]. V roce 1997 Segura et al. ve své in vitro studii prokazal vyssi odolnost
proti demineralizaci u skloviny oSetiené mikroabrazi nez u zdravé skloviny a dale byla také

pozorovana niz$i kolonizace takto oSetfené skloviny Streptococcus mutans [129, 145].

Defektni sklovina u DDE ma oslabenou strukturu, ktera se snadno hrouti pod zvykacim
tlakem, a to mize snadno vyustit v margindlni netésnost vyplni, sekundarni kaz nebo pulpalni
postizeni [132, 90]. Vhodné vypliové materiadly pro zuby s DDE jsou pryskyfici
modifikované skloionomerni cementy a kompozitni pryskyfice, které maji vazbu k obéma
typtm tvrdych zubnich tkani, tedy ke sklovin¢ i k dentinu [132, 90]. A¢koliv maji kompozitni
pryskyfice dobré estetické vlastnosti a vazbu na sklovinu, je obvykle téZké dosdhnout dobré
adheze u minimaln€ nebo defektné mineralizované skloviny. Komplementéarni terapeutickou
moznosti k plastickym vyplnim jsou ochranné korunky z nerezavéjici oceli jako vysoce
odolna rekonstrukce a ochrana docasnych i stalych molard s hypoplastickou sklovinou.
Kompletni piekryti korunkovou ndhradou redukuje hypersenzitivitu, brani frakturam
hrbolkiim, pomahéd udrzovat misto a plvodni vySku korunky. Pfi preparaci na ochranné
korunky jsou pouzivany konzervativni techniky s minimalni redukci tvrdych zubnich tkani,

tedy interproximalni separaci a minimalni redukci okluzni plosky [132].
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IV. Vlastni prace
1. Klinicka €ast — soubory pacientil s kazivym a intaktnim chrupem
1.1. Uvod a cile

Kaz je chronické, infekéni a multifaktoridlni onemocnéni, na jehoz vzniku se podili
kariogenni mikroorganismy, fermentovatelné sacharidy, vnimavy zubni povrch a ¢as. Vzniku
kazu rané¢ho détstvi navic nahravaji specifické podminky charakteristické pro prostfedi ustni
dutiny malych déti [109, 167, 87]. ECC ma charakteristicky klinicky obraz s mnohoc¢etnym
vyskytem a rychlou progresi. Mlze se objevit uz zahy po profezani zubu do dutiny ustni.
Nejdiive postizenymi zuby jsou horni fezaky a nasleduji prvni docasné molary, dolni frontélni
zuby naopak dlouho ziistavaji kviili omyvani slinou intaktni. Kaz progreduje cirkularné a
muze zub oslabit az Kk patologickym frakturam. V koneéné fazi zistavaji ze zubid jen radixy
srizikem vzniku zanétlivych komplikaci [92]. Kaz v docasné dentici je povazovan za
vysledek nedostatecné péce o dit¢ a signifikantné Castéji se vyskytuje v rodindch s nizsi
sociockonomickou trovni, u déti emigranti a narodnostnich menSin [154, 128].
V metaanalytické studii Reisine a Poster hodnotili 272 publikovanych studii rizikovych
faktorti kazu raného détstvi [122] a zjistili vysoce signifikantni negativni korelaci mezi
socioekonomickymi ukazateli a kazivosti zejména u déti predskolniho véku. U déti skolniho
véku se socioekonomické rozdily ¢asteéné stiraji [20]. Riziko ECC roste také s nizSim
vzdélanim matky, u déti Zijicich jen s jednim rodi¢em, u déti z rodin s nizSim piijmem a u
déti, jejichz sourozenci trpéli kazem rané¢ho détstvi. To souvisi s nevhodnymi vyzivovymi
zvyklostmi v roding [92, 128]. Vzd¢lani matky je tedy vyznamny prediktor rizika vzniku kazu
u déti a vSeobecné je povazovan za jednu z pficin rozdilu v kazivosti chrupu u ptedskolnich a
Skolnich déti [20]. Zanedbani péce o doCasnou dentici mize pro dit€¢ znamenat fadu
komplikaci lokalnich i1 celkovych a pozdnim ndsledkem mohou byt i trvalé skody na stalém
chrupu ve formé vyvojovych defektt skloviny. NeoSetteny zubni kaz progreduje v zanétlivé
docasnych zubech je gangrendzni rozpad diené¢ vedouci az k zanétu regionalnich miznich
uzlin nebo kolemcelistnich prostort [97, 92, 94]. Dalsi a samostatnou kapitolu komplikaci
kazu raného détstvi tvoii dopad na détskou psychiku. Ten byva pfiinou ziskani negativniho

postoje k zubnimu oSetieni a rozvoje odontofobie.
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Cile klinické ¢asti studie jsou:

1. urCit, zda existuje vztah mezi ECC a pohlavim ditéte, vzdélanim matky a
socioekonomickou situaci rodiny, déle zjistit, zda typ chyby ve slozeni a podavani vyzivy
jako jeden z vyznamnych etiologickych faktortt ECC souvisi s agresivitou kazu a progresi az
k zanétlivym komplikacim, které klasifikujeme modifikovanym pufa skore (p- kaziva
destrukce s viditelnym zasazenim pulpy, klinicky ¢asto radix DZ, u vyfazeno, f a a- fistula a
absces slouc¢ené do jedné jednotky nazvané ,periodontitis“ a nova kategorie c- ,.kaz“, kam
zahrnujeme kazivé léze V. a III. tfidy menSiho rozsahu, bez penetrace pulpy a zasazeni
incizélni hrany) jako indexem hodnoticim zavaznost postizeni doCasného zubu kazivou

destrukcei

2. potvrdit, zda existuje souvislost mezi typem DDE na stalém nastupci (hypoplazie,
ohranicend a difuzni opacita) a stupném zavaznosti ECC dle modifikované¢ho pufa skore,

pohlavim pacienta, dobou extrakce docasného piedchiidce

3. urcit, s jakou frekvenci se vyskytne DDE na stalém nastupci jako nasledek ECC ve
sledované skupiné a jako nasledek nediagnostikovaného urazu nebo fluorézy ve skupiné

kontrolni
1.2. Pracovni hypotézy

Na zéklad¢ udaji dostupnych z odborné literatury byly vysloveny nésledujici pracovni
hypotézy:

Hypotéza H1. ECC se Castéji vyskytuje u déti z rodin s nizsi sociockonomickou trovni a u
déti matek s niz§im vzdélanim.

Hypotéza H2. ECC se vyskytuje Casté&ji u déti dlouhodobé kojenych nez u déti kojenych do
jednoho roku ditéte.

Hypotéza H3. Skupina déti s intaktni docasnou dentici ma ve stdlém chrupu nizsi frekvenci
vyskytu DDE neZ skupina déti s ECC.

Hypotéza H4. Ve skupiné déti s ECC existuje souvislost mezi stupném zavaznosti postizeni
docasné dentice dle modifikovaného pufa skére a typem DDE jako jeho nasledku.
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1.3. Soubory pacient a metodika

Pro ovéfeni souvislosti mezi ECC a DDE ve stalém chrupu byl v této prospektivni studii
analyzovan docasny chrup 5 letych déti. Déti byly rozdéleny do dvou skupin podle kariézniho
postizeni doCasnych hornich stfednich fezdki na déti s intaktnimi hornimi fezdky a déti
s kazem raného détstvi. Vyzkum kazu raného détstvi a jeho nasledkti na stalém chrupu byl

schvalen Etickou komisi Fakultni nemocnice Olomouc a Lékaiské fakulty UP v Olomouci.
Soubor pacientii s ECC (sledovany soubor)

Soubor pacientti s ECC tvoii 60 déti, které byli registrovanymi pacienty détské ambulance
Kliniky zubniho 1ékatstvi LFUP a FN v Olomouci v letech 2010-2014 a které mé&li horni
fezaky postizené kazivou destrukci. Na zacatku studie bylo do souboru zatazeno 96 déti, 23
déti bylo vyfazeno pro neuplnost dat (prest¢hovani, zména 1ékaie), 12 pro neprofezané horni
stfedni fezaky v 8 letech v€ku pii odecitani defekti skloviny modifikovanym DDE indexem a
1 pro diagnézu MIH, ktera by opacitami vyskytujicimi se u této klinické jednotky na hornich
stiednich fezacich ovliviiovala vysledky cetnosti DDE v souboru. Vylucovaci kritéria pro
zafazeni do souboru byla raz v doCasné dentici a systémové onemocnéni. Tento uceleny
soubor 60 pacientt, 35 divek a 25 chlapct, byl v ramei pravidelnych preventivnich prohlidek
na détském oddéleni sledovan az do GpIného profezani stalych hornich stfednich fezaka pro
mozné projevy nasledki kazu docasného chrupu a jeho komplikaci (graf 1). Po profezani
stalych hornich stfednich fezakti byla Kklinicky pomoci modifikovaného DDE indexu
hodnocena piitomnost, rozsah a lokalizace DDE a jejich souvislost s piedpokladanymi

etiologickymi faktory- kazivou destrukci ECC a zanétlivymi komplikacemi.
Soubor pacientt s intaktnim chrupem (kontrolni soubor)

Soubor pacientidl s intaktnimi doCasnymi fezdky tvoii 80 pacientl, kteti byli rovnéz
registrovanymi pacienty détské ambulance Kliniky zubniho lékatstvi LFUP a FN v Olomouci
v letech 2010-2014. Puvodné bylo do souboru zatazeno 108 déti, 20 déti bylo vyfazeno pro
netplnost dat (piestéhovani, zména Iékate), 5 pro neprofezané stalé horni stfedni fezaky v 8
letech veéku pii odeditani defektid skloviny a 3 kvuli diagnéze MIH, ktera by opacitami
vyskytujicimi se na hornich stfednich fezacich ovliviiovala vysledky ¢etnosti DDE v souboru.
Vstupnim kritériem byly intaktni do¢asné horni fezaky a kpe v docasném chrupu maximalné
¢tyfi. Cilem plvodné bylo kpe 0, ale hrozil nedostatek pacientii pro kontrolni soubor.

Vylucovaci kritéria pro zafazeni do souboru byla stejnd jako u zkoumaného souboru, tedy
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pozitivni anamnesticky udaj o urazu Vv docasné dentici a systémovém onemocnéni. Tento
kontrolni soubor 80 pacientd, 43 divek a 37 chlapct, byl opét vramci pravidelnych
preventivnich prohlidek na détském oddéleni sledovan az do profezani stalych hornich
stfednich fezaku (graf 1). Po profezani stalych hornich stiednich fezakd byla opét pomoci
modifikovaného DDE indexu hodnocena ptitomnost DDE jako nasledki mozZnych

etiologickych faktord- neidentifikovany traz v doCasné dentici, fluordza, zavaznéjsi

systémovy inzult béhem vyvoje zarodkl stalych zubd (napf. hore¢naté onemocnéni).
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Graf 1. Charakteristika soubort podle pohlavi
Metodika

V ramci pravidelnych preventivnich prohlidek byly matky détskych pacientli ve vhodném
véku informovany o probihajicim vyzkumu ECC a jeho nasledcich na stalém chrupu,
Vv pfipadé zajmu o spolupraci byly pozadany o vyplnéni originalniho dotazniku (pfiloha ¢. 2) a
informovaného souhlasu s Ucasti ve studii. Na zavér preventivni prohlidky byla zhotovena
fotografie docasnych fezaki. Pomoci dotazniku byla odebrana dikladnd anamnéza na zjisténi
etiologickych a modifikujicich faktorti ovliviiujicich rozvoj ECC v do€asné dentici a také
vznik DDE ve stalém chrupu ze systémovych pfifin. Anamnesticky dotaznik se sklada
z n¢kolika riznych sekei zaméfenych na obecné nazory matky na zubni kaz, hygienické a
vyzivové navyky ditéte, ptijem fluoridi, socidlni a socioekonomické tdaje rodiny. Tato
doktorandska prace hodnoti socio-ekonomicky status rodiny na zakladé self-reportu matky
jako nizky/sttedni/vysoky. Anglosaské zemé tyto tfi irovné SE statusu navzajem oddé¢luji

jasnou hranici vydélku v dolarech/librach ro¢né€, ale v naSich zemépisnych Sitkach neni
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zvykem pocitat rocni pfijem, spiSe mési¢ni vydeélek, a proto bylo zvoleno hodnoceni socio-
ekonomické urovné rodiny sebehodnocenim rodice. Metodika celé¢ prace byla prevzata
z prace Broadbenta et al. [17], tedy vySetfeni doc¢asného chrupu kolem 5. roku véku a
zhodnoceni stavu hornich stfednich a postrannich fezakd dle kpe indexu a od 9 let odecitani
DDE stfednich a postrannich stalych fezaki pomoci original DDE indexu [42]. Metodika
pouzitd pro ucely vyzkumu této disertacni prace byla mirné¢ modifikovana a doplnéna podle
nejnovejsi literatury. Kpe index byl stanoven pro cely do¢asny chrup, nejen pro horni fezaky,
a pro lepsi kvantifikovani destrukce fezaki ECC bylo u zubt 51, 61 ur¢eno modifikované
pufa skore. ProtoZze je v této studii hodnocena ptitomnost DDE jen na hornich stfednich
fezacich, mohlo byt nacasovani hodnoceni vyvojovych defektli skloviny posunuto na osmy
rok v€ku. Sklovinné defekty byly kategorizovany dle modifikovaného DDE indexu pro
epidemiologické studie, ktery je vsoucasné odborné literatuie doporucovan jako
nejvhodnéjsi, a ne podle original DDE indexu. Navic bylo hodnoceni sklovinné 1éze dopIlnéno
také o rozsah defektu a jeho lokalizaci do tietin zubni ploSky. Informace ziskané z dotazniku,
kpe index a modifikované pufa skore (p=pulpal involvement/radix, u=ulceration- vytazeno,
f=fistula + a=absces, slouc¢eno do jednotky zvané ,,periodontitis“a nova kategorie ,kaz*, kam
byly zahrnuty kazivé 1éze V. a IIl. tfidy mensSiho rozsahu, bez zasazeni pulpy a postizeni
incizalni hrany) bylo zaznamenano do vysledkové tabulky. Rozsah kazu se pokusil
kvantifikovat Lo et al. ve své praci z roku 2003 [79] jako no caries/small caries/large caries,
nehodnotil vSak klinicky patrné znamky zanétu. Z tohoto divodu bylo pouzito Vv této studii
modifikované pufa skore. Monse et al. modifikoval pufa kody ,f° a ,,a“ sloucenim.
Zaznamenavaji tentyz zanétlivy proces V alveolarni kosti, v anglické literatufe nazyvany jako
dental sepsis neboli infekce dentalniho ptavodu [101]. Figueiredo se ve své praci z roku 2011
k této modifikaci rovnéz priklani a dokonce spolu s nékterymi dalSimi autory v odborné
literatute zvazuje uplné vytazeni kddu ,,u, které pfimo s kazivou destrukci nesouvisi a vznika

poskozenim mékkych tkani sekundarné [44, 101].

Po osmém roku veéku ditéte byla po erupci stalych hornich stiednich fezakt na jejich
ptirozené vlhkém povrchu pti umélém osvétleni klinicky hodnocena pfitomnost a typ defektu
podle modifikovaného DDE indexu a na zavér je zhotovena fotografie stdlého chrupu ve
skusu s retraktorem tvare. Bézné zub zaznamenavame jako pfitomny v dutiné ustni pokud
jakakoliv jeho c¢ast penetruje mékké tkané dutiny Ustni, ale pro ucely této studie byly
hodnoceny jen stiedni fezaky zcela profezané, aby bylo mozné hodnotit vSechny defekty na

plose fezaku a jejich velikost urcit na tfetiny zubni plosky, jak doporucuje modifikovany DDE
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index. Navic byla hodnocena také lokalizace opét na tietiny zubni plosky. Pokud je zub z vice
jak dvou tfetin zkazeny, zlomeny nebo restaurovany vyplni, je vyloucen z klinického
hodnoceni defektd, stejné pokud je na zubu fixni ortodonticky aparat. VSechny indexy (kpe
index, pufa skore a modifikovany DDE index) v obou skupinach byly odecitany jen jednim
hodnotitelem a to autorkou disertacni prace. Pro plnost je nutné dodat, ze pitnd voda se v
Ceské republice od roku 1989 nefluoriduje a vétsina zdrojt pitné vody na nasem tzemi ma
obsah fluoridt nizsi nez 0,7 ppm. Hladina fluorida v pitné vodé se v Olomouci a okoli podle
informaci Moravské vodarenské a.s. pohybuje na hladin¢ <0,31 ppm. Ziskand data byla
statisticky zpracovana s pouzitim statistického software IBM SPSS Statistics verze 22 (USA).
Pro porovnani souboru ECC s kontrolnim souborem v kvalitativnich parametrech byl pouzit
chi-kvadrat test, resp. Fisheriiv pfesny test. Pro porovnani kvantitativnich parametrii byl

pouzit Mann-Whitney U test. Testy byly délany na hladiné signifikance 0,05.
1.4. Vysledky
A) Udaje z dotaznikit ECC a DDE

Uvodni ¢ast dotazniku obsahuje jméno ditéte a informace o jeho véku a pohlavi, dale tdaje o

véku, rodinném stavu a vzdélani matky ditéte.

Sledovany soubor ¢ital celkem 60 déti s hornimi fezaky postizenymi ECC, z toho 25 chlapct
(41,7%) a 35 divek (58,3%). Kontrolni soubor déti s intaktnim chrupem tvoftilo 37 chlapct
(46,3%) a 43 divek (53,8%). Celkem se tedy vyzkumu ucastnilo 140 déti, 62 chlapct (44,3%)
a 78 divek (55,7%) (graf 2).
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Graf 2. Slozeni obou sledovanych skupin podle pohlavi
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Median veéku byl v obou sledovanych souborech 5,0. Chi-kvadrat test neprokazal signifikantni
rozdil mezi soubory ve sledovanych parametrech pohlavi a veék ditéte (p>0,05). Index
kazivosti do¢asného chrupu kpe byl statisticky zpracovan pomoci Mann-Whitney U testu (tab.
6). V souboru déti s ECC byl zjistén signifikantné vyssi index kpe nez v kontrolnim souboru
(p<0,0001). Median indexu kpe u déti ze souboru s ECC byl 10 (min-max 4-20) a median kpe

indexu v kontrolnim souboru byl 0 (min-max 0—4).

soubor
ECC kontrola
KPEv&ar. | KPEw &r.
Median 10,0 1]
Minimum 4 0
Maximum 20 4
Mean 4948 7
Standard Deviation a6 1,2
Test Statistics®

KPE v ar.

Mann-Whitney L 1,500

Z -10,430

Asymp. Sig. (2-tailed) <0,0001

a. Grouping Yariable: soub

Tabulka 6. Vysledek Mann-Whitney U testu statistického zpracovani kpe v obou souborech

Statistické zpracovani tdajii o véku a rodinném stavu matek odhalilo, Ze se soubory nelisily
signifikantn¢ vékem matky (p=0,181) ani rodinnym stavem (p=0,307). Median véku matek ve
sledovaném souboru byl 35 let a v kontrolnim souboru 36 let. Byl ale prokazan signifikantni
rozdil mezi obéma soubory ve vzdélani matky (p=0,007) (graf 3). V souboru ECC bylo
signifikantné vys$$i zastoupeni matek se zakladnim vzdélanim (32,8% vs. 13,8% Vv kontrolnim
souboru) a Vvkontrolnim souboru bylo signifikantné vy$§i zastoupeni ~matek

s vysokoSkolskym vzdélanim (36,3% vs. 17,2% v souboru matek déti s ECC).
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Graf 3. Zastoupeni matek podle dosazeného vzdélani

Timto byla potvrzena prvni ¢ast pracovni hypotézy H1 tykajici se existujiciho vztahu mezi

ECC a vzdélanim matky.

Blok otdzek na obecny ndzor na zubni kaz u déti se tykal nadzorti matek na vznik zubniho

kazu, na oSetfovani kazli a pfedcasné ztraty zubu v doCasné dentici, dale na prevenci vzniku

kazu a pocitu zodpovédnosti rodi¢t za oralni zdravi. Dale obsahuje dotazy na vék ditéte

béhem prvni navstévy v zubni ordinaci a na informovanosti rodi¢t o problematice ECC (graf

4). V souboru matek déti s ECC bylo vice matek, které se domnivaji, Ze je kazivost zubi

podminéna geny (55,0% vs. 40,0% v souboru kontrol), tento rozdil v8ak neni statisticky
signifikantni (p=0,106).
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Graf 4. Nazor dotazovanych matek na vznik zubniho kazu
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Nazor, ze péce o docasné zuby je nediilezitd a smysluplna je az péce o staly chrup, zastdva
ptiblizné stejny pocet matek z obou sledovanych soubort (18,3% z ECC souboru a 16,3%
z kontrolniho souboru), rozdil mezi soubory neni signifikantni (p=0,746). Pfi porovnavani
stari ditéte pii 1. navstéveé praktického zubniho 1ékare jsme pouzili Mann-Whitney U test ke
srovnani véku 1. navstévy Vv obou skupinach. Soubory se neliSily signifikantné¢ vékem ditéte
pii 1. navstéve praktického zubniho 1ékafe (p=0,258), median véku déti byl v obou souborech
2 roky. Sledované soubory se nelisily v podilu matek, které mély povédomi o problematice
ECC (35% matek v souboru déti s ECC vs. 30% matek déti v kontrolni skuping) (graf 5).
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Graf 5. Povédomi matek o problematice ECC

Dalsi blok otazek se zaméfil na dentalni hygienu déti. 88,3% matek déti s ECC udava, ze si

jejich déti Cisti zuby samy, bez kontroly ¢i doc¢istovani rodi€em, v kontrolnim souboru stejné
odpovédélo 85% matek (graf 6). Soubory se nelisily signifikantné v podilu déti, které si Cisti
zuby sami (p=0,569). Je alarmujici, Ze pouze 11,7% matek déti trpicich kazem raného détstvi
kontroluje WUstni hygienu svého 5 letého ditéte a v ptipadé potieby zuby docistuje.
V kontrolnim souboru, kde jsou déti bez kazu a tedy subjektivné bez potizi, kontroluje

hygienu chrupu a do¢istuje 15% matek.
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Graf 6. Dentalni hygiena 5 letych déti

Nasleduje soubor otdzek tykajici se vyzivy a jejiho kariogenniho potencialu. Obsahuje otdzky

na dlouhodobé kojeni, tedy kojeni po jednom roce veku ditéte, piti slazenych napoji v noci po
¢isténi zubt, ptislazovani a konzumaci sladkych a kyselych napoji typu Jupik, Kubik a dalsi
koncentrované napoje prfes den v lahvi snasoskou, ale také na cCastou konzumaci
medikamentt v sirupu (antibiotika, antipyretika). V souboru déti s ECC bylo kojeno déle nez
rok 48,3% déti vs. 52,5% déti v kontrolnim souboru (graf 7).
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Graf 7. Délka kojeni

Parametr kojeni déle nez do jednoho roku véku ditéte byl hodnocen chi-kvadrat testem
s hladinou signifikance opét 0,05 a nebyl zjiStén signifikantni rozdil v délce kojeni déti
(p=0,626). Timto byla vyvracena pracovni hypotéza H2, tedy nebyl potvrzen vztah mezi ECC
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a dlouhodobym kojenim. VSechny matky déti v kontrolnim souboru udéavaji, Ze jejich dit¢ pije
V noci po Cisténi zubtl jen vodu. V souboru déti s ECC matky udavaji, ze slazeny ¢aj béhem
noci a po Cisténi zubl pije 66,7% déti a ostatnich 33,3 % déti pije jen vodu. 48,3% déti
v souboru ECC pije casto pies den slazené a kyselé napoje s nasoskou typu Jupik, Kubik a
podobné koncentrované napoje. Castéjsi konzumaci medikamenti v sirupu uvadélo 18,3% déti
ze souboru ECC a 12,5% déti kontrolni skupiny. Graf 8 znazoriiuje chyby v podavani a

slozeni vyzivy a jejich procentudlni zastoupeni v souboru déti s kazem rané¢ho détstvi.
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Graf 8. Chyby ve slozeni a podavani vyzivy v souboru déti s ECC

Blok otazek zaméfeny na fluoridy, jejich alimentarni piijem z vody, pravych Ccaji,

fluoridovych tablet a také na ptipadny zvySeny piijem fluoridi pitijatych béhem dentalni
hygieny, naptiklad kviili pasté s vysokym obsahem fluoridovych iontl jako pasta pro dospéle,
nevhodné velkému mnozstvi pasty, dale pojidani détské zubni pasty a polykani ustni vody
s obsahem fluorida (grafy 9 a 10). Uzivani fluoridovych tablet byl parametr hodnoceny chi-
kvadrat testem. V souboru déti s ECC uzivalo fluoridové tablety 31,7% dé&ti, zatimco
v kontrolnim souboru to bylo jen 20% déti. Déti s kazem raného détstvi sice uzivaly Castéji
fluoridové tablety, ale tento rozdil mezi soubory nebyl signifikantni (p=0,115). VSechny déti
v obou skupinach piji pravé €aje (Cerné nebo zelené), vodu z vodovodu pije 93,3% déti ve
skupin€ s ECC a 91,3% déti v kontrolnim souboru, jen balené mineralni vody pije 6,7% déti
s ECC a 8,8% d¢ti kontrolni skupiny. Zubni pastu ur¢enou pro dospélé nepouziva zadné z déti
VvV obou sledovanych souborech a détskou zubni pastu pojidalo 5% déti ze souboru ECC a
2,5% déti kontrolni skupiny. Ustni vodu s fluoridy pouzivalo 13,3% déti ve sledované skuping

s kazem a 13,8% déti v kontrolnim souboru.
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Graf 10. Ptijem fluoridd v kontrolnim souboru déti

Posledni ¢ast dotazniku obsahuje soubor rtiznorodych otazek tykajicich se socidlnich tidaju

rodiny, tedy dotazy na socio-ekonomickou turoveni domacnosti, pofadi ditéte v rodiné nebo je-

li dit¢ jedinacek, porod predCasny nebo v terminu, ovéfeni anamnézy celkového zdravotniho

stavu a historie Grazu v docCasné dentici a otazku na zvySenou kazivost matky. Socio-

ekonomicky status rodiny byl urcen subjektivné respondentem, tedy matkou, zatazenim do
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Graf 11. Socio-ekonomicky status rodiny dle subjektivniho hodnoceni matkou

Byl prokdzan signifikantni rozdil mezi soubory v porovnavani parametru socioekonomicky
status rodiny (p=0,001). V souboru ECC signifikantné vice matek oznacilo SE status rodiny
jako nizky (17,2% vs. 3,8% v kontrolnim souboru) a v kontrolnim souboru signifikantné vice
matek oznacilo SE status rodiny jako vysoky (30,0% vs. 8,6% matek ve skupiné déti s ECC).
Timto byla potvrzena i druhd ¢ast pracovni hypotézy H1 tykajici se vztahu mezi ECC a socio-

ekonomickou urovni rodiny.

Dale byly obé¢ skupiny déti porovnany podle poctu jedinackia a poradi ditéte v roding (tab. 7).
Ve sledované skupiné déti s kazem bylo 23,3% jedinacka a v kontrolni skupiné 15,8%, nebyl
tedy zjistén signifikantni rozdil v zastoupeni jedinacku v obou souborech. Ve sledovaném
souboru bylo tedy celkem 23,3% jedinackt, 30% prvorozenych, 30% druhorozenych, 10%
ttetirozenych, 5% Cctvrtorozenych a 1,7% pétirozenych déti. Rozlozeni déti v kontrolnim
souboru podle pofadi narozeni bylo nasledujici: 15,8% jedinacki, 27,6% prvorozenych,
47,4% druhorozenych, 7,9% tietirozenych a 1,3% ctvrtorozenych déti. Nebyl zjiStén

signifikantni rozdil v parametru potadi ditéte vrodiné mezi obéma soubory (p=0,228).

Crosstab
kolikaté dité zvice déti (O=jedinacek)
0 1 2 3 4 5 Total

soubor | ECC Count 14 18 18 G 3 1 60
% within soubor 23,3% 30,0% 30,0% 10,0% 5.0% 1,7% 100,0%

kontrola | Count 12 21 36 G 1 0 76

% within soubor 15 8% 27 6% 47 4% 7.9% 1,3% 0,0% 100,0%

Total Count 26 34 54 12 4 1 136
% within soubar 191% 28,7% 39 7% 7,8% 2.9% 0,7% 100,0%
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Fisher's Exact Test

Exact Sig. (2-
Yalue sided)
Fisher's Exact Test 6,519 228
I ofYalid Cases 136

Tabulka 7. Zastoupeni poctu jedinacku a déti v rodin€ podle pofadi narozeni

K porovnavani parametru nizS§i porodni vaha u déti byl pouzit Fisheriv piresny test.
Novorozenci s niz§i porodni vahou se ¢astéji vyskytli mezi détmi ze souboru ECC (5% déti ve
sledované skupiné¢ vs. 1% déti v kontrolnim souboru), rozdil vsak nebyl statisticky
signifikantni (p=0,084). Otazky na ovéfeni celkového zdravotniho stavu a historii tGrazu
vV doCasném chrupu slouzily jako kontrolni a v pfipadé pozitivni anamnézy na celkové
onemocnéni ditéte nebo Uraz docasné dentice byly podkladem pro vylouceni ze skupiny pro
nesplnéni vstupnich kritérii celkové zdrav a bez zaznamenaného urazu docasného chrupu.
Opakujici se infekty nebo dlouhodobéjsi horecnatd onemocnéni byla zaznamenéna jako
parametr systémovy inzult S moznym vlivem na vznik DDE ze systémové pficiny (tab. 8).
Systémovy inzult s moznym vlivem na vznik DDE prodélalo 11,7% déti ze souboru s ECC a

17,5% déti z kontrolni skupiny. V tomto parametru nebyl zjistén signifikantni rozdil
(p=0,339).

Crosstab
inzult ve wwvaji TZT
ne ano Total
soubor | ECC Count a3 7 60
% within soubor a88,3% 11,7% 100,0%
kontrala | Count 66 14 a0
% within soubor 82.5% 17,5% 100,0%
Total Count 114 21 140
% within soubor a5 0% 15,0% 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp. Sig.
Yalue df (2-sided)
Pearson Chi-Square 15 1 334
M of'alid Cases 140

Tabulka 8. Systémovy inzult s moznym vlivem na vznik DDE ze systémové pficiny

Pro porovnani parametru vyskyt vyssi kazivosti u matky byl pouzit chi-kvadrat test a jeho
vysledky jsou zobrazeny v grafu 12. Vyssi kazivost byla zjisténa u matek déti ze souboru
ECC (48,3% vs. 33,8% Vv kontrolnim souboru), rozdil od matek déti kontrolniho souboru vsak
nebyl signifikantni (p=0,081).
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Graf 12. Udavana vyssi kazivost chrupu matek

Nasledujici vysledky byly ziskany vyhodnocenim udaji dotaznikového Setfeni sledované

skupiny déti trpicich ECC s popisem parametri, které nebyly zjistovany u kontrolniho

souboru. Patfi sem modifikované pufa skore zubu 51, 61 (graf 12), zda doslo k pied¢asné

extrakci 51, 61 (graf 13) a vek ditéte v dobé extrakce (tab. 9), zhotoveni nahrady piedcasné

ztracenych hornich frontalnich zubi DSN (graf 13). Pfed¢asna extrakce doc¢asnych hornich

stiednich fezaki, tedy ne spontanni exfoliace nebo extrakce z ortodontickych divoda v dobé

vymény chrupu, byla provedena u 43,3% déti v souboru déti s ECC a pramérny vek ditéte

v dob¢ extrakce byl 3,7 roku. Jen 6 déti s ECC, tedy 10% déti ze sledovaného souboru, nosilo

détskou snimatelnou nahradu jako protetické feSeni predcasnych ztrat do€asnych zubi.
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Graf 13. Pred¢asné extrakce docasnych fezakl ve skupiné s ECC a zhotoveni DSN
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extrakce (vék
ditéte)

Count a0
Median 40
Minimum 2
Maximum i
Mean 37
Standard Deviation 1,2

Tabulka 9. VEk ditéte v dobé predcasné extrakce docasného fezaku

U hornich stfednich fezdkli bylo ur¢eno pro kazdy zub zvlast modifikované pufa skore
(c=kaz, p=pulpal involvement/radix, f+a=periodontitis). Z celkem 120 docasnych fezaki
hodnocenych ve studii bylo 48,4% postizeno kazem, 8,3% pulpalnim postizenim, kdy byl zub
klinicky ve stadiu radixu, a 43,3% ftezakli bylo postizeno zanétlivou komplikaci kazu
hodnocenou jako periodontitis. Zcela shodné bylo modifikované pufa skore i pro pravy i levy
docasny tezak zvlast, tedy u 48,4% postizeni kazem, u 8,3% radixy s pulpalnim postiZzenim a
43,3% levych 1 pravych stiednich fezaki mélo diagnostikovanou zanétlivou komplikaci ECC

(graf 13).
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Graf 13. Pufa skore docasnych hornich stfednich fezakt

Modifikované pufa skore docasného piedchiidce a typ DDE stalého nastupce s defektem
skloviny byly porovnany u zubu 11 a do¢asného zubu 51 (tab. 10, graf 14) a u zubu 21 a
docasného zubu 61 (tab. 11, graf 15). Pro nedostatek dat nebylo mozné vytvofit smysluplnou

korela¢ni analyzu.
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pufa skore zubu 51

typ DDE zub 11 kaz (c)| radix (p)| peridontitis (f+a) | Celkovy soucet
1 (OO0 bila) 1 2 3
3 (DO linie) 2 1 3
4 (DO skvrny) 1 2 3
7 (H jamky) 2 2
kombinace A

(O0+DO0) 1 1
kombinace C

(DO+H) 1 1 2
Celkovy soucet 5) 1 8 14

Tabulka 10. Porovnani typtt DDE stalého zubu 11 vs. pufa skore do¢asného zubu 51
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Graf 14. Porovnani typti DDE stalého zubu 11 vs. pufa skére do¢asného zubu 51

pufa skoére zubu 61

typ DDE zub 21 kaz (c)| radix (p) | peridontitis (f+a) | Celkovy soucet
1 (OO bila) 3 1 4
2 (00

Zlutd/hnéda) 1 1
3 (DO linie) 2 2
4 (DO skvrny) 2 2 4
5 (DO souvisla) 1 1
7 (H jamky) 1 1 2
kombinace A

(00+DO) 1 1
Celkovy soucet 8 1 6 15

Tabulka 11. Porovnani typt DDE stalého zubu 21 vs. pufa skore docasného zubu 61
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jednotkami modifikovaného pufa skore docasného ptedchidce, tedy s radixem/pulpal
involvement a periodontitis/spojeni koda absces+fistula. Tim byla potvrzena pracovni

hypotéza H4.

Druhym defektem, Casto spojovanym s lokalnim inzultem, je ohraniCena opacita skloviny.
V této studii se ale nepodafilo prokazat asociaci mezi ECC a jeho komplikacemi jako

loké&lnim inzultem s nasledkem na stalém chrupu v podobé DDE typu ohranicené opacity.

Pro uplnost byly jesté vytvoreny tabulky 12, 13 a 14 a grafy 16, 17 a 18, které porovnavaji
typy sklovinnych defektii u zubl 11, 21 ze sledovaného souboru dle modifikovaného DDE
indexu sudaji o nadbyte¢ném piijmu fluoridd. Jako nadbyteény piijem fluoridi byla
hodnocena kladna odpovéd na otazky o uzivani fluoridovych tablet, pouzivani pasty pro
dospélé, pojidani détské zubni pasty a polykani Ustni vody s obsahem fluoridii z dotazniku

ECC a DDE.
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Nadbytek fluoridi — soubor ECC
typ DDE zub 11 ne ano| Celkovy soucet
1 (OO0 bila) 2 1 3
3 (DO linie) 2 1 3
4 (DO skvrny) 1 2 3
7 (H jamky) 1 1 2
kombinace A
(O0+DO) 1 1
kombinace C (DO+H) 1 1 2
Celkovy soucet 7 7 14

Tabulka 12. Porovnani typtt DDE stalého zubu 11 vs. nadbytek fluorida
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Graf 16. Porovnani typi DDE stalého zubu 11 vs. nadbytek fluorida

Nadbytek fluorida- soubor ECC
typ DDE zub 21 ne ano | Celkovy soucet
1 (OO bila) 4 4
2 (00 zluta/hnéda) 1 1
3 (DO linie) 2 2
4 (DO skvrny) 1 3 4
5 (DO souvisla) 1 1
7 (H jamky) 1 1 2
kombinace A
(O0+DO0O) 1 1
Celkovy soucet 9 6 15

Tabulka 13. Porovnani dat DDE stalého zubu 21 vs. nadbytek fluoridu
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Graf 17. Porovnani typi DDE stalého zubu 21 vs. nadbytek fluorida

Nadbytek fluorida- kontroly

DO - zuby 11+21 ne ano | Celkovy soucet

3 (DO linie) 1 1 2

4 (DO skvrny) 8 3 11

5 (DO souvisla) 3 2 5
Celkovy soucet 12 6 18
Tabulka 14. Porovnani typi DDE stalych zubt 11+21 v kontrolnim souboru Vvs. nadbytek
fluorida
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Graf 18. Porovnani typi DDE stalych zubid 11421 v kontrolnim souboru vs. nadbytek

fluoridu
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Prevalence difuzni opacity na obou stfednich fezacich ve sledovaném souboru byla 10,9% a
Vv kontrolnim souboru 11,2%, neprokazal se tedy statisticky vyznamny vztah mezi ECC a

difuzni opacitou, ale ani asociace mezi difuzni opacitou a nadbyte¢nym uzivanim fluoridi.
B) Udaje z klinického hodnoceni vzhledu stalych feziki modifikovanym DDE indexem

Po uplné erupci stalych hornich stiednich fezakil na jejich ptirozené vlhkém povrchu pii
umélém osvétleni zubni soupravy klinicky hodnoceny pfitomnost a typy defekti podle
modifikovaného DDE indexu. Bézn¢ zub zaznamenavame jako pfitomny v dutin€ ustni pokud
jakakoliv jeho c¢ast penetruje mékké tkané dutiny ustni, ale pro ucely této studie byly
hodnoceny jen stfedni fezaky zcela profezané. Navic byla hodnocena také lokalizace defektu
opét na tfetiny zubni plosky. Pokud byl zub z vice jak dvou tietin zkazeny, zlomeny nebo
restaurovany vyplni, je vyloucen z klinického hodnoceni defektt, stejné tak pokud byl zub

soucasti fixniho ortodontického aparatu.

Po 8. roku v€ku déti bylo 120 stalych hornich stfednich fezadkd v souboru déti s ECC
V docasné dentici a 160 fezaki u déti kontrolniho souboru hodnoceno modifikovanym DDE
indexem. Ve sledovaném souboru byl u celkem 29 stalych hornich fezakda (24,2%)
diagnostikovan sklovinny defekt, v kontrolnim souboru bylo DDE nalezeno na 25 stalych
hornich fezacich (15,6%). Nejcastéji identifikovany defekt skloviny ve sledovaném souboru
byla difuzni opacita (10,9%), pak ohrani¢end opacita (6,7%) a nejméné Casto byla nalezena

hypoplazie (3,3%) a kombinovany defekt (3,3%) (graf 19).
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Graf 19. Nejcastéji diagnostikované DDE ve sledovaném souboru, prevalence DDE=24,2%
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V kontrolnim souboru byla difuzni opacita (11,2%) nejcast¢ji identifikovany defekt skloviny,
pak ohrani¢end opacita (3,8%) a nejméné Casto byla nalezena hypoplazie a to jesté pouze jako
souc¢ast kombinovaného defektu s ohrani¢enou opacitou (0,6%) a kombinovany defekt (3,3%)

(graf 20).
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Graf 20. Nejcastéji diagnostikované DDE v kontrolnim souboru, prevalence DDE=15,6%

Ve sledovaném souboru 120 fezakd bylo 20 defektt (16,7%) rozsahu do 1/3 ploSky zubu, 6
defektl (5%) mélo rozsah do 2/3 plosky zubu a 4 defekty (2,5%) byly rozsahem vétsi nez 2/3
zubni plosky. V kontrolnim souboru 160 fezakt bylo 13 defektt (8,1%) rozsahem do 1/3
plosky zubu, 7 defekti (4,4%) mélo rozsah do 2/3 plosky zubu a 5 defektt (3,1%) byly

rozsahem véEtsi nez 2/3 zubni plosky (graf 21).
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Graf 21. Rozsah sklovinnych defekti do tfetin zubni plosky
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Lokalizace DDE na ftezacich sledovaného souboru byla nasledujici: 12,5% DDE bylo
lokalizovano v incizalni tietiné korunky, 1,7% ve stfedni tfetiné, 8,3% defekti bylo
lokalizovéano V incizdlni a stfedni tfetin¢ zubni korunky a 1,7% defektd pokryvalo celou zubni
plosku. V kontrolnim souboru bylo 5% defektti lokalizovano v incizalni tfetiné korunky
fezaku, 6,3% v incizalni a stiedni tietiné a 4,3% defektt bylo lokalizovano pies celou zubni

plosku (graf 22).
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Graf 22. Lokalizace sklovinnych defektt do tietin zubni plosky

Podrobnéjsi zpracovani prevalence, rozsahu a lokalizace DDE na jednotlivych fezacich ve
sledovaném a kontrolnim souboru bude uvedeno nize. Zub 11 byl hodnocen modifikovanym
DDE indexem u 60 déti sledovaného souboru a 80 déti kontrolniho souboru a vysledky byly
zpracovany Fisherovym piesnym testem opét s hladinou signifikance 0,05. Celkem bylo
nalezeno 14 (23,3%) defektii skloviny ve sledovaném souboru a 10 (12,5%) defekth
Vv kontrolni skupiné. Prevalence DDE zubu 11 ve sledovaném souboru byla tedy 23,3%,
Z toho bylo 5% bilych ohrani¢enych opacit, 5% difuznich opacit subtypu linie a 5% difuznich
opacit subtypu skvrna, 3,3% hypoplazii subtypu jamka, 3,3% kombinovaného defektu A, tedy
difuzni a ohrani¢ené opacity, a 1,7% kombinovaného defektu C, tedy difuzni opacity a
hypoplazie. Prevalence DDE zubu 11 v kontrolnim souboru byla tedy 12,5%, ztoho bylo
1,3% bilych ohrani¢enych opacit, 1,3% zlutych ohrani¢enych opacit, 1,3% difuznich opacit
subtypu linie, 5% difuznich opacit subtypu skvrna a 3,8% difuznich opacit subtypu souvisly
defekt. Nebyl zjistén signifikantni rozdil mezi soubory v modifikovaném DDE u defektii
ptitomnych na zubu 11 (p=0,059). Vysledky jsou piehledné zobrazeny v tabulce 15.
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Crosstabulation

soubor
ECC kontrola Celkem
podet % potet % podet %
maodif. zdrava (0) 46 | 76,7% 70 37.5% 116 22 89%
DDE 00 hila (1) 3| 50% 1 1,3% 4 2,9%
2ub 11 oo zuta (2) 0 | 0,0% 1| 13% 1 0,7%
linie (3) 3| 50% 1 1,3% 4 2,9%
skvrny (4) 3| 50% 4 5,0% 7 5,0%
souvisla (5) 1] 0,0% 3 3,8% 3 21%
H jamly (7) 2 3,3% 1] 0,0% 2 1,4%
kombinace A 2 3,3% 1] 0,0% 2 1.,4%
kombinace C 1 1,7% 1] 0,0% 1 0,7%
Celkem G0 100% a0 100% 140 100%
Fisher's Exact Test
Exact Sig. (2-
Walue sided)
Fisher's Exact Test 12,076 059
M ofYalid Cases 140

Tabulka 15. Modifikovany DDE index hodnoceny klinicky u zubu 11 (Fishertv piesny test)

Zub 21 byl ohodnocen modifikovanym DDE indexem u 60 déti sledovaného souboru a 80
déti kontrolniho souboru a vysledky byly zpracovany opét Fisherovym piesnym testem
s hladinou signifikance 0,05. Celkem bylo nalezeno 15 (25%) defekta skloviny ve
sledovaném souboru a 15 (18,3%) defektd v kontrolni skupiné. Prevalence DDE zubu 21 byla
tedy 25% ve sledovaném souboru déti s ECC v docasné dentici, procentudlni zastoupeni
jednotlivych typt defektd bylo nasledujici: 6,7%, 1,7% Zzlutych ohrani¢enych opacit, 3,3%
difuznich opacit subtypu linie, 6,7% difuznich opacit subtypu skvrna, 1,7% difuznich opacit
subtypu souvisly defekt, 3,3% hypoplazii subtypu jamka a 1,7% kombinovan¢ho defektu A,
tedy difuzni a ohrani¢ené opacity. Prevalence DDE zubu 21 byla 18,7% u déti kontrolniho
souboru, z toho bylo 2,5% bilych ohrani¢enych opacit, 2,5% zlutych ohrani¢enych opacit,
1,3% difuznich opacit subtypu linie, 8,8% difuznich opacit subtypu skvrna, 2,5% difuznich
opacit subtypu souvisly defekt a 1,3% kombinované¢ho defektu typu B, tedy ohranicena
opacita a hypoplazie (tab. 16). Nebyl zjistén signifikantni rozdil mezi soubory v parametru
modifikovany DDE index u zubu 21 (p=0,540).
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Crosstabulation

soubor
ECC kontrola Celkem
potet % potet % poéet %
maodif. zdrava (0) 445 75,0% Ga a31,3% 110 78,6%
DDEzUb | Q0 hild (1) 4 6,7% 2 2,6% B 4,3%
21 00 3luta (2) 1 1,7% 2 2.5% 3 21%
linie (3) 2 3,3% 1 1,3% 3 2,1%
skyrny (4) 4 B,7% 7 8,8% 11 7,9%
souvisla (5) 1 1,7% 2 2,5% 3 21%
H jamly (7) 2 3,3% 0 0,0% 2 1,4%
kombinace A 1 1,7% 0 0,0% 1 0,7%
kombinace B 0 0,0% 1 1,3% 1 0,7%
Celkem G0 100,0% a0 100,0% 140 100,0%
Fisher's Exact Test
Exact Sig. (2-
Walue sided)
Fisher's Exact Test 7,134 540
M ofYalid Cases 140

Tabulka 16. Modifikovany DDE index hodnoceny klinicky u zubu 21 (Fishertv piesny test)

Zaveérecné shrnuti ukazuje, ze prevalence DDE na zubech 11 a 21 ve sledovaném souboru
byla 23,3% a 25%, zatimco v kontrolnim souboru byla prevalence DDE na hornich stfednich
fezacich 12,5% a 18,7%. Rozdil sice nedosahl statistické signifikance, ale byla potvrzena
pracovni hypotéza H3 o nizsi frekvenci vyskytu DDE u déti s intaktni doasnou dentici nez u

déti s ECC.

Nasleduje podrobnéjsi statistické zpracovani vyskytu, rozsahu a lokalizace tfi hlavnich typu
vyvojovych defekti skloviny (hypoplazie, difuzni a ohrani¢ena opacity) bez rozdé€leni na

subtypy na levém a pravém stiednim fezaku a srovnani sledované a kontrolni skupiny.
Zub 11 - Vyskyt hypoplazie

Hypoplasticky defekt skloviny se ve sledovaném souboru vyskytl v 5% jako nasledek na
stalém zubu. V kontrolnim souboru nebyla hypoplazie skloviny samostatné zaznamenana
(tab. 17). Hypoplazie skloviny se tedy vyskytla Castéji v souboru déti s ECC v do¢asném
chrupu, rozdil v§ak nebyl statisticky signifikantni (p=0,076).
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Crosstab

typ defelktu zub 11
(hypoplazie=1)
0 1 Total
soubor | ECC Count a7 3 a0
% within soubor 495 0% 5,0% 100,0%
kontrola | Count a0 1] a0
% within soubor 100,0% 0,0% 100,0%
Total Count 137 3 140
% within soubor G97.9% 2.1% 100,0%
Fisher's Exact Test
Exact Sig. (2-
Yalue sided)
Fisher's Exact Test 076
M ofValid Cases 140

Tabulka 17. Vyskyt hypoplazie na zubu 11

Zub 11- Vyskyt difuzni opacity

Difuzni opacita skloviny se ve sledovaném souboru vyskytla u 16,7% stalych pravych fezakt

jako nasledek na stalém zubu. V kontrolnim souboru byla difuzni opacita skloviny

zaznamenana u 12,5% stalych pravych fezaku (tab. 18). Nebyl zjistén signifikantni rozdil

mezi soubory ve vyskytu DDE typu difuzni opacita (chi-kvadrat test, p=0,486).

Tabulka 18. Vyskyt difuzni opacity na zubu 11

Crosstab
typ defelktu zuh 11 (difop=1)
] 1 Taotal
soubor | ECC Count al 10 G0
% within soubor 83,3% 16,7% 100,0%
kontrola | Count 70 10 a0
% within soubor a7.5% 12,5% 100,0%
Total Count 120 20 140
% within soubaor 85 7% 14.3% 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp. Sig.
YValle df (2-sided)
Pearson Chi-Square 86 1 86
M ofYalid Cases 140
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Zub 11- Vyskyt ohranicené opacity

Ohranicena opacita skloviny se ve sledovaném souboru vyskytla u 8,3%

stalych pravych

fezakl. V kontrolnim souboru byla difuzni opacita skloviny zaznamenana u 3,8% stalych

pravych fezaku (tab. 19). Nebyl zjistén signifikantni rozdil mezi soubory ve vyskytu DDE

typu ohranic¢ené opacity (Fishertv pfesny test, p=0,288).

Crosstab
typ defelktu zuk 11 (ohr.op=1)
i 1 Total
soubor | ECC Count a6 ) 60
% within soubar 91,7% 3,3% 100,0%
kontrala | Count 77 3 a0
% within soubor 96, 3% 3,8% 100,0%
Total Count 132 g 140
% within soubor 94 3% 5 7% 100,0%
Fisher's Exact Test
Exact Sig. (2-
Yalue sided)
Fisher's Exact Test 288
M ofYalid Cases 140

Tabulka 19. Vyskyt ohrani¢ené opacity na zubu 11

Zub 11 - Rozsah defektu

Rozsah jednotlivych typt defekt byl uréen pomoci modifikovaného DDE indexu a porovnan

mezi souborem sledované a kontrolni skupiny (k6d O=zdrava sklovina, kod 1=méné nez 1/3

zubni plosky, kod 2=1/3-2/3 zubni plosky, kod 3=vice jak 2/3 zubni plosky). 15% defektl

mélo ve sledovaném souboru velikost do jedné 1/3 zubni plosky, zatimco v Kontrolni skupiné

to bylo 6,3%. Pocet defektt stiedni velikosti, tedy rozsahem mezi 1/3-2/3 zubni plosky, byl

ve sledované skupiné 5% a v kontrolnim souboru 3,8%. Pocet defekti postihujici vice jak 2/3

zubni plosky byl v kontrolnim souboru 2,5% a ve sledovaném souboru se takto rozsahlé léze

skloviny vyskytly ve 3,3% ptipadu (tab. 20).

Ke statistickému zpracovani byl pouZit Fisheriiv pfesny test. Soubory se nelisily signifikantné

v parametru velikost defektii na zubu 11 (p=0,301).
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Crosstabulation

rozsah defelktu zubu 11
1] 1 2 3 Total
soubor | ECC Count 46 ] K] 2 G0
% within s 76,7% 15,0% 50% 3,3% 100,0%
kontrola | Count 70 ] 3 2 a0
% within s a7.5% G,3% 38% 25% 100,0%
Total Count 116 14 ] 4 140
% within 5 32 .89% 10,0% 4 3% 2 8% 100,0%
Fisher's Exact Test
Exact Sig. (2-
Yalue sided)
Fisher's Exact Test 3,495 A
I ofYalid Cases 140

Tabulka 20. Rozsah vyvojovych defektt skloviny na zubu 11

Zub 11 - Lokalizace DDE ve sledovaném souboru

Dale byla analyzovana data lokalizace defektti skloviny ur¢ena na tfetiny zubni plosky. 50%

vSech DDE nachazejicich se na zubu 11 sledovaného souboru bylo lokalizovano v incizalni

tfetiné zubni korunky, 14,3% ve stfedni tfeting, 21,4% defektli se nachdzelo v incizalni a

stiedni tfetin€ korunky a 14,3% sklovinnych defekti pokryvalo celou zubni plosku (tab. 21).

Zub 11- lokalizace DDE v kontrolni skupiné

30% defektti na zubu 11 v kontrolni skupiné je lokalizovano v incizalni tfetiné korunky, 40%

defektd je lokalizovano v incizalni a stfedni tietiné zubni plosky a 30% DDE pokryva celou

zubni plosku (tab. 21). Pii porovnavani obou soubort v parametru lokalizace defektti na zubu

11 byl pouzit Fisherav pfesny test a nebyl prokazan signifikantni rozdil mezi sledovanym a

kontrolnim souborem (p=0,421).

Crosstabulation

lokalizace defeldu - zub 11

1 2 4 i Total
soubor | DDE Count 7 2 3 2 14
% 50,0% 14,3% 21,4% 14,3% 100,0%
kontrola | Count 3 1] 4 3 10
% 30,0% 0,0% 40,0% 30,0% 100,0%

Total Count 10 2 7 ] 2
% 41 7% 3,3% 28,2% 20,8% 100,0%
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Fisher's Exact Test

Exact Sig. (2-
Yalue sided)
Fisher's Exact Test 3,044 A
I ofYalid Cases 24

Tabulka 21. Lokalizace DDE na zubu 11
Zub 21 - Vyskyt hypoplazie

Hypoplasticky defekt skloviny se ve sledovaném souboru vyskytl u 3,3% stalych stfednich
fezakd. V kontrolnim souboru byla hypoplazie skloviny zaznamenana u 1,3% fezaku a to jen
v kombinaci s ohrani¢enou opacitou (tab. 22). Hypoplazie skloviny se vyskytla castéji
v souboru déti s ECC vdocasném chrupu, rozdil vSak nebyl statisticky signifikantni
(p=0,576).

Crosstab
typ defelktu zub 21
(hypoplazie=1)
1] 1 Total
soubor | ECC Count 58 2 a0
% within soubor 96,7% 33% 100,0%
kontrola | Count 74 1 a0
% within soubor 93,8% 1,3% 100,0%
Total Count 137 3 140
% within soubaor 497 9% 21% 100,0%
Fisher's Exact Test
Exact Sig. (2-
Yalue sided)
Fisher's Exact Test BT6
M ofYalid Cases 140

Tabulka 22. Vyskyt hypoplazie na zubu 21
Zub 21- Vyskyt difuzni opacity

Difuzni opacita skloviny se ve sledovaném souboru vyskytla u 16,7% stalych levych
sttednich fezdkd. V kontrolnim souboru byla difuzni opacita skloviny zaznamendna u 15%
stalych levych fezaku (tab. 23). Nebyl zjistén signifikantni rozdil mezi soubory ve vyskytu
DDE typu difuzni opacita na zubu 21(chi-kvadrat test, p=0,789).
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Crosstab

typ defektu zub 21 (difop=1)
] 1 Total
goubor | ECC Count a0 10 G0
% within soubor 83,3% 16,7% 100,0%
kontrola | Count 68 12 a0
% within soubor a5,0% 15,0% 100,0%
Total Count 118 22 140
% within soubor a84,3% 15,7% 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp. Sig.
Yalle df (2-sided)
Pearson Chi-Square 72 1 784
M ofValid Cases 140

Tabulka 23. Vyskyt difuzni opacity na zubu 21
Zub 21- Vyskyt ohranicené opacity

Ohrani¢ena opacita skloviny se ve sledovaném souboru vyskytla u 11,7% levych stalych
fezakd. V kontrolnim souboru byla difuzni opacita skloviny zaznamenana u 10% levych
stalych fezaku (tab. 24). Nebyl zjistén signifikantni rozdil mezi soubory ve vyskytu DDE typu
ohrani¢ené opacity na zubu 21 (chi-kvadrat test, p=0,752).

Crosstab
typ defektu zub 21 (ohr.op=1)
] 1 Total

soubor | ECC Count a3 7 G0
% within soubor a8,3% 11,7% 100,0%

kontrola | Count 2 a a0

% within soubor 90,0% 10,0% 100,0%

Total Count 125 15 140
% within soubaor 89, 3% 10,7% 100,0%

Chi-Square Tests

Asymp. Sig.
YValle df (2-sided)
Pearson Chi-Square 00 1 082
M ofYalid Cases 140

Tabulka 24. Vyskyt ohrani¢ené opacity na zubu 21
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Zub 21 - Rozsah defektu

Rozsah jednotlivych typi defektt byl opét uren pomoci modifikovaného DDE indexu a
vysledek byl porovnan mezi souborem sledované a kontrolni skupiny (kod 0=zdrava sklovina,
kéd 1=méné nez 1/3 zubni plosky, koéd 2=1/3-2/3 zubni plosky, kéd 3=vice jak 2/3 zubni
plosky). 15% defekti ve sledovaném souboru mélo velikost do jedné 1/3 zubni plosky,
zatimco v kontrolni skupiné to bylo 10% defektd. Pocet defektt sttedni velikosti, tedy mezi
1/3-2/3 plosky, byl 8,3% ve sledované skupiné¢ a 5% Vv kontrolnim souboru. Rozsahlych
defektu afektujici vice jak 2/3 zubni plosky bylo 1,7% ve sledovaném souboru a v kontrolnim
souboru se takto rozsahlé 1éze skloviny vyskytly u 3,8% fezaku (tab. 25). Ke statistickému
zpracovani byl pouzit Fisheriv pfesny test. Soubory se signifikantné neliSily v

parametru velikost defektii na zubu 21 (p=0,622).

Crosstab
rozsah defektu zub 21 (0,1,2)
] 1 2 3 Total
soubor | ECC Count 45 2] ] 1 Gl
% within soubor 75,0% 15,0% 3,3% 1,7% 100,0%
kontrola | Count (i}4] a 4 3 a0
% within soubor 31,3% 10,0% 5,0% 38% 100,0%
Total Count 110 17 ] 4 140
% within soubaor 78, 6% 121% G,4% 2 9% 100,0%
Fisher's Exact Test
Exact Sig. (2-
Yalue sided)
Fisher's Exact Test 20145 622
M ofYalid Cases 140

Tabulka 25. Rozsah vyvojovych defekti skloviny na zubu 21
Zub 21 - Lokalizace DDE ve sledovaném souboru

Byla analyzovana lokalizace defektt skloviny zubu 21 ur¢end na tietiny zubni plosky. 53,3%
vSech DDE nachézejicich se na zubu 21 u sledovaného souboru bylo lokalizovano v incizélni

tieting a 46,7% defektt ve stfedni tietin€ zubni korunky (tab. 26).
Zub 21- lokalizace DDE v kontrolni skupiné

33,3% defektt na zubu 21 bylo lokalizovano v incizalni tfetin¢ korunky, 40% defektd bylo
lokalizovano v incizdlni a stfedni tietiné a 26,7% defektl pokryvalo celou labidlni plosku
zubu 21 (tab. 26).
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Pfi porovnavani obou soubord v parametru lokalizace defektd na zubu 21 byl pouzit Fisheriv

pfesny test a nebyl prokazan signifikantni rozdil mezi sledovanym a kontrolnim souborem

(p=0,130).

Crosstabulation
lokalizace defeldu - zub 21

1 4 & Total
soubor | DDE Count a 7 1] 16
% within s 53,3% 46, 7% 0,0% 100,0%
kontrola | Count ] ] 4 14
% within s 33,3% 40,0% 26,7% 100,0%
Total Count 13 13 4 a0
% within s 43.3% 43.3% 13,3% 100,0%

Fisher's Exact Test
Exact Sig. (2-
Yalue sided)
Fisher's Exact Test 4 486 30
M ofvalid Cases 30

Tabulka 26. Lokalizace vyvojovych defekti skloviny na zubu 21
1.5. Diskuse

Tato prace se zabyva vztahem mezi zubnim kazem na docCasnych fezacich a pfitomnosti
vyvojovych defekti skloviny na stalych tezacich. Vysledky, ziskané zkoumanim a
porovnavanim stavu stalych hornich stfednich fezaka skupiny 60 déti s kazem raného détstvi
a 80 déti kontrolniho souboru, podporuji zavéry ze starSich studii 0 existenci vztahu mezi
ECC a DDE, jako je kohortova studie Lo et al. [79] a prace Broadbenta et al. [17].
Zubni kaz u piedskolnich déti je v Ceské republice stale zavazny problém s prevalenci 60-
65% [20, 60, 161], celosvétoveé se prevalence ECC pohybuje od 1% v Australii po 70%
vV rozvojovych zemich a znevyhodnénych skupiniach rozvinutych zemi [51, 98, 136].
Ziskavani epidemiologickych dat o kazu rané¢ho détstvi je komplikovano mnozstvim rtiznych
definic ECC, obtiznosti vySetfovani malych déti a také slozitosti ptistupu K této vekové
skuping [149]. ECC pro svou vysokou prevalenci, vliv na kvalitu Zivota malych déti a riziko
nejdrazsich poruch zdravotniho stavu u malych déti [149]. Dotaznikové Setfeni pro tuto studii
bylo zaméfeno na chyby ve sloZeni a podavani vyzivy. Matky déti ve sledovaném a
kontrolnim souboru byly dotazovany na kojeni po jednom roce véku ditéte, popijeni sladkych

a kyselych napoji s nasoskou hojné¢ b&hem dne, piti slazeného Caje béhem noci a casté
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uzivani medikamentd v sirupu. V tomto vyzkumu nebyl zjistén signifikantni rozdil
v parametru dlouhodobé kojeni mezi skupinou déti s ECC a skupinou déti s intaktnimi fezaky,
i kdyz mnozi autofi kojeni po jednom roku véku ditéte povazuji za jeden z moznych
etiologickych faktorti vzniku kazu [97, 154, 165]. Matky vSech déti v kontrolnim souboru
uvadé@ly, Ze jejich déti vecer po CiSténi zubu piji jen vodu. Vice jak polovina déti souboru
s kazem raného détstvi popiji slazeny ¢aj béhem noci a témét polovina konzumuje béhem dne
koncentrované napoje z lahve s nasoskou. Cast déti v obou souborech uzivala Castéji
medikamenty v sirupu, ale rozdil mezi skupinami nebyl signifikantni. Vyzkum tedy u vétsiny
déti s kazem potvrdil chybu ve sloZzeni a podavani vyZivy, ale neprokazal vyssi kazivost u déti
dlouhodobé¢ kojenych. Po snaze identifikovat chyby ve vyzivé se vyzkum zamétil na dentalni
hygienu déti. Téméi 9 z 10 matek déti s kazem i s intaktnim chrupem udava, ze si jejich déti
Cisti zuby samy, bez kontroly ¢i do¢istovani rodicem. Protoze si dité do osmi let veéku, podle
nékterych autort dokonce az do dvanacti let, neni schopno spravné vycistit zuby samo [136],
byly pro potfeby této studie ditétem c¢isténé zuby bez kontroly ¢i docisténi rodiCem
hodnoceny jako necisténé. Je alarmujici, Ze podle dotaznikového Setfeni pouze 11,7% matek
déti trpicich ECC kontroluje ustni hygienu svého 5 letého ditéte a v pfipadé potieby zuby
docistuje. S dentalni hygienou tzce souvisi ptijem fluoridi. Diraz byl kladen na informace
Z dotaznikt 0 alimentarnim piijmu fluoridi z vody, pravych ¢aja, fluoridovych tablet a také
na pripadny zvyseny piijem fluoridovych iontii ptijatych béhem dentalni hygieny, naptiklad
kvili pasté s nevhodné vysokym obsahem fluoridovych iontl jako pasta pro dospélé, ptilis
velkému mnozstvi pasty, dale pojidani détské zubni pasty a polykani ustni vody s obsahem
fluoridi. Uzivani fluoridovych tablet bylo castéjsiu déti s ECC, kde uzivalo fluoridové
tablety ptiblizné kazdé tieti dité, zatimco v kontrolnim souboru to bylo jen kazdé paté.
Broadbent et al. ve své praci také zmiiuje intenzivnéjsi fluoridaci chrupu u déti s ECC a
dusledkem muze byt fluordza skloviny ve stalém chrupu [17]. VSechny déti v obou skupinach
piji pravé Caje (Cerné nebo zelené) a téméf vSechny piji vodu z vodovodu. Zubni pastu
uréenou pro dospélé nepouziva zadné z déti v obou analyzovanych souborech. Déti v obou
skupinédch tedy pouzivaly pro dentdlni hygienu vhodnou zubni pastu ve vhodném mnozstvi,
déti s ECC uzivaly navic €astéji fluoridové tablety, ale kviili Spatné technice ¢isténi a absenci
kontroly a doc¢iStovani doslo ke vzniku a rozvoji kazu ve sledované skupiné. Dal$i vyznamné
rizikové faktory vzniku ECC, kromé nepravideln¢ a neefektivné provadéné ustni hygieny a
chybovani ve sloZeni a podavani vyzivy, jsou socidlni a behavioralni aspekty chovani rodic¢t
pfedSkolnich déti. Soucasnd odbornd literatura vénuje pravé socidlnim faktorim a chovani

rodi¢ti zna¢nou pozornost jako vyznamnym rizikovym faktorim ECC [29]. V této studii byl
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analyzovan ve&k, rodinny stav, zvySenad Kkazivost a vzdélani matky ditéte, dale socio-
ekonomicka uroven domacnosti a potadi ditéte v rodin€. Socio-ekonomicky status rodiny byl
uréen subjektivné respondentem, tedy matkou, zafazenim do jedné ze tfi moznych
ekonomickych urovni - nizsi/stfedni/vyssi sttedni + vys$si tiida. Byl prokazén signifikantni
rozdil mezi soubory pii porovnavani parametru socioekonomicky status rodiny. V souboru
déti s ECC signifikantn¢ vice matek oznacilo SE status rodiny jako nizky a v kontrolnim
souboru signifikantn¢ vice matek oznacilo SE status rodiny jako vysoky. Vysledky
koresponduji se zjisténimi z metaanalytické studie Reisine a Poster [122, 20], ktera zhodnotila
272 publikovanych studii o rizikovych faktorech ECC, a zjistila vysoce signifikantni
negativni korelaci mezi socioekonomickymi ukazateli a kazivosti u predSkolnich déti. Stejna
studie dale prokazala mnohem slabsi korelaci kazivosti u pfedSkolnich déti se stavem ustni
hygieny a vyzivou [122, 20]. Dals§im vyznamnym rizikovym faktorem ECC je vyssi kazivost
matky [96]. Téméf polovina matek déti ze souboru s ECC a pfiblizné tfetina matek déti
kontrolniho souboru udavala vyssi kazivost chrupu. Rozdil sice nebyl signifikantni, ale
podporuje zavéry z odborné literatury o kazivosti matky jako dulezitém rizikovém faktoru
ECC. Pro uplnost udaji o matkach déti ucastnicich se této studie nutno dodat, zZe se oba
soubory neliSily signifikantné¢ v€kem ani rodinnym stavem matky. Median véku matek ve
sledovaném souboru byl 35 let a v kontrolnim souboru 36 let. Dalsim v literatuie
diskutovanym dulezitym rizikovym faktorem ECC je vzd¢lani matky. V této studii byl
prokazan signifikantni rozdil mezi soubory ve vzdélani matky. V souboru déti s ECC bylo
signifikantn¢ vyssi zastoupeni matek se zakladnim vzdélanim a v kontrolnim souboru bylo
signifikantné vy$$i zastoupeni matek se vzdélanim vysokoskolskym. To koresponduje
s vysledky z prace prof. Broukala a kol. [20]. Tato zjisténi jsou také v souladu s pohledem
dnesni literatury na vzdélani matky jako rizikovy faktor ECC a jednu z pfi¢in v rozdilu
kazivosti u predSkolnich déti. Dal§im diskutovanym rizikovym faktorem ECC je potadi ditéte
Vv rodin€. Ob¢ skupiny déti byly porovnany podle poctu jedinackl a potadi ditéte v rodiné. Ve
sledované a kontrolni skupiné nebyl zjistén signifikantni rozdil v zastoupeni jedinadckd. Ve
sledovaném souboru byly déti podle potfadi v rodiné rozdéleny na jedinacky, prvorozené,
druhorozené, ttetirozené, ctvrtorozené a pétirozené déti. RozloZeni déti v kontrolnim souboru
podle potradi narozeni bylo obdobné, ale konCilo Etvrtorozenymi détmi. Ve sledovaném
souboru bylo vice Ctvrtorozenych déti a dokonce 1 dité pétirozené, ale rozdil v parametru
potadi ditéte v rodin€ mezi obéma soubory nebyl signifikantni. Na rozdil od prace Schrotha et
al. [128] nebyl v této studii prokazan statisticky vyznamny vztah mezi ECC a potfadim ditéte

Vv rodin€. Zajimavé vysledky pfinesl obecny nazor matek na zubni kaz u déti. Byly zjistovany
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nazory matek na vznik zubniho kazu a jeho oSetfovani, na predcasné ztraty docasnych zubu,
dale na prevenci vzniku kazu a pocit zodpovédnosti rodict za oralni zdravi svého ditéte. Dale
byl zjistovan vek ditéte béhem prvni navstévy v zubni ordinaci a informovanost rodict o
problematice ECC. Je alarmujici, Ze témét polovina vSech dotazovanych matek se domniva,
ze je kazivost zubii podminéna geneticky, ackoliv Millerova chemicko-parazitarni teorie
vzniku kazu byla publikovana uz na konci 19. stoleti a je neustale dale rozvijena [148, 80,
130]. Pétina matek dokonce povazuje péci o doCasné zuby za nedilezitou a domniva se, zZe
péci je tieba vénovat az chrupu stalému. Jen kazda tfeti dotazovana matka slySela o
problematice ECC. Jako zavazny problém se jevi, Ze dvé tietiny dotazovanych matek déti
S destruovanym docCasnym chrupem nikdy neslySelo o kazu raného détstvi. Timto
nedostatkem informovanosti rodi¢t trpi primarni prevence kazu v docasné dentici. Vék ditéte
pii 1. navstéveé praktického zubniho lékafe byl porovnan mezi obéma skupinami. Median
véku déti pfi 1. navstévé praktického zubniho 1ékafe byl v obou souborech 2,0 roku. Je
zarazejici, ze matky déti s intaktnim i zkaZzenym chrupem navstivili stomatologa poprvé az ve
véku dvou let ditéte. To nahrava tvrzeni, ze kaz raného détstvi je v soucasné dob& povazovan
za vysledek nedostate¢né péce o dité [154, 97]. Dnes je odborniky doporucovano navstivit
stomatologa s erupci prvniho zubu ditéte, tedy kolem pul roku véku, a konzultovat nevhodné
dietni ¢i hygienické navyky v dobé, kdy je jeSté Cas je instruovanim matky zménit

pied progresi kazu a ztratam zubt.

Pti tvorbé zubni skloviny béhem aktivni ¢innosti ameloblastii mohou systémové nebo lokalni
poruchy zasahnout do procesu amelogeneze a zapfiCinit vznik DDE [141, 142, 79]. Faze
¢innosti ameloblastii, doba trvani poruchy a jeji zavaznost jsou faktory zplisobujici tii hlavni
typy 1ézi- hypoplazii, difuzni a ohrani¢enou opacitu [141, 142]. J. O. Turner je jako prvni
popsal, kdyz formuloval, ze Sifeni periapikdlni infekce od docCasného zubu mize zpusobit
poskozeni vyvijejiciho se zarodku stalého zubu projevujici se jako defekt skloviny [153].
DDE definujeme jako viditelné odchylky od normalniho prisvitného vzhledu zubni skloviny
vznikajici v disledku dysfunkce sklovinného organu [132, 30, 68]. V této studii byla
hodnocena piitomnost DDE u 60 déti sledovaného a 80 déti kontrolniho souboru pomoci
modifikovaného DDE indexu pro epidemiologické studie. Byl zaznamenan typ defektu, jeho
rozsah a lokalizace a na zavér zhotovena fotografie stalych hornich stfednich fezaka.
Z celkového poctu 120 stalych hornich stfednich fezakl sledovaného souboru bylo 29 fezakl
(24,2%) postizeno DDE. Broadbent et al. [17] ve studii vztahu ECC a DDE na hornich

sttednich 1 lateralnich fezacich zaznamenal prevalenci DDE 25,7%, tedy srovnatelnou
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s prevalenci v této predkladané studii. Nejcastéji identifikovany defekt skloviny ve
sledovaném souboru byla difuzni opacita (10,9%), pak ohrani¢ena opacita (6,7%) a nejméné
Casto byla nalezena hypoplazie (3,3%) a kombinovany defekt (3,3%), stejnad sekvence vyskytu
typa sklovinnych defekti byla zaznamenana i v praci Brodbenta et al. [17]. Byl prokazéan
vztah, i kdyz ne statisticky vyznamny, mezi hypoplazii skloviny a komplikacemi ECC
hodnocenymi pomoci modifikovaného pufa skore jako pulpalni postizeni a periodontitis. Tato
asociace byla pozorovana i ve studii Broadbent et al., také ale nedosahla statistické
signifikance [17]. Dalsim defektem, Casto spojovanym s lokalnim drazdénim zplsobenym
Sitenim infekce od docasného zubu s ECC, je ohrani¢ena opacita. V této praci se nepodaftilo
prokazat asociaci mezi ECC a jeho komplikacemi a nasledkem na stalém chrupu ve formé
ohraniené opacity. Difuzni opacita je sklovinny defekt spojovany spiSe se systémovou
etiologii nez s lokalné plisobici noxou, nejéastéji se jedna o nadmérnou expozici fluoridovych
iontll béhem amelogeneze [25, 17, 79]. Prevalence vyskytu difuzni opacity v této studii vySla
témet shodna ve sledovaném i kontrolnim souboru a nebyla tedy nalezena asociace mezi ECC
a difuzni opacitou. Dal$i analyzou byl studovan vztah mezi difuzni opacitou a nadmérnym
ptijmem fluoridii dle informaci z dotaznikového Setteni, ale nebyl prokazan vztah ani mezi
difuzni opacitou a nadbytecnym uzivanim fluoridovych iontti. Broadbent et al. také
neprokazal asociaci mezi difuzni opacitou a ECC a jeho komplikacemi, ale podafilo se mu
prokazat vztah mezi difuzni opacitou a uméle fluoridovanou vodou [17]. U zubu 11 bylo
DDE postizeno 23,3% pravych sttednich fezdkl ve sledovaném souboru a 12,5% Vv kontrolni
skupin€. I kdyZ bylo nalezeno vice defektti skloviny na pravém hornim stiednim fezdku ve
sledované skupiné nez Ve skupiné kontrolni, nebyl tento rozdil signifikantni (p=0,059). Zub
21 byl postizen DDE ve 25% piipadi ve sledovaném souboru a v 18,3% piipadd v kontrolni
skupin€. 1 kdyz bylo diagnostikovano vice DDE i na levém hornim stfednim fezaku ve
sledované skupiné nez ve skupiné kontrolni, nebyl tento zjistény rozdil mezi soubory
Vv parametru modifikovany DDE index u zubu 21 signifikantni (p=0,540). Stejn¢ jako Vv praci
Lo et al. 2003 nebyl zjistén rozdil mezi prevalenci DDE a pohlavim déti (p>0,05). Tato studie
zjistila asociaci mezi ECC docasnych fezaki a pfitomnosti DDE na stalych hornich stfednich
fezacich jako na jejich stalych nastupcich a podporuje tedy zavéry Lo et al. [79] a Broadbent
et al. [17]. Na rozdil od studie Lo et al. v Ciné nedosahla v této praci asociace mezi ECC a
DDE statistické signifikance. Broadbent et al. [17] pfedstavuje prospektivni studii Stavu
docasnych hornich fezaki 5 letych déti a hodnoceni DDE jako nésledkii na stalych hornich
fezacich v 9 letech véku déti, ma tedy mnoho spolecnych ryst se zde predkladanou praci.

Prace Broadbenta et al. potvrdila asociaci mezi ECC a DDE jako jeho nasledkem, ale také zde

69



nebylo u wvysledkd tykajicich se hypoplazie a difuzni opacity dosazeno statistické
signifikance. Pti zvazovani vysledki této studie musi byt vzato v Givahu, ze v praci Lo et al.
byla do studie zahrnuta celd doCasna dentice a vSechny stalé fezdky, Spic¢dky a premolary,
kdezto studie Broadbenta et al. zahrnovala jen stfedni a postaranni fezaky, a tato predkladana
studie hodnoti dokonce pouze stiedni fezaky a jejich stalé nastupce [17, 79]. Nezahrnutim
doCasnych molard a premolari jako stalych nastupci se vyznamné sniZzuje pocet
detekovanych DDE, protoze krom¢ fezéki i kofeny doCasnych molarG maji velmi blizky
anatomicky vztah k zarodku stalych premolarti. Dal§i mozny diivod, pro¢ se v této praci
nepodafilo prokézat statisticky signifikantni rozdil v prevalenci DDE u stilych hornich
sttednich tezdkl sledovaného a kontrolniho souboru, je pfili§ mald velikost souboru.
Broadbent et al. pracoval se souborem 663 déti a Lo et al. vySetfil béhem svého vyzkumu 250
déti, oba ale svym vyzkumem DDE téchto soubori navazuji na ptedchozi studie stavu
docasného chrupu téchto déti a jejich data sekundarné analyzuji, kdezto soubory pacienti
analyzované v této studii jsou plvodni a stav doCasného 1 stalého chrupu vSech déti byl
hodnocen pouze jednim hodnotitelem a to autorkou disertace [17, 79]. Kromé prevalence
DDE byl dalsim hodnocenym parametrem jejich rozsah. Rozsah jednotlivych typa defekti byl
opét ur¢en pomoci modifikovaného DDE indexu a porovndn mezi souborem sledované a
kontrolni skupiny. Ve sledovaném souboru 120 stfednich fezakl bylo 16,7% defekt
rozsahem do 1/3 plosky zubu, v kontrolnim souboru to bylo 8,1%, dalsi rozsahy defektt byly
v obou souborech podobné. Rozsah defekt do 1/3 zubni plosky zahrnuje mensi rozsah DDE,
vétsinou se jedna o hypoplazie a ohrani¢ené opacity, které byvaji asociovany s kratkym a
intenzivnim inzultem do pribéhu amelogeneze a sklovinné 1éze jako jejich nasledky byvaji
menSiho rozsahu. Difuzni opacita skloviny je naopak vétSinou rozsahlej$i defekt, Casto
zpusobeny dlouhodobym nadbyte¢nym piijmem fluoru [79, 17]. Clarkson a O "Mullane [25]
publikovali praci zamétenou na pouziti modifikovaného DDE indexu pro epidemiologické
studie, kde porovnavali vyskyt DDE mezi fluoridovanou a nefluoridovaou oblasti ve Velké
Britanii. V této studii oznacuji vyskyt difuzi opacity jako diskriminujici faktor mezi
fluoridovanou a nefluoridovanou oblasti a rozsah naprosté vétSiny vSech nalezenych difuznich
opacit v obou oblastech piesahoval 1/3 plosky zubu [25]. Poslednim sledovanym parametrem
byla lokalizace DDE. Ve sledovaném souboru bylo 27 z29 defekti skloviny na hornich
stitednich fezéacich lokalizovano do incizalnich 2/3 zubni korunky, jen dva defekty byly
lokalizovany na celé plose stiedniho fezaku. V kontrolnim souboru bylo 18 defekti
z celkovych 25 lokalizovano do incizalnich 2/3 zubni korunky a zbylych 7 defektli bylo

lokalizovano po celé zubni plosce. V atlasu oralnich patologii Langlais et al. [74] je uvedena
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souvislost mezi lokalizaci DDE do tfetin zubni plosky a pfedpoklddanou dobou jejich vzniku.
Na zaklad¢ tohoto faktu mizeme usuzovat, témét vSechny DDE fezakii sledovaného souboru
vznikly v obdobi do dvou let véku ditéte a zbylé dva defekty skloviny souvisi s noxou
pusobici dlouhodobé az do tietiho roku véku. V kontrolnim souboru by bylo mozné u 18
defekt v incizalnich 2/3 plosky zubu opét usuzovat na dobu plsobeni inzultu do dvou let
véku a u sedmi DDE lokalizovanych pies celou plosku zubu Ize odhadnout, Ze plsobeni

Skodliviny na proces amelogeneze trvalo dlouhodobg, tedy az do tfi let véku ditéte.
1.6. Zavér

ECC je onemocnéni zcela preventabilni dobie sestavenym preventivnim programem. Velkou
ulohu hraje preventivni stomatologie, to uz prenatalné¢ u téhotné Zeny, a pravidelné
preventivni prohlidky ditéte stomatologem od profezani prvniho doc¢asného zubu. Ke zruSeni
povinnych zubnich prohlidek déti organizovanych skolou doSlo jiz v roce 1992. Navic musi
byt pfi zubni prohlidce ditéte do veéku 15 let ptitomen zakonny zastupce, aby v piipadé
potteby mohl dat souhlas k pfislusnému oSetieni. Pfitomnost zakonného zastupce musi byt
stvrzena podpisem ve zdravotnické dokumentaci. Dnes tedy musi rodi¢e sami zajistit pottebné
vySetieni a oSetieni chrupu svych déti zubnim Iékafem. Rodice ovSem cCasto péci o zubni
zdravi svych déti podcenuji a na preventivni prohlidky chrupu se s détmi nedostavuji. Pokud
je u ditéte diagnostikovano ECC, je nutno docasny chrup sanovat a snazit se tak predchazet
zanétlivym komplikacim zubniho kazu. Tyto komplikace nejen snizuji kvalitu zivota ditéte,
ale mohou vést také k poSkozeni zarodkt stalych zubu a vzniku vyvojovych defektl skloviny.
DDE je nejen predispozi¢ni misto vzniku kazu, ale pokud se vyskytuje na hornich stfednich
fezacich, ma 1 signifikantni negativni dopad na estetiku hornich fezdki a ze zavert prace
Vargas-Ferreira et Ardenhi vyplyva i snizeni kvality zivota déti kviili negativnimu vnimani
vlastniho oralniho zdravi [156]. Zavéry této piedkladané studie podporuji tvrzeni, ze ECC
v docasné dentici souvisi se vznikem DDE na jejich stalych nastupcich. Riziko vzniku DDE
je mnohem vyssi, pokud zasah do vyvoje tvrdych zubnich tkani nastane do tii let v€ku ditéte,
tedy v tzv. kritickém obdobi formace korunky prvnich stalych molard, stalych fezaku a
Spicaka [50].

2. Experimentalni ¢ast — mikroskopicky obraz sklovinnych defekti

2.1. Uvod a cile
Ke studii topografie sklovinného povrchu mohou byt vyuzity rizné mikroskopické techniky

[113, 118] srovnavajici povrch zdravé skloviny s povrchem oblasti defektu skloviny. Ke

71



studiu morfologie a vlastnosti DDE je vhodné vyuziti mikroskopu atomarnich sil (AFM) a
skenovaciho elektronového mikroskopu (SEM) [11, 63, 64].

Moderni mikroskopie nabizi skeny S vysokym rozliSenim a stdva se tedy dilezitym zdrojem
informaci o struktufe tvrdych zubnich tkani [113, 45]. Mikroskopické techniky mohou byt
rozdéleny do dvou zékladnich skupin podle zpisobu tvorby skenu. Prvni skupina je tvotfena
technikami, které vytvari obrazy pomoci Cocek, patfi sem napiiklad svételna a transmisni
elektronova mikroskopie. Druhd skupina zahrnuje techniky, které pouzivaji skenovaci
mikroskopy, kde jsou vzorky vySetfovany bod po bodu, a vysledny mikroskopicky obraz je
tvofen zpracovanim jednotlivych signald z interakce zpétné vazby [73]. Tyto techniky, obecné
pojmenované Scanning Probe Microscopy, tedy mikroskopie skenovaci sondou (SPM),
mohou byt vyuzity ve vysokém rozliSeni zobrazeni a pozorovani povrchii pevnych latek.
AFM spada také do této kategorie, a je pouzivana pro zobrazovani vzorku ve vysokém
rozliSeni v redlném case. AFM pfistroje jsou schopny identifikovat n€kolik specifickych
povrchovych vlastnosti, a to topografické a boimechanické vlastnosti, ve stejné dob¢ a ze
stejného mista na vzorku [70]. AFM pfistroj dokaze zobrazit mechanické vlastnosti v kazdém
bod¢ skenu s vysokym rozliSenim. Mezi nejcastéjsi parametry modu Peak Force Quantitative
NanoMechanics (PF-QNM patentovan firmou Bruker) patii signaly jako topografie, chybovy
signal, modul pruznosti, adheze, deformace, disipace energiec nebo matematicky piepocet

parametra pro napt. logaritmus modulu pruznosti [150].

Pii studiu sklovinnych vzorki bylo zjisténo, Ze biomechanika oblasti skloviny postizené DDE
a zdravé skloviny se vyrazné li§i. Literatura 90. let [141, 142] hodnoti vlastnosti DDE v
rozporu s vysledky Vv publikaci Kaplova et al. [63]. Tato neshoda muze byt dasledkem
riznych technik méfeni hodnot tvrdosti nebo také riznych biomechanickych vlastnosti
kazdého vyvojového defektu individualné. Mikroskopické techniky, které vyhodnocuji DDE
komplexné, prodélaly enormni vyvoj zejména z biomechanického hlediska. Studium
mechanickych vlastnosti DDE prostfednictvim AFM je relativné novy zplsob
charakterizovani téchto defekti. V odborné literatufe neni mnoho dostupnych informaci o
specifické problematice vyvojovych vad skloviny zkoumanych pomoci AFM. N¢kolik praci 0
biomechanice skloviny bylo relativné nedavno publikovano [108, 151, 37, 111], nicmén¢
biomechanické vlastnosti byly méfeny ruznymi indentaénimi metodami [31, 47] a
publikované vysledky se ¢asto lisi az o 100% [108]. Proto se pii hodnoceni ultrastruktury
skloviny zvazuje kromé& vhodné techniky analyzy také typ zkoumaného zubu, v€k pacienta,

zpusob preparace sklovinného vzorku a jeho uchovavani [37, 112]. Pouziti AFM a SEM
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poskytuje obraz a biomechanickou analyzu, ktera byla vyuzita pro studium DDE
Vv experimentalni ¢asti této prace. Cilem experimentalni ¢asti prace bylo pomoci AFM a SEM
prozkoumat topografii vzorkid skloviny lidskych extrahovanych zubt s riznymi typy DDE,
déle urcit modul pruznosti a vyskovy profil vzorka skloviny s DDE a porovnat tyto hodnoty

se zdravou sklovinou.
2.2. Pracovni hypotézy

Na zaklad¢ tdaji dostupnych z odborné literatury jsme vyslovili nasledujici pracovni

hypotézy:

Hypotéza H5. Morfologie povrchu vyvojového defektu skloviny se 1i§i od vzhledu povrchu

zdravé skloviny.

Hypotéza H6. Vyskovy profil DDE oblasti skloviny vykazuje vétsi nerovnosti povrchu nez

oblast zdravé skloviny.

Hypotéza H7. Hypomineralizace skloviny (ohrani¢ena i difuzni opacita) se v porovnani se

zdravou sklovinou vyznac¢uje nizkym modulem pruznosti.

2.3. Material a metodika

Ke studiu morfologie a biomechanickych vlastnosti DDE byl pouzit mikroskop atoméarnich sil
(AFM) a skenovaci elektronovy mikroskop (SEM).

AFM byla vyuzita ke studiu povrchu skloviny s cilem porovnat distribuci ¢astic ve zdravé
skloviné a skloviné zubi s DDE. AFM je dulezitym zdrojem informaci o topografii povrchu a
biomechanickych vlastnostech tvrdych zubnich tkani. Méteni byla provadéna AFM Bioscope
Catalyst (Bruker USA) a s inverznim mikroskopem IX81 (Olympus, Japan), s pouzitim hrotu
ScanAsyst air nebo RTESP na nosniku z nitridu kiemiku (Bruker, USA). Byla porovnavana
topografie povrchu, vyskovy profil a modul pruznosti zdravé a defektni skloviny a rtiznych
typu defektd navzajem. Metodika byla pfevzata z publikovanych praci Batina et al. 2004,
Kaplova a kol. 2013 a Kaplova et al. 2012 [11, 64, 63]. K detailni analyze povrchu skloviny
byl pouzit skenujici elektronovy mikroskop Hitachi Su6600. Povrch skloviny s defektem byl
zobrazen v nativnim stavu ve vakuu. Zejména struktura oblasti skloviny s DDE byla

zobrazena detailn¢, S maximdlnim moZnym zvétSenim a ve vysokém rozliSeni. V
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experimentech byly pouzity extrahované lidské zuby s DDE jako biologicky material.
Odtiznutim ¢asti zubnich tkdni rotaénim brusnym kotoucem byl vytvotfen disk tvrdych

zubnich tkani, ktery jsme podrobili zkoumani mikroskopem AFM nebo SEM [63, 64].

Priprava vzorka

Stalé zuby s DDE extrahované na détském oddéleni Kliniky zubniho 1ékaistvi LFUP a FN
Olomouc byly zbaveny hrubych necistot a uloZeny v plastovém boxu v 10 % roztoku
formaldehydu s eviden¢nimi tdaji a pak ulozeny Vlednici pii 4°C. Poté byl zub
vyfotografovan, v piipadé potteby byl zhotoven RVG snimek zubu, a brusnym kotoucem
odfezan piiblizné¢ 3mm silny disk tvrdych zubnich tkani s DDE. Ten nebyl pfed analyzou na

mikroskopech nijak upravovan, pouze vysusen.

Pro experimentalni ¢ast byly pfipraveny 4 sklovinné vzorky (A-D) s hlavnimi typy DDE.
Jednalo se o dva zcela odlisné vzorky hypoplazie skloviny, difuzni a ohrani¢enou opacitu
skloviny. Kontrolni vzorky zdravé skloviny byly zkoumany dva, a to zdrava ¢ast skloviny
zubni korunky na zubu U vzorku A a vzorku B. Zdrava sklovina vzorku A byla podrobena
krom¢ studia topografie povrchu i biomechanické analyze vlastnosti skloviny, ¢imz byly
ziskany referencni hodnoty modulu pruznosti a vySkového profilu zdravé skloviny. Kontrolni

vzorek B zdravé skloviny byl podroben pouze analyze topografie povrchu.
Vzorek A- ohrani¢ena opacita

V experimentech byl pouzit staly stiedni fezak 7 leté divky, ktery byl vyrazen pti trazu a vcas
nereplantovan, s DDE typu ohrani¢ena opacita skloviny. Ve stomatologické anamnéze bylo
ECC s extrakcemi docasnych fezakl pro zanétlivé komplikace kazu. Na labialni ploSce jsou
dvé ohrani¢ené nepravidelné krémové bilé opacity (obr. 9). Zub byl roziezan na 3mm tlusty
disk ru¢nim brusnym kotoué¢em. Tento disk tvotila cela labialni plocha zubu. Disk nebyl nijak

upravovan, pouze vysusen.
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Obrazek 9. Horni stiedni fezak se dvéma ohrani¢enymi opacitami lokalizovanymi centralné a
incizaln€. Pii mikroskopickém studiu byla podrobena zkoumani pouze vétsi opacita. Obrazek

ptevzat z publikace Kaplova et al. 2012. (Foto: autorka disertace)
Vzorek B- rozsahla hypoplazie

Na détské oddéleni Kliniky zubniho I€katstvi LF UP a FN v Olomouci byla odeslana divka ve
veéku 10 let pro opozdénou erupci zubu 22. V anamnéze uddvana avulze zubu 62 po padu na
kolobéZce ve dvou letech v€ku. Na ortopantomogramu bylo odhaleno tézké poskozeni
korunky zubu 22 odpovidajici dilaceraci. Dilacerace je posttraumaticka malformace zubu
vznikajici dislokaci mineralizované Casti korunky mechanickym inzultem, ktery se na zubni
zarodek pienesl pies kofen docasného zubu mechanismem trazu [67, 115, 4, 65]. Vzhledem
k rozsahu poskozeni byl zub indikovan k chirurgické extrakci (obr. 10). Z
korunky postizeného zubu byl opét brusnym kotouc¢em odifezan disk a podroben zkoumani

povrchu na AFM.

Obrazek 10. Lateralni fezak po chirurgickém vybaveni, incizalné patrnd rozsahla oblast

hypoplazie (vlevo) a RVG snimek malformovaného zubu zobrazujici syty stin vysoce
mineralizované skloviny, méné syty stin dentinu a stfedové projasnéni znazornujici pulpalni

tkan. (Foto a RVG snimek: autorka disertace)
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Vzorek C- hypoplazie premolaru

Extrakce zubu 24 z ortodontickych divodi u pacienta s anamnézou ECC registrovaného na
détském oddé€leni Kliniky zubniho 1ékaistvi LF UP a FN v Olomouci. Ve stifedu vestibularni
plosky zubu se nachazi asi 1,5 mm velka hypoplazie skloviny (obr. 11) jako nasledek $ifeni
periapikalni infekce od do¢asného zubu 64. Byl zhotoven RVG snimek zubu K nazornéj§imu

zobrazeni ubytku skloviny a odfezanim vestibularni plosky premolaru diamantovou Spi¢kou

vznikl disk tvrdych zubnich tkéni uré¢eny k mikroskopické analyze.

Obrazek 11. Extrahovany premolar s hypoplastickym defektem skloviny na vestibularni
plosce zubu (vlevo) a RVG snimek korunkové ¢asti zubu (vpravo) zobrazujici snizenou

tloustku skloviny v oblasti defekt jako projasnéni. (Foto a RVG snimek: autorka disertace)

Vzorek D- difuzni opacita

Zub 23 byl extrahovan na détském oddéleni Kliniky zubniho Iékatstvi LF UP a FN
z ortodontické indikace (obr. 12). Pacientka trpi fluor6zou zubd. Téméf cela vestibularni
ploska zubu je tvotfena mlécné bilou difuzni opacitou. Zavaznost postizeni skloviny fluorézou
byla klasifikovana podle ptvodnich kritérii i podle modifikovanych kritérii [35] Deanova
indexu [34, 33, 35, 126] jako moderate, tedy stfedné tézka fluordza. Brusnym diskem byl
odfezanim celé vestibularni plosky vytvofen asi 3mm silny disk tvrdych tkéani, ktery byl

podroben zkoumdni na AFM a SEM.
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Obrazek 12. Extrahovany zub 23 s fluordézou projevujici se klinicky jako mlécné bila

skvrnita nejasné ohrani¢ena opacita. (Foto: autorka disertace)

AFM zobrazovani

Sklovinné vzorky byly zobrazeny skenovaci rychlosti 0,1 Hz. Byl vyuzit ScanAsyst Air hrot s
rezonanéni frekvenci 50-90 kHz a konstantou pruznosti 0.4 N.m-1. AFM snimky povrchu
byly potizeny v Peak Force QNM zobrazovacim rezimu. VSechny snimky byby zpracovany
Nanoscope Analysis (Bruker, USA). Pro zaznam skenovani byl hrot umistén na vybrané
misto (DDE, zdrava sklovina) a tzv. F-d kiivky byly méfeny v kazdém bod¢ (pixelu) skenu.
Byla porovnana topografie povrchu, modul pruznosti a vySkovy profil zdravé skloviny a
oblasti skloviny s DDE. Modul pruznosti byl stanoven pomoci Derjaguin, Muller, Toropov
modulu (DMT modul) [36, 63, 102]. VSechny skeny na mikroskopu atomarnich sil byly
zhotoveny doc. Ing. Katefinou Toménkovou, PhD. ve spolupraci s Ustavem lékaiské

biofyziky LF UP v Olomouci.

SEM zobrazovani

Byl pouzit Hitachi Su6600 skenovaci elektronovy mikroskop, povrch zubu byl zobrazen v
nativnim stavu ve vakuu metodou sekundéarnich elektront (SE) a s urychlovacim napé&tim 1
kV. Sklovinny disk nebyl leptan, lestén ani jinak upravovan. Struktura oblasti skloviny s DDE
byla detailné zobrazena. Tato mikroskopicka technika je zvlasté vhodna pro celkovy pohled
na lézi a pro zobrazovani hypoplastickych defektl s pfili§ velkou nerovnosti povrchu pro
analyzu hrotem na AFM. Vsechny skeny na SEM byly zhotoveny Mgr. Klarou Safafovou,
PhD. ve spolupraci s RCPTM UP v Olomouci.
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2.4. Vysledky
Vzorek A- ohranifena opacita

U vzorku A byla s pouzitim AFM provedena analyza povrchu oblasti zdravé skloviny a
skloviny oblasti s DDE typu ohrani¢ena opacita. Byla porovnana topografie povrchu, modul
pruznosti a vySkovy profil zdravé a modifikované skloviny. Prvni dvojice ze série obrazku
(obr. 13) ukazuje porovnani povrchu zdravé skloviny a povrchu DDE oblasti pfi zvétseni 100

x 100 um. Je zde jasné patrny rozdil ve struktuie tvrdé zubni tkan€. Povrch skloviny v DDE

oblasti je zvrasnény a nepravidelny.

Obrazek 13. 3D topografické zobrazeni povrchu zdravé skloviny (vlevo) a DDE (vpravo) na
100 x 100 um skenu. Sken byl vytvoien v Peak Force QNM zobrazovacim modu. Vyskovy
profil struktury skloviny je mezi 0 (tmava pole) — 4.4 um (svétla pole), vyska DDE je 0 — 5.3
um. (pievzato z publikace Kaplova et al. 2012)

Signifikantni vyskové rozdily povrchovych struktur zdravé skloviny a skloviny DDE typu
ohrani¢ené opacity jsou patrné v grafu 23. V nékterych mistech jsou nerovnosti sklovinného
povrchu vyvojového defektu az 2 um vysoké, zatimco nerovnosti povrchu zdravé skloviny

dosahuji rozdila do 0,5 um.
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Graf 23. Linearni profil skloviny a DDE oblasti vzorku (ptevzato z publikace Kaplova et al.
2012)

Obrazek 14. DMT modulus zobrazuje zdravou sklovinu (vlevo) a DDE ohrani¢enou opacitu
(vpravo) na 10 x 10 pm skenu. Sken byl ziskan v Peak Force QNM zobrazovacim modu.
Tmavé pole oznacuje nizky modul pruznosti, svétla pole oznacuji mista s vysokym modulem
pruznosti. (pievzato z publikace Kaplova et al. 2012) Rozmezi modulu pruznosti zdravé

skloviny je 0-130 GPa a oblasti ohrani¢ené opacity je 0-215 GPa.
Vzorek B- rozsahla hypoplazie

Vzorek B byl studovan s pouzitim AFM. Byl skenovan povrch oblasti zdravé skloviny
(cervikalni oblast zubu) a oblasti s rozsahlou hypoplazii (incizalni ¢ast zubu). SEM byl pouzit
k detailnimu zobrazeni rozsahlého hypoplastického defektu (obr. 15). Obraz struktury
defektni ¢asti korunky na skenech z AFM (obr. 16) neodpovida morfologii lidské skloviny.
Povrch je nepravidelny a zvrasnény a nejsou zde patrné typické kulovité struktury

odpovidajici shlukiim krystalii hydroxyapatitu.
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Obrazek 15. Sken ze skenovaciho -elektronového mikroskopu zobrazujici detail

malformované ¢asti zubni korunky, 32,5 x 18 mm

Obrazek 16. 3D topografie povrchu malformace zubni korunky incizalné (vlevo) a 3D
topografie povrchu zdravé ¢asti skloviny cervikalné (vpravo), rozmér 10 x 10 x 1,028 um.

(levy sken pievzat z publikace Kaplova a kol. 2013)

Vyskoveé rozdily povrchovych struktur zdravé skloviny a malformace skloviny typu rozsdhla
hypoplazie jsou patrné v grafu 24. V nékterych mistech jsou nerovnosti sklovinného povrchu

vyvojového defektu az 1um vysoké.

nm

Graf 24. Linearni profil DDE vzorku rozsahlé hypoplazie skloviny
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Obrazek 17. DMT modulus DDE typu rozsahla hypoplazie na AFM skenu zobrazuje mapu
tuhosti vybrané oblasti. Tmavé pole oznacuje nizky modul pruznosti, svétla pole oznacuji

mista s vysokym modulem pruznosti. Modul pruznosti byl urc¢en v rozmezi 0-26,9 GPa.
Vzorek C- hypoplazie premolaru

Vzorek C kviili ptili§ velké nerovnosti povrchu neni vhodny ke zkoumani AFM, proto byl ke

studiu tohoto typu defektu pouzit SEM. Povrch zubu nebyl lestén, leptan ani jinak upravovan.

Obrazek 18. Sken ze SEM zobrazujici detail DDE ypu hypoplazie skloviny, okraje 1éze jsou

hladké, svazujici se do defektu. Okolni sklovina ma vzhled prizmatické skloviny normalniho
vzhledu. 31,7 x 45 mm
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Vzorek D- difuzni opacita

SEM byl pouzit k detailnimu zobrazeni povrchové struktury skloviny s difuzni opacitou (obr.
19). Pomoci skeni z AFM byl ziskan obraz topografie povrchu vyvojového defektu difuzni

opacity a stanoven modul pruznosti a vySkovy profil difuzni opacity.

Obrazek 20. 3D sken topografie povrchu vyvojového defektu typu difuzni opacita, rozmér 30
x 30 x 3,3um

Vyskové rozdily v povrchové struktufe DDE typu difuzni opacity jsou patrné v grafu 25. V
nékterych mistech jsou nerovnosti sklovinného povrchu vyvojového defektu az 0,5 pm

vysoké.
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Obrazek 21. DMT modulus difuzni opacity skloviny na 30 x 30 um skenu z AFM zobrazuje

mapu tuhosti vybrané oblasti. Tmavé pole oznacuje nizky modul pruznosti, svétla pole

oznacCuji mista s vysokym modulem pruznosti. Modul pruznosti byl ur¢en v rozmezi 0-446
MPa.

AFM skeny na obrazcich 13, 16 a 20 poskytuji trojdimenzionalni zobrazeni povrchu zdravé
skloviny a povrchu DDE. SEM skeny na obrazcich 15, 18 a 19 zobrazuji detailn¢ sklovinny
povrch. Elektronova mikroskopie je vhodna pro celkovy pohled na 1ézi a pro zobrazovani
hypoplastickych defekta s pfili§ velkou nerovnosti povrchu. U vSech zobrazeni DDE jsou
jasné patrné zmény ve struktufe tvrdé zubni tkdné. Povrch skloviny v DDE oblasti je
zvradsnény a nepravidelny. Tim byla potvrzena hypotéza HS, tedy ze se morfologie povrchu

DDE se lisi od vzhledu povrchu zdravé skloviny.

Zavéretné shrnuti ziskanych dat o biomechanickych vlastnostech zdravé skloviny a skloviny

vyvojovych defektd je uvedeno v tabulce 27.
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sklovinny vzorek | vyskovy profil nerovnost modul
povrchu pruznosti
vzorek A 0-5,3 um 2 um 0-215 GPa
vzorek B 0-0,9 um 1 pm 0-26,9 GPa
vzorek C X x X
vzorek D 0-0,52 um 0,5 um 0-446 MPa
zdrava sklovina 0-4,4 um 0,5 um 0-130 GPa

Tabulka 27. Srovnani vyskového profilu a modulu pruznosti sklovinnych vzorka

V experimentalni ¢asti vyzkumu DDE byl zkouman vyskovy profil a nerovnosti sklovinnych
povrchill. Dal§im sledovanym parametrem byl vySkovy profil zdravé skloviny a sklovinnych
defektti. Vyskové rozdily jednotlivych povrchi zdravé skloviny a skloviny DDE je mozno
vidét v grafech 23-25. V nékterych mistech sklovinného vzorku A jsou nerovnosti az 2 pm
vysoké, u vzorku B dosahuji povrchové nerovnosti 1 um, vzorek C nebylo mozné kvili
velkym vyskovym rozdilim podrobit analyze na AFM, vzorek D vykazoval nerovnosti
sklovinného povrchu 0,5 pm stejné jako kontrolni vzorek zdravé skloviny. V praci Torres-
Gallegos et al. byla vyhodnocena pramérna hodnota vyskového profilu zdravé skloviny na 2,2
um [151]. V této studii naméfené hodnoty vySkového profilu zdravé skloviny kontrolniho
vzorku A uvedené v grafu 23 dosahuji pramérné hodnoty piiblizné¢ 2 um, coz odpovida
publikovanym hodnotam prace Torres—Gallegos et al. Hypotéza H6, tedy Ze vyskovy profil
oblasti DDE vykazuje vétsi nerovnosti povrchu zdrava sklovina, byla potvrzena, protoze u
vzorku A, B i C byly naméfeny vétsi nerovnosti povrchu nez u zdravé skloviny, u vzorku C
byla nerovnost navic tak velkd, ze nebylo mozné sklovinny vzorek podrobit AFM analyze.
Vzorek D sice vykazoval stejnou povrchovou nerovnost 0,5 um jako zdrava sklovina, ale jeho
vySkovy profil byl celkové mnohem niz§i a rovnomérnéjsi (tab. 27). Tato relativné mala
nerovnost vzhledem Kk celkovému vySkovému profilu vzorku zdravé skloviny (0-4,4 um)
ukazuje na kompaktnost tohoto sklovinného povrchu (priubéh grafu 23- enamel), zatimco
stejna nerovnost 0,5 um u nizkého celkového vyskového profilu vzorku D (0-0,52 pm)

ukazuje na velkou nerovnost povrchu defektu (graf 25).

Poslednim parametrem, kterému byla vé€novana pozornost V experimentalni ¢asti vyzkumu
vyvojovych defektd, byl modul pruznosti sklovinného vzorku. Hypotéza H7 stanovena na
zacatku mikroskopické analyzy, tedy Ze ohranicend i difuzni opacita se Vv porovnani se
zdravou sklovinou vyznacuje nizkym modulem pruznosti, byla potvrzena u vzorku D a
vyvracena u vzorku A. Ve vzorku skloviny D s difuzni opacitou bylo naméteno rozmezi
modulu pruznosti 0446 MPa, tedy 0-0,446 GPa (tab. 27, obr. 21). Modul pruznosti vzorku D

je asi 291,5x nizsi nez modul pruznosti zdravé skloviny. Odborna literatura udava modul

84



pruznosti zdravé skloviny 80—120 GPa podle typu zubu, véku pacienta (darce), oblasti zubu,
orientace, piipravy vzorku a jeho uchovavani [8, 54, 112, 37]. V této studii urcené rozmezi
modulu pruznosti zdravé skloviny u kontrolniho vzorku bylo 0-130 GPa (tab. 27, obr. 14) a je
tedy v souladu s publikovanymi daty.

Na rozdil od zdravé skloviny oblast skloviny s DDE typu ohrani¢ena opacita u vzorku A
vykazuje zmény v modulu pruznosti v celém povrchu, zejména ve spodni ¢asti struktury. Ve
svétlejsich mistech studované oblasti méfime vys$i modul pruznosti nez ve tmavych mistech.
Rozmezi modulu pruznosti sklovinného vzorku A je 0-215 GPa (tab. 27, obr. 14). Vysledky
modulu pruznosti ukazuji, Ze v tomto vyzkumu je oblast skloviny s ohrani¢enou opacitou ve
vzorku A mnohem tvrdsi nez zdrava sklovina. Prace Sucklinga [142] naopak hodnoti sklovinu
ohrani¢ené opacity jako mnohem mekéi. Tento rozpor muize byt zplisoben zcela rtiznou
technikou méfeni modulu pruznosti vzorku - Suckling stanovoval modul pruznosti DDE na
fezu od povrchu po dentino-sklovinnou hranici, zatimco v této praci bylo stanoveno rozmezi
modulu pruznosti z povrchové vrstvy skloviny [63]. Dalsim moznym vysvétlenim tohoto
stavu muze byt, ze kazda vyvojova vada skloviny je jako posSkozeni b&hem procesu
amelogeneze zcela unikatni a pfi zotavovani ameloblasti z inzultu mize dojit k riznym

stupiiim hypomineralizace ale i k hypermineralizaci sklovinné 1éze.

2.5. Diskuse

V experimentalni ¢asti této prace byly hodnoceny parametry: topografie sklovinného povrchu,
vyskovy profil a modul pruznosti skloviny. Vysledky ziskané mikroskopickou analyzou na

AFM a SEM byly porovnany se zdravou sklovinou.

Prvnim sledovanym parametrem byla topografie povrchu skloviny. Byla porovnavana
topografie povrchu zdravé skloviny a topografie sklovinnych povrchtt DDE pomoci AFM a
SEM. K detailni analyze sklovinnych povrcht byl pouZit elektronovy mikroskop. Povrch a
struktura skloviny s defektem byly zobrazeny detailné v nativnim stavu ve vakuu. AFM byla
vyuzita s cilem porovnat distribuci Castic ve zdravé skloviné (obr. 13 vlevo) a skloviné
vyvojového defektu (obr. 13 vpravo, obr. 16 vlevo a obr. 20). AFM poskytuje vysoky
kontrast, obrazky s vysokym rozlisenim a je dilezitym zdrojem informaci o topografii
sklovinného povrchu. U mikroskopické analyzy vzorku A dvojice obrazka (obr. 13) nabizi
porovnani sklovinného povrchu zdravé skloviny a povrchu oblasti DDE typu ohrani¢ena
opacita. Zde je jasné patrny rozdil ve struktufe tvrdé zubni tkang. Povrch skloviny v DDE

oblasti (obrazek vpravo) je zvrasnény a nepravidelny. Pravidelna struktura povrchu skloviny
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(obrazek vlevo) s prohlubeninami ptipominajici vceli plastev zobrazuje sklovinna prizmata.
Zubni sklovina se sklada zprizmat, ktera méti 3-6 pum vpraméru [12, 78, 119].
Mikroskopickd analyza topografie povrchu sklovinného vzorku B porovnéva cervikalni oblast
zdravé skloviny (obr. 16 vpravo) s incizalni rozsahlou oblasti hypoplazie skloviny (obr. 16
vlevo). Struktura defektni ¢asti skloviny na AFM skenech (obr. 16 vlevo) neodpovida
morfologii lidské skloviny. Povrch DDE léze je nepravidelny, zvrasnény a neni zde patrna
typicka pravidelna struktura s prohlubeninami odpovidajici sklovinnym prizmatim, ktera je
viditelna na obrdzku 16 vpravo u skenu zdravé skloviny. Andreasen uvadi, Ze histologicky je
u deformovanych €asti korunek s dilaceraci prokdzano pokryti sklovinného povrchu zubnim
cementem [4, 5]. Sekundarnimu nerovnomérnému pokryti povrchu DDE Iéze skloviny
zubnim cementem by odpovidala i nepravidelna struktura povrchu (obr. 15, obr. 16 vlevo).
Mikroskopicka analyza topografie povrchu hypoplazie skloviny vzorku C byla provedena jen
pomoci SEM skenu (obr. 18). Sken ze skenovaciho elektronového mikroskopu detailné
zobrazuje hypoplasticky defekt skloviny a jeho hladké okraje svazujici se do defektu. Hladké
okraje poukazuji na vyvojovy defekt ve skloving, ostré okraje by znamenaly ziskany defekt
skloviny s vylomenymi prizmaty. Okolni sklovina kolem defektu ma vzhled prizmatické
skloviny s pravidelnou strukturou normalniho vzhledu. Mikroskopicka analyza topografie
povrchu difuzni opacity sklovinného vzorku D na AFM skenu jako obr. 20 zobrazuje
sklovinny povrch defektu jako shluk kulovitych castic. Tyto kulovité Castice predstavuji
shluky hydroxyapatitovych krystalii v aprizmatické vrstvé skloviny. Seskupeni krystali je
slozité, jsou umistény ve velmi Gizkém kontaktu a tvofi tzv. klastry nebo také zrna. Projekce
klastrii na povrch (obr. 20) vypada jako shluk kulovych ¢astic raznych velikosti. V AFM
studii povrchu skloviny v praci Batina et al. byla stanovena velikost praiméru malych zrn na
0,2-0,5 um a velkych zrn na 2-4 um [11]. V pozorovanich tvaru kulovych ¢astic v
aprizmatické sklovin€¢ v této studii stejné jako Batina et al. nenalézame geometrickou
symetrii. Nejmensi ¢astice v obrazcich v praci Farina et al. byla v rozsahu 75 nm a méla
pfedstavovat prifez jednotlivym hydroxyapatitovym krystalem. VétSina krystala
hydroxyapapatitu je vSak Gizce navzajem spojena, takze Castice na obrazku piedstavuji shluky
HA krystalu [41, 63].

DalSim sledovanym parametrem byl vyskovy profil zdravé skloviny a sklovinnych defekti.
Signifikantni vySkové rozdily povrchovych struktur zdravé skloviny a skloviny DDE mtiZeme
vidét v grafech 23-25. V nékterych mistech sklovinného vzorku A jsou nerovnosti aZ 2 um

vysoké, u vzorku B dosahuji povrchové nerovnosti 1 um, vzorek C nebylo mozné kvuli
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velkym vysSkovym rozdilim podrobit analyze na AFM, vzorek D vykazoval nerovnosti
sklovinného povrchu 0,5 um stejné jako kontrolni vzorek zdravé skloviny. V praci Torres—
Gallegos et al. byl hodnocen vyskovy profil u 20 sklovinnych vzorkt z extrahovanych tietich
molartt a primérna hodnota vyskového profilu zdravé skloviny byla 2,2 um [151]. V této
studii naméfené hodnoty vyskového profilu zdravé skloviny kontrolniho vzorku A uvedené
v grafu 1 dosahuji primérné hodnoty pfiblizné 2 pm, coz odpovida publikovanym datim.
Kromé vyskového profilu zdravé skloviny se vySe zminénd publikace zabyva také vySkovym
profilem u mirné, stiedné tézké a tézké fluordzy. Primérna hodnota vyskového profilu stfedné
tézké fluordzy je v této praci 2,9 um [151], zatimco vysledky z grafu 25 vykazuji nerovnosti
povrchu pouze 0,5 pum, coz spiSe odpovida nerovnostem ve zdravé skloviné. Moznym
vysvétlenim by mohlo byt, ze sttedné tézka fluordza skloviny byla pfitomna jen u stfednich a
laterdlnich tezakl. Zkoumany zub 23 byl extrahovan z ortodontickych divodi pro
vestibularni erupci a zcela uzaviené misto v zubnim oblouku, difuzni opacita na ném tedy
muize byt rozsahld demineralizace skloviny kvili zhorSenym hygienickym podminkdm
misinterpretovand jako fluoréza. Tady ovSem naraZzime na problém, Ze demineralizaci
skloviny, cilené leptanim 35-37% kyselinou fosfore¢nou, se zvySuje jeji vyskovy profil.
Zdrava sklovina po 15 s leptani kyselinou ortofosforeCnou zvysi primérnou hodnotu svého
vyskového profilu z 2,2 ym na 3,3 pum, sklovina postizena stiedné tézkou fluorézou zvysi sviij
vySkovy profil z hodnoty 2,9 um na 3,2 um [151]. Hodnoty vyskového profilu vzorku C
ziskané AFM analyzou v nasi studii tedy neodpovidaji publikovanym hodonotam vys$kového
profilu zdravé skloviny, skloviny postizené stiedné tézkou fluordzou, ale ani hodnotdm

demineralizované skloviny.

Poslednim sledovanym parametrem byl modul pruznosti skloviny uréeny DMT modulem [36,
102]. DMT modul je zachycen na obr. 14, 17 a 21. DMT modul urc¢uje modul pruznosti
skloviny, respektive rozmezi modulu pruznosti a jeji modifikace. Z hlediska flexibility je
zdrava zubni sklovina kompaktni struktura bez vyznamnych zmén v modulu pruznosti (obr.
14 vlevo) s naméfenym rozmezim modulu pruznosti 0-130 GPa. Odborna literatura udava
modul pruznosti zdravé skloviny 80—120 GPa podle typu zubu, v€ku pacienta (darce), oblasti
zubu, orientace, ptipravy vzorku a jeho uskladnéni [8, 54, 37]. Na rozdil od zdravé skloviny
oblast skloviny s DDE typu ohraniena opacita u vzorku A (obr. 14 vpravo) vykazuje zmény
v modulu pruznosti v celém povrchu, zejména ve spodni Casti struktury. Ve svétlejSich
mistech studované oblasti méfime vy$§i modul pruZnosti neZ ve tmavych mistech. Rozmezi

modulu pruznosti sklovinného vzorku A je 0-215 GPa. Hodnoty modulu pruznosti ukazuji, ze
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je oblast skloviny s DDE mnohem tvrds$i nez zdrava sklovina. Prace Sucklinga [142] naopak
hodnoti sklovinu ohrani¢ené opacity jako mnohem meékéi. Tento rozpor mize byt zpiisoben
riznou technikou méteni tuhosti. Suckling stanovoval tuhost DDE na fezu od povrchu po
dentino-sklovinnou hranici, zatimco pfi analyze modulu pruznosti vzorku v této praci bylo
stanoveno rozmezi Modulu pruznosti z povrchové vrstvy skloviny [63]. U vzorku B bylo
naméteno rozmezi modulu pruznosti 0-26,9 GPa. Tato hodnota je 3—4x niz$i nez rozmezi
modulu pruznosti u zdravé skloviny a odpovida spise v literatufe publikovanému rozmezi
modulu pruznosti zubniho cementu 15.4 + 3.9 GPa [143]. Namétené hodnoty jsou tedy
v souladu se zavéry z prace Andreasena, ze patogeneza zubu s dilaceraci korunky podporuje
teorii dislokace sklovinného epitelu, coz ma za nasledek histologicky prokazané pokryti této
oblasti zubnim cementem [4, 5]. Pro vzorek C nebylo rozmezi modulu pruznosti stanoveno,
protoZe pro neptiznivou topografii povrchu nebylo mozné jej podrobit analyze na AFM. U
difuzni opacity sklovinného vzorku D bylo mikroskopem atomarnich sil stanoveno rozmezi
modulu pruznosti na 0-446 MPa, tedy 0-0,446 GPa. Modul pruznosti vzorku D je asi 291,5x
niz§i nez modul pruznosti zdravé skloviny. Bylo zjisténo, Ze interakce mezi ionty fluoru a
hydroxyapatitem Ca;o(PO4)s (OH), se méni v zavislosti na koncentraci fluoridd. P¥i 1 ppm
fluoridovych ionti se formuje fluoroapatit Caip(POs)s F2, coz ma =za nasledek
hypermineralizaci sklovinného povrchu, ale pfi koncentraci 5 az 10 ppm fluoridovych ionti
dochazi ke vzniku fluoridu vapenatého (CaF;) a ¢astenému rozpusténi apatitu, coz vytvari
kontrakci v Sifce sklovinnych krystald a zvySuje drsnost povrchu skloviny [18, 24, 158, 151],
vznika typickd porovita struktura skloviny [69] a také pokles biomechanickych vlastnosti
zpusobeny hypomineralizaci [151]. Naméfené rozmezi modulu pruznosti u vzorku C je piilis
nizké pro mirnou hypomineralizaci u sttedné tézké fluordzy, proto jsme jej porovnali
pruznosti hypomineralizované skloviny molaru u molarové hypomineralizace a modulem
pruznosti demineralizované skloviny u pocinajicich kariéznich 1ézi. Publikovany modul
pruznosti U hypomineralizované skloviny molaru v praci Mahoney et al. dosahuje hodnoty
3,26-40,96 GPa [83, 84]. Nejnizsi modul pruznosti bilych kiidovych skvrn v publikaci Huang
modulu pruznosti vice mineralizované povrchové vrstvy kiidové skvrny je 54,8 +/- 5,6 GPa
[58]. Tato hodnota vice vyhovuje nasemu srovnani s modulem pruznosti skloviny vzorku D,
kterd byla také hodnocena z povrchové vrstvy skloviny. Rozmezi modulu pruzZnosti
sklovinného defektu vzorku D vSak neodpovidd v odborné literatufe uvedenému rozmezi

modulu  pruZznosti u fluordzy, hypomineralizace skloviny moldru u molarové
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hypomineralizace a ani modulu pruznosti zjisténé u kiidove bilych demineralizaci pocinajici
kazivé léze. Hodnoty modulu pruznosti demineralizované skloviny se velmi lisi podle in vivo
historie a tim i rizného stupné demineralizace skloviny, stejné jako se 1isi hodnoty modulu
pruznosti zdravé skloviny u riznych sklovinnych vzork. Bylo prokazano, ze modul pruznosti
piimo koreluje s obsahem mineralu vapniku [83]. Staines et al. dokonce odhadl, Ze 1% pokles
objemové koncentrace hydroxyapatitu by vedl k redukci modulu pruznosti 0 3 GPa [140,
112]. Pti procesu demineralizace dochazi k proporcionalné vétsi ztraté Mg a COgs iontd, ale
zmény v obsahu proteinti jsou ve srovnani se zdravou sklovinou minimalni [ 124, 58]. Modul
pruznosti proteinové slozky skloviny je 0,3 GPa ve srovnani s hodnotou 140 GPa modulu
pruznosti hydroxyapatitového krystalu [166, 58]. Modul pruznosti bilkovinné slozky skloviny
0,3 GPa se nejvice blizi u vzorku D naméfené hodnoté rozmezi modulu pruznosti 0-0,446
GPa, lze tedy usuzovat na velmi zavaznou hypomineralizaci skloviny u vzorku D zpiisobenou

ziejme in vivo historii zubu (vestibularni erupce, zub mimo zubni oblouk, Spatna hygiena).
2.6. Zavér

Pii mikroskopické analyze sklovinnych vzorkli v experimentalni ¢asti této prace bylo
potvrzeno, ze se biomechanika oblasti skloviny postizenych DDE a oblasti zdravé skloviny
vyrazné li§i. Moderni mikroskopické techniky, které vyhodnocuji DDE komplexné, prodélaly
vyvoj zejména z biomechanického hlediska. Drsnost povrchu, absolutni vySkovy profil,
tvrdost a modul pruznosti hraji dtlezitou roli pii vyzkumu mechanickych vlastnosti skloviny.
Kromé¢ vhodné mikroskopické techniky je pfi urCovani mechanickych vlastnosti diilezita také
piiprava sklovinného vzorku. Topografii povrchu skloviny a urcovani mechanickych
vlastnosti je mozno provadét bud’ z povrchové vrstvy skloviny [37, 11, 41, 63] nebo lze
sklovinny defekt podrobit analyze na fezu [58, 84, 112, 168]. Studium mechanickych
vlastnosti DDE mikroskopii atomarnich sil je relativné novy zptsob charakterizovani téchto
defektli. SouCasnd odborna literatura nenabizi dostatek informaci o biomechanickych
vlastnostech riznych typtt DDE. Nedavno publikovana prace o vztahu DDE a zubniho kazu
z Polska [110] se zabyva asociaci mezi DDE na prvnich stalych molarech a fezacich a
prevalenci zubniho kazu na téchto zubech. Byla prokazana souvislost mezi vyssi prevalenci
kazu a postizenim zubu hypoplazii a ohrani¢enou opacitou nez u zubt s difuzni opacitou nebo
zcela bez vyvojového defektu skloviny [110]. Znalost mechanickych vlastnosti zubu a
tvrdych zubnich tkani je dileZzitd pro porozuméni jejich mechanickému chovani pfi
podminkach klinického zatiZeni a poméha také predikovat chovani na rozhrani zub/vypli pti

zvazovani zivotnosti vyplni [83, 91].
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V. Zavéry pro praxi

J Kaz raného détstvi méa charakteristicky klinicky obraz s mnohocetnym vyskytem a
rychlou progresi. Miize se objevit uz zahy po profezani zubu do dutiny stni. Zpocatku se jevi
jako demineralizace v gingivalni tfetiné zubni korunky a rychle progreduje. Matky
Vv dotaznikovém Setfeni téméef shodné udavaji prvni navstévu svého ditéte v zubni ordinaci ve
véku dvou let. Kvuli agresivit¢ ECC prichazeji tyto déti ¢asto jiz s destruovanym chrupem,
proto je vhodné apelovat na primarni prevenci vzniku kazu uz u t€¢hotnych a doporucovat 1.

navstévu ditéte u zubate s profezanim prvniho docasné¢ho zubu.

. Publikovana prevalence ECC v Ceské republice je 65%, ale epidemiologické tdaje o
vyskytu kazu raného détstvi se riizni, protoze neexistuje jedna obecné uznavana definice ECC

a lis1 se také kritéria zaznamenavani kazu a véku vysetfované détské populace.

. U ECC je nutno docasny chrup sanovat vypInémi a snazit se predchazet zanétlivym
komplikacim zubniho kazu. Pti pfedCasnych ztratich docasného chrupu je mozné zhotoveni
détské snimatelné ndhrady jako rehabilitace chrupu ve funkci fonacni, estetické a také

logopedické.

. Pii rozvoji ECC kaz progreduje cirkularné a incizalné a v koneéné fazi zlstavaji ze
zubll jen radixy s rizikem vzniku zénétlivych komplikaci. Tyto komplikace nejen snizuji
kvalitu zivota ditéte, ale mohou vést také k poSkozeni zarodka stalych zubii a vzniku

vyvojovych defektl skloviny.

. DDE jsou nejen predispozi¢ni misto vzniku kazu, ale pokud se vyskytuji na hornich
sttednich fezacich, maji 1 negativni dopad na estetiku. V takovém piipad¢ je vhodné vCasné

miniinvazivni osetieni sklovinnych defektti mikroabrazi.

o Biomechanika oblasti skloviny postizenych DDE a oblasti zdravé skloviny se vyrazné
1isi, sklovinné defekty vykazuji vétsi nerovnosti sklovinného povrchu a také zmény v modulu

pruznosti skloviny.

o Soulad mechanickych vlastnosti vypliovych materiali s vlastnostmi tvrdych zubnich
tkani je velmi vyhodné pii zvySovani zivotnosti vyplné. Tyto zakladni tudaje o
biomechanickych vlastnostech tvrdych zubnich tkani, i jejich defektl, pomahaji predikovat

chovani na rozhrani zub/vypli pfi zvaZzovani zivotnosti vyplné.
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Prilohy: anamnestické dotazniky

Priloha €. 1. Dotaznik o vyvojovych defektech skloviny

Dotaznik. Vyvojové vady skloviny (DDE)

Jméno a pFijmeni:

Datum:

=

M¢él/a jste jako dité zkazené doCasné zuby?  Ano/Ne

Byly vam ptfedni doCasné zuby extrahovany pro zanét?  Ano/Ne

Mg¢l/a jste tiraz prednich mlécnych zubt v détstvi?  Ano/Ne

V Kolika leteCh? ..o e

Prod¢lal/a jste v détstvi né¢jaké zavaznéjsi onemocnéni nebo dlouhodobégjsi horecnaty

stav? Ano/Ne

Co to bylo Za ONEMOCHENT: L..viitie it as

V kolika letech jste ho prod@lal/a: .........ccceoeeieiiiieiieciicie e,

Uzival/a jste jako dité Castéji antibiotika? Ano/Ne

Uzival/a jste fluoridové tabletky? Ano/Ne

Jste celkové zdrav/a? Ano/Ne

Lécite se s néjakym celkovym onemocnénim? Ano/Ne
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Priloha €. 2. Dotaznik o kazu raného détstvi

Dotaznik. Kaz raného détstvi a jeho nasledky ve stalém chrupu

Jméno a prijmeni ditéte:

> dité:

O VK. i

o pohlavi:........ooooiiiiii
» matka:

O VEKI .o

O 0O 0 0 O 0 VY O 0 0 VY O 0 0 0 0 VY

O

o O O O

O 1odinny Stav: .....oooviiiiiiii
o vzdélani: zakladni/vyucena/stfedoskolské/vyssi odborné/vysokoskolske

OBECNE NAZORY NA ZUBNI KAZ U DETI

za vznik kazu mohou geny, kazivost mame v rodiné Ano/Ne

Vv kolika letech probéhla prvni navstéva u zubate? ..................
za prevenci kazu u ditéte zodpovidaji rodi¢e: Ano/Ne

slySela jste n€kdy o kazu raného détstvi? Ano/Ne

ztrata do¢asného zubu kviili kazu vadi  Ano/Ne

HYGIENA DUTINY USTNi

dité si umi vy¢istit zuby samo Ano/Ne
kontrolujeme, jak si dité vy¢istilo zuby Ano/Ne
Cistime/doc¢istujeme ditéti zuby my Ano/Ne

VYZIVA VZHLEDEM K ZUBNIMU KAZU

sladkosti a sladké napoje jsou rizikovym faktorem vzniku zubniho kazu Ano/Ne
usinalo vaSe dité s lahvi obsahujici slazeny napoj? Ano/Ne

naSe dité bylo kojeno déle nez 1 rok Ano/Ne

nase dité pije z kojenecké lahve nebo jako dité€ pilo déle nez 1 rok  Ano/Ne
ptislazovali jsme ditéti napoje (mléko, ¢aj)  Ano/Ne

nase dité rddo béhem dne popiji napoje typu Jupik, Kubik, dZzusy, granulované caje
z lahve s vytahovacim uzavérem (,,nasoska”) Ano/Ne

nase dité pilo slazené napoje ve€er a v noci po vyc€isténi zubit Ano/Ne

naSe dité pilo kravské mléko vecer a v noci po Cisténi zubi  Ano/Ne

FLUORIDY

tekutiny

pijeme méstskou vodu z vodovodu Ano/Ne

pijeme mineralni vody (Mattoni, Podébradka, Hanacka kyselka) Ano/Ne
pijeme pravé ¢aje (Cerny, zeleny) Ano/Ne

pouzivame fluoridovanou sil Ano/Ne
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L4 o O O O e

O 0 0 0 VY

o O O O

o O O O

hygiena

nase dit¢ pouziva zubni pastu pro dospélé Ano/Ne

nase dit¢ si vytlacuje zubni pastu na katacek samo Ano/Ne

nase dit¢ si po vy¢isténi vyplachuje ustni vodou s fluoridy Ano/Ne
nase dit¢ rado pojida samotnou zubni pastu Ano/Ne

fluoridové tablety
nase dit¢ uziva/uzivalo tabletky s obsahem fluoru Ano/Ne

SOCIALNI UDAJE
nase dité je jedinacek: Ano/Ne

potradi ditéte v rodin€: prvorozené/ druhorozené/ tretirozené/ Ctvrtorozené/ pétirozené

porodni vaha: normalni x nizka (pod 2,5 kg)

socio-ekonomicka troven nasi domacnosti je: spiSe nizsi/ stfedni tiida/ vyssi sttedni
ttida

porod: piedCasny/ v terminu

nase dité je celkové zdravé: Ano/ Ne

LT SE S: v

vvvvvvv

prujmy, ATB 1é¢ba? Ano/ Ne

JaKE:

matka: trpite zvySenou kazivosti zubt: Ano/ Ne

Dité v minulosti utrp€lo traz do¢asnych zubta : Ano/ Ne

Kdy ajaky typ Urazu: ......c.ooouiiiniiii i

r
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