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1. Cil prace

Cilem teoretické ¢asti bakalgské prace je shrnout poznatky o
vyvojovych a ziskanych vadach tvrdych zubnich tkdmiaktickacast je
zantiena na jednotlivé kazuistiky s vybranymi vyvojovyrai ziskanymi
defekty tvrdych zubnich tkani. U jednotlivych kastik je popsano, jak k nim

pristupovat pi oSeteni z pohledu dentalni hygieny.



2. Seznam pouzitych zkratek

Al — amelogenesis imperfecta

CCL - kekové defekty kariéznihoipodu (Caries Cervical Lesions)

DD — dysplazie dentinu

DI — dentinogenesis imperfecta

EB — epidermolysis bullosa

GERD - gastroesofagealni refluxni choroba (GastsmpBageal Reflux
Disease)

NCCL — kkoveé defekty nekariéznihaipodu (Non Caries Cervical Lesions)



3. Uvod

Vyvoj zubi souvisi s vyvojem celého organismu. Skodlivinagrt
pusobi v tomto citlivém obdobi, iie narusit celkovy vyvoj organismu a mit i
negativni vliv na vyvoj zuln. Vyvoj zuhi z&ina jiz brzy po poéeti, tzn. od 6.
tydne intrauterinniho Zivota. em intrauterinniho Zivota vznikaji zarodky
vSech doasnych a &kterych stalych zub (fezaky, Spiaky a prvni molary).

V tomto obdobi nastava také jiz¢adek mineralizace zuib

Vyvojové defekty tvrdych zubnich tkani vznikajigpbenim Skodlivin
nebo faktoi, které negativé ovliviwuji pribéh mineralizace zub Vyvojové
defekty mizeme rozdlit na poruchy tvorby skloviny, dentinu a cementu.

Na vzniku anomalii tvrdych zubnich tkani se podiévni vlivy
(prostedi) a genetické faktory. Zevni vlivyigobi lokalg (nag. trauma,
zaret a dalSi) nebo systéembynag. onemocani matky v €hotenstvi, ditte,
nutricni deficit a dalsi).

Ziskané defekty tvrdych zubnich tkani vznikaji porpzani zub do
dutiny astni. Do d&chto defekdi pati atrice, abraze, mutilace, abfrakce, dale
erozeci posSkozeni v tisledku Urazu zubnebo zubniho kazu. Pro uplnost
jsou zmirny Urazy zubh a zubni kaz, aletpsahuji ramec této bak&déaé
prace, proto jim pozornost nebudénevana. Ve #tSingé pripadi je ztrata
zubni tk&® kombinaci jew, nag. atrice a abfrakce nebo abraze a eroze a

mnoha dalSich kombinaci.



4. Teoreticka ¢ast

4.1. Vyvoj zubu

Vyvoj (histogeneze) zub probiha v gkolika fazich, které na sebe
navzajem navazuji (Kominek a kol. 1980). Jsou to:
1) rast — vznik, proliferace, histodiferenciace, morfedenciace a
apozice

2) mineralizace a erupce ziub

4.1.1. Faze nistu

se W(astni dva zarodmé listy — ektoderm a mesoderm (mezenchym).
Ektodermového {vodu je sklovina a ostatni thavé slozky jsou
mezenchymovéhotpodu.

Vyvoj zubi zaind zbujenim epitelu Gstni dutinyi pokraji ¢elisti.
Vznik& tak zubni (dentogingivalni) liSta, ktera Ipilwa v celé délceéelisti.
Takto vytvaeny epitelovy pruh se zahge do mesodermalni tk&mostouci
pod nim. Sotasr¢ se zubni liStou vznika druhy zahyb, liSta vestibai
(labiogingivalni) (obr. 1). Degeneraci centralnfmmsk ve vestibularni ligt
vznika gredsii dutiny astni (vestibulum oris), kterd od sebedidréklad rtu a
celisti (Klika a kol. 1988).

V néasledujicim obdobi diferenciace zubni liSty aji pokra&ujici
proliferaci epitelovych buik okrouhld nebo ovalna ztkni v mistech, kde se
vyvinou zuby ddasného chrupu. Tyto tzv. zubni pupengdstavuji zaklady
docasnych zub a v kazdécelisti jich je deset. Nazyvaji se téz priméarni
pupeny, k odliSeni od pup&sekundarnich, které jsou zarodky stalychizub

Proti zubnim pupam buji mezenchym, ktery se wulge do
epitelovéhaiepu. Zubni pupeny seé&mi na zubni poharky (Klika a kol. 1988)
(obr. 1). Jini autd uvadi tvar zvong&u (Merglova a Ivatakova 2011). Tento



Gtvar produkuje v pozgSim vyvoji sklovinu, proto je ozkavan jako
sklovinny organ. Dale vznik4 dentélni papila, zer&tvznikd zubni pulpa.
Kolem zubniho zarodku se zalkiuge dalSicast mezenchymu v tzv. dentalni
vak. Sklovinny organ, dentalni papila a dentalnk waori komplex zvany
zubni zarodek (obr. 1). Tato fazéstu, kdy buky piejimaji specifické
funkce, se ozriaje jako histodiferenciace (Klika a kol. 1988).

Labiogingivalni lista
5> ”“"’;
Dentogingivalni lifta

Cartilago Meckeli

Pupen
Zaklad mandibuly

Dentalni lista

Cepitka

Dentalni papila

Vestibulum oris

Dentdlni vak

Obr. 1. Schématicky nakres vyvoje zubu (sagiténimandibulou) (Malinsky
a kol. 2005)

Sklovinny organ obklopuje dhem vyvoje zubni papilu a nabyva
podoby korunky zubu (obr. 2). Jehdvpdre stejnorodé biiky se diferencuji
ve ¢tyii vrstvy: zevni sklovinny organ, retikularni epitedklovinna pulpa),
stratum intermedium a viiiti sklovinny organ. Kazda vrstva procesu tvorby
skloviny (amelogeneze) ma svoji specifickou funk@unky vnittniho

sklovinného epitelu v tomto stadiu indukuji #l@hajicich mesenchymovych
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buinkach zubni papily vznik odontoblastkteré po své diferenciaci produkuji
predentin (nezvaperdy dentin). Predentin obsahuje latky, které vyvalav
diferenciaci busk vnitiniho sklovinného epitelu v ameloblasty, produkujici
sklovinu (email). Mezenchym obklopujici sklovinnygan a dentalni papilu
vytvori zarodeény vak (zubni folikul). Z buék zubniho vaku se diferencuje
parodont (cement, periodontium, vazivatgst dasé a kost zubnihoukka).
Na okraji sklovinného organu, budoucih@har zubu (tzv. cervikalni kika),

se zevni a vnihi epitel gikladaji k sokd a vytv&eji Hertwigovu epitelovou
pochvu (Klika a kol. 1988).

Na morfodiferenciaci se podili sklovinny organ, rigtauréuje tvar
zubni korunky a epitelova Hertwigova pochva, ktgraniciatorem tvorby
korene a zarowe uréuje jeho tvar. V posledni faziastu se objem zubu
zvétSuje ukladanim zubnich tkani ve vrstvach, tzv.zago (Merglova a

Ivancakova 2011).
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Obr. 2. Primarni zaklad zubu
(Malinsky a kol. 2005)
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Primarni liSta se z#gadou zarodk dotasnych zub prodluzuje a dava
zaklad stalym mol&m — tzv. nahradni zubni liSta. Ostatni stalé zuby
pochazeji ze sekundarni zubni listy, kteraist@ z dentalni listy (v 10. tydnu

vyvoje) lingvalré od primarni zubni listy (Merglova a Ivé&ikova 2011).
4.1.2. Faze mineralizace a préezavani zuli

Po vzniku zubniho zarodku, ktery se sklada ze @hkiwdho organu,
dentélni papily a dentélniho vaku, nastupuje prdgesgby tvrdych zubnich
tkani — dentinogeneze (tvorba dentinu) a amelogeremrba skloviny).
Béhem mineralizace dochazi k postupnému ukladaniganarkych latek do
organické matrix. Tento&l zatina jiz ve ¢tvrtém nesici od hrotu budouci
korunky v mist, které se ozriaje jako fistové centrum. | kdyZz tvorba
dentinu a skloviny probiha paralé/nproces dentinogenezasov porekud
piedchazi proces amelogeneze.

Béhem amelogeneze je do organické matrix #gl@ina anorganicka
slozka ve formy krystali hydroxyapatitu. Kalcifikace sklovinnych prizmat
probih& ve dvou etapach, které aarame jako obdobi mineralizace a obdobi
dozravani (matueai). Nejprve je tveena sklovinna matrix, ktera je jiz
cast&né mineralizovana. Ameloblasty produkuji proteiny akhné matrix
(amelogenin, enamelin, ameloblastin a tuftelin)téPaasleduje postupna
mineralizace, kdy v cyklech dochazi kéidéni resorpce organickych slozek
z vyprodukované sklovinné matrix a jejich nahradarineraly, pedevSim za
hydroxyapatit (Merglova a Iva&akova 2011).

Na rozdil od dentinogeneze, kter&ina jiz v prenatalnim obdobi (u
docasnych zub od 14. tydne) a pokéaje prakticky Bhem celého
postnatalnihno obdobi, proces amelogeneze se ¢uj@onv obdobi fed
prorezanim zubu. U dasnych zub tedy vyvoj skloviny kogi v obdobi
sedmi mésioi od 2,5 roku, u stalych zabod 5 do 16 let (Logan a Kronfeld
1933; Schour a Massler 1940).

Obdobre jako @i mineralizaci skloviny dochazi i ip kalcifikaci

dentinu k cyklickému gtdani aktivni mineralizace s obdobim klidovym.
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Koten zubu se zéna vyvijet prakticky az po vytweni korunky, tedy
v obdobi postnatalnim. Obdabnjako @i vyvoji korunky maji hlavni
formativni funkci butky sklovinného organu, ktery indukuje diferenciaci
odontobladi s naslednou dentinogenezi. Tvorba cementu, cegeamae,
probiha za &asti cementoblast které se diferencuji z mezenchymovych
burék dentélniho vaku (Malinsky a kol. 2005).

Vyvoj do¢asného chrupu probiha od embryonalniho obdobi.dksro
vSech doéasnych zub jsou vytvaeny kthem prenatalniho obdobi, ve kterém
probihd vyvoj korunky. Saasré mineralizace korunek vSech d&@snych
zubi nastava jiz také v prenatalnim obdobi a je dékna khem prvniho
roku ditte. V postnatalni obdobi, od narozeni do 3. — Kuree dokotuje
vyvoj koreni, coZ je spojeno s pfezavanim stalych zib Koten se tedy
dotv&i za 1,5 — 3 roky po ptezani zubu. Po vyvoji keni datasnych zub
nastava klidové obdobi. kzaki trva asi 2 roky, u Spaki a molafi 4-5 let.
Poté nastava fyziologicka resorpced docasnych zub (tab.1) (Logan a
Kronfeld 1933; Schour a Massler 1940).

V postnatélnim obdobi se gezavaji nejtive prvni a druh&ezéaky,
dale prvni stoliky, Spitaky a nakonec druhé stiltly. Pradezavani déasnych
zuhi probiha piblizné od 6. — 30. résic wku ditte. Koncem 1. roku by dit
melo mit 8 zulii, ve 2 letech 16 zuba kompletni déasnou dentici kolem 2,5
roku. Casovou posloupnost vyvoje #asné dentice znazasje tabulka (tab. 1)
(Malinsky a kol. 2005; Merglova a Ivadkova 2011).
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Tab. 1. Mineralizace, p¥ezavani a ukafeni vyvoje kaéeni dotasnych zub
(e. m. — embryondlni &sic, m. — misic po narozeni dite, r. — rok ditte)
(Logan a Kronfeld 1933; Schour a Massler 1940)

Konec Doba Konec | Zacatek

Docasna | Pasatek mineralizace | prorezavani | vyvoje | resorpce
dentice | mineralizace | korunky koiene | kofene

Horni celist
1. 4. e.m. 1,5. m. 7,5. m. 1,5. 1. 4.r.
2. 45 e.m. 2,5. m. 9. m. 2. 1. 5.
3. 5.e.m. 9. m. 18. m. 3,3.r 8.r.
4. 5.e.m. 6. m. 14. m. 25.r 7.r.
5. 6.e.m. 11. m. 24. m. 3.r. 8.r.

Dolni ¢elist
1. 4. e.m. 2,5. m. 6. m. 1,5.r 4.r.
2. 45. e.m. 3. m. 7. m. 15.r 5.
3. 5.e.m. 9.m. 16. m. 3,3.r 8.r
4. 5.e.m. 55. m. 12. m. 23.n 7.1
5. 6.e.m. 10. m. 20. m. 3.r. 8.r.

Zarodky zulii stalé dentice se vytigji jednak khem intrauterinniho
Zivota fezaky, Spiaky a prvni molary) a jednak postnatal(premolary,
druhé a teti molary). Mineralizace zakladstalych zubh probiha az po
narozeni. Stalé zuby prexavaji piblizné od 6 do 12 let &ku ditte (kront 3.
molar) a vyvoj stalych zuibje mnohonasolindelSi nez u deasnych (tab. 2).

Paradi prdezavani stalych zdbse liSi v horni a dolngelisti a je

variabilrgjSi nez je tomu u d@asnych zub. V dolnicelisti: 1, 6, 2, 3,4,5,7 a
v hornicelisti: 6, 1, 2, 4, 5, 3, 7 (Merglova a Ivakova 2011).
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Tab. 2. Mineralizace, pfezavani a ukafeni vyvoje kaeni stalych zul

(e. m. — embryondlni &sic, m. — misic po narozeni dite, r. — rok ditte)
(Logan a Kronfeld 1933; Malinsky 2005)

Konec

Stala Zubni Potatek mineralizace | Doba Kf)ne'c
dentice | pohéarek mineralizace | korunky prorezavani vele

korene

Horni celist
1. 5. —-6.e.m. 3.—4.m. 4.-5.r. 7.—-8.r. 0.1
2. 5. —-6.e.m. 10.-12. m. 4.-5.r. 8.-9.r. [11.r.
3. 8.e.m. 4.-5.m. 6.—7.r1. 11.-12.r. 435.r.
4. 10. m. 15.-19.r. 5 —-6.r. 10.-11.r.| .423.r.
5. 18. m. 2.-23.r. 6.—7.r1. 10.-12.r. 424.r.
6. 4.e.m. B narozeni 25 -3.r. 6.—7.r. 9.-10.r.
7. 6.—12. m. 25.-3.r. 7.—8.r. 12. -13.r} 14. - 16.r.
8. 5. m. 7.—9.r. 12. - 16.r. 17.-21.r. 185-r.
Dolni ¢elist

1. 5 -6.e.m. 3.—4.m. 4.-5.r. 6.—7.r1. .r.9
2. 5 -6.e.m. 3.—4.m. 4.-5.r. 7.—-8.r. 0.n
3. 8.e.m. 4.-5.m. 6.—-7.r1. 9.-10.r 124-r.
4. 10. m. 19.-2.r. 5. —-6.r. 10.-12.r. 423.r.
5. 18. m. 23.-25.r. 6.—7.r. 11.-12.r; .434.r.
6. 4. e.m. B narozeni 25 -3.r. 6.—7.r. 9.-10.r.
7. 6.—12. m. 25 -3.r. 7.—8.r. 11.-13.r} 14.-15. .
8. 5. m. 7.-9.r1. 12. -16.r 17.-21.r. 185-r.
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4.2. Vyvojové defekty tvrdych zubnich tkani

Vyvoj zubi souvisi s vyvojem celého organismu. Kazda poruktesa
narusi celkovy vyvoj organismu,irbe negativa pasobit i na vyvoj zub.

Vyvojové defekty jsou poSkozeni vznikl&gpbenim Skodlivin nebo
faktori interferujicich s normélnim fibéhem mineralizace dmem tvorby
zuhi. Vyvojové defekty mzeme rozdlit na poruchy tvorby skloviny, dentinu
a cementu. Saasrt miaze dojit ke kombinovanému postizeni tvrdych
zubnich tkani.

Na vzniku anomédlie tvrdych zubnich tkani se pod#ivni vlivy
(prostedi) a genetické faktory. Zevni vlivyagobici negativéana organismus
muzeme rozdlit na ty, které jgsobi lokalg (nag. trauma, zakt a dalSi) nebo
systémo¥ (nag. onemocani matky v thotenstvi, ditte, nutréni deficit a
dalsi). Sotasre s £mi anomaliemi se mohou vyskytovat i jiné poruchpina

Vv pactu, velikosti, tvaru, polohy zulxi profezavani zudb.
4.2.1. Poruchy tvorby skloviny

Vliv prostredi na poruchy tvorby skloviny ime nastat &hem
prenatalniho, neonatalniho i postnatalniho Zivététed Zavaznost postizeni
tedy zavisi na dah délce a intenzit Skodlivého fsobeni a na individuélni
vnimavosti jedince.

PoSkozeni skloviny se twe projevit v podod hypoplazie, kdy
dochéazi kredukci tlowky skloviny (proces amelogenezéemsSen nebo
zastaven v sekretorické fazi) a opacity, kdy nedathk dostatné
mineralizaci skloviny (hypomineralizace)ti fypoplazii je povrch skloviny
tenky a nerovny (jamky, ryhy). Opacity se na ski\jevi jako skvrny nebo
prouzky, které mohou byt ohr&ené nebo difuzni (Merglova a Ivaakova
2011).

Do lokalnich pic¢in, které maji vliv na abnormalni vyvoj skloviny,

pati nag. periapikalni za¥t datasného zubu (tzv. Turner zub), trauma
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docasného zubu, o¥éni, intubace, ankyl6za, ro#pt patra ¢i extrakce
docasnych zub (Turner 1912; Broadbent a kol. 2005; Sennhen €Hfier a
Jacobs 2006).1#Pposkozeni vyvoje skloviny Z¢hto @icin byva hypoplazii a
opacitou postizen &Sinou jeden zub, vifpac vice zuli postizeni byva
asymetrické (Merglova a Ivaakova 2011).

Systémoveé ficiny vyvolavajici abnormalni vyvoj skloviny zahrnuji
nag. predtasny porod, hypoxii, onemo&mi matky (rubeola, syfilis, diabetes
mellitus), onemoc¥ni ditte a hypovitamindzy A a D (tab. 3). Dale byl
prokdzan negativni vliv gkterych Iéki (nag. thalidomid, cytostatika a
tetracyklinovd antibiotika). Znamy je také dgmivy vliv pii ozd&eni,
otravach a alkoholismuthem €hotenstvi.

Poruchy vyvoje skloviny mohou nastat i fstedku nadrérného
systémoveho iijmu fluorida. Prfijem fluoru je dileZity v ramci prevence
zubniho kazu, ale pokud se zvy%ivpd fluoridi do organismu nad 5 mg/l
pak vznika nebezgéfluorézy (Merglova a Ivatakova 2011). Dochazi k ni v
obdobi tvorby mineralizace skloviny, nébe se tedy jiz vytvigt po ukortené
mineralizaci. Po osmém¢ku jiz k fluor6ze nedochazi. Fluorézatube
postihnout déasné i stalé zuby. NigstjSim zdrojem fluoru jsou zubni pasty,
které dti casto polykaji. DalSim zdrojem je pitna voda s vysokladinou
fluoru (v mnoha zemich je fluorfidavan do pitné vody). V USA byl vydan
zakaz pidavani fluoru do pitné vody, pravz divodu vysokého procenta
vyskytu fluorézy u éti. Fluor je také obsazen v soli, ktera sel@va do jidel
a v napojich (Fomon a kol. 2000). DalSim rizikoviaktorem jsou fluoridové
tablety, které jsou mnohdy uzivany ve zldykevelké mfe. Prevence sgova
v podavani &em do 6 let jen malé mnoZstvi zubni pasty vetikbgasku.
Potravni dopiky s fluorem by nily déti uZivat pouze tehdy, pokud neni pitna
voda dostat@n¢ fluoridovana, a po konzultaci s |&em.

Klinicky se fluor6za projevuje matnymi opaknimi yfli — hredeé
zbarvenymi ploSkami na sklovinv podolé pruhi nebo skvrn a ip t¢Zkém
postizeni nmizou byt gitomny i hypoplastické oblasti (obr. 3 a 4). Jackso
(1974) doportil déleni fluorézy na Sest typpodle velikosti, barvy a tvaru

skvrn¢i pruhi a gitomnosti hypoplazie (cit. dle Kilian a kol. 1999)
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Obr. 3. Mirné projevy fluorézy Obr. 4. ®Zké projevy fluordzy
(Limeback 2007) (Kiodbersky 2005)

Postizeni skloviny mohou téz vyvolat léky, hapgetracyklinova
antibiotika. Tato Sirokospektra antibiotika majhspnost ukladat se do kosti a
zubi vyvijejiciho se ditte. Rozsah zabarveni zavisedevsim na délcedBy,
typu, mnoZzstvi uzivaného tetracyklinu a vyvojovétadsl zubu. Sklovina
muze mit Zlutohadé azéerné zbarveni s hypoplazii. Typicky byvaji postizen
zuby, které se vyviji spaieé.

K poskozeni déasnych i stalych zul by mohlo dojit i u dti, jejichz
matky byly I&eny v poslednim trimestru gravidity nebahbm kojeni
(Johnson a Mitchell 1966). Z tohotdwbdu jsou v sokasnosti tetracyklinova
antibiotika kontraindikovana ustl mladSich 8 let,éhotnych a kojicich matek.
Kelleher (2008) uvadi, Zze se nedopmije predepisovat tato antibiotikasm
az do 12 let. Salasreé také popisuje, Ze napminocyklin nmize zpmisobit
poruchy diskolorace u jiz ptnprarezanych zub. Z tohoto Uhlu pohledu, by
postizeni tvrdych zubnich tkani vlivem terapie naiyldinu, mélo byt fazeno
do ziskanych poruch tvrdych zubnich tkani.
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Tab. 3. Riciny generalizovanych poruch skloviny (upraveno 8leames a
Southam 2004; Merglova 2010)

Prenatalni obdobi

Perinatalni obdobi

Postnataldolob

Infekce — rubeola, syfilis

cytomegalovirova

Hemolyticka onemoami

Horetnatd exantematické
onemocgni v dtstvi

(varicella, diftérie)

Diabetes mellitus

ifedtasny porod

Chronickad onemaen
v détstvi (vrozené
onemocgni srdce,
gastrointestinalni
metabolické a endokrinn

choroby)

Malnutrice a

hypovitaminoza vit. A, D

Hypokalcémie

Nutri¢ni deficit (nap. vit.
D)

Léky (thalidomid,
tetracyklinova
antibiotika)

Nadnerny prisun

fluorida

Hypoxie, stres

Léky (tetracyklinova
antibiotiky)

Léky (tetracyklinova
antibiotika, cytostatika)

Nadnmerny prisun

fluorida

Dédicny  vliv se na

tvord poruch skloiny

téZz uplatuje.

Amelogenesis imperfecta (Al) je vrozena (heredijaporucha vystavby a

zrani skloviny. [@diénost Al miZze byt autozomathdominantni, autozomain

recesivni, vazana na X chromozom a sporadicky s&yyji i pripady, kde

rodinny vyskyt neprokaZzeme. Prevalence Al je validbnag. ve Svédsku je
1:700, zatimco v USA 1:14 000 (v zavislosti na W&kci alel) (Backman a
Holm 1986; Witkop a Sauk 1976).

Od roku 1945 byla popséarfada klasifikaci. Vychazely zipodniho

rozckleni Al na hypoplasticky a hypokalcifikai typ (Weinmann a kol.
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1945). Witkop (1988) zavadityii hlavni kategorie zalozené primérma
histologickych vlastnostech (hypoplasticky, hypoanatni,
hypomineralizani a hypomaturané-hypoplasticky asociovany
s taurodontismem). Dale je ra#dje na 15 podtyp, které se liSi zisobem
dédicného penosu, klinickym vzhledem a histologickou stavbou.

U nekterych tygi Al se vyskytuje skeletatnpodmiréné oteweny skus,
opoZdné prdezavani az retence zZubPodle typu Al niZze dojit k postizeni
docasné i stalé dentice nebo pouze jedné z nich katejs a kol. 2008).

U hypoplastického typu Al dochazi k poruSe produlgtdovinné
matrix. Ve sklovig jsou nahod& umistny jamky. Povrch téz fite byt
ryhovany. Sklovina je tvrda, ale nedosahuje s&##né tlousky. V dusledku
tenké skloviny nenachazime body kontaktu (CawsOdell 2008).

Pro hypomaturéni typ Al je charakteristicka skvrnitd sklovina i¢o
az hrédo-Zlutou barvou. Sklovina je nedostat& mineralizovana. Bhem
erupce zub je vrstva skloviny normalni. AvSak po pezani zubu do dutiny
astni je sklovina rk¢éi a po zatizeni zvykacim tlakem dochazi k jejimu
odlamovani. Takto postizené zuby mohou byt citlhe termické podity
(Cawson a Odell 2008). Na rentgenovém snimku cHydnitrast mezi
sklovinou a dentinem (Merglova a Iw&gkova 2011).

U hypomineralizaniho typu Al je zavaz$)i poskozena sklovina nez u
piedchoziho typu a @&p nedochazi k dostateé mineralizaci skloviny. Po
profezani zubu do dutiny astni je sklovinatkka a lze ji snadno odstranit
ostrym gredmétem a velmi rychle dochazi k jejimu opstbovani (Cawson a
Odell 2008).

Al muze byt asociovana nap s taurodontismem, s hypodoncii,
poruchou erupce, patologickou resorgicabnormalni denzitou skloviny.

Dédiéné poruchy tvorby skloviny se objevuji jako jedepriznaki u
n¢kterych celkovych chorob. Pravidélse vyskytuji u epidermolysis bullosa,
Downovy choroby, chondroektodermalni dysplazie, odyssis
mandibulofacialis, dysostosis cleidocranialis, f&etonurie a dalSich
(Buckova a Biek 2004; Merglova a Ivaiakova 2011).
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4.2.2. Poruchy tvorby dentinu

Podobr jako u poruch skloviny se na vzniku podili vlivveého
prostedi a vlivy @¢di¢cné. Ot se z lokalnich §icin muze uplatiovat trauma,
zarét ¢i ozd&eni. Ze systémovych fgin se uplatuje vliv napg.
hypovitaminézy C, D, ale i hypervitaminéza D a vliéki (nag.
tetracyklinova antibiotika) (Stejskalova a kol. 300

Dédiéné poruchy tvorby dentinu se vyskytuji jako samostgooruchy
nebo doprovazeji celkova onemeénnh Pati sem onemocmi zvané
dentinogenesis imperfecta (DI) a dysplazie dentifD). Rozdleni
vrozenych onemocmi dentinu je v satasné dob komplikované. Shields a
kol. (1973) zavedli &leni na ti typy DI a dva typy DD.

Dentinogenesis imperfecta (hereditarni opaleskujdgntin) je
onemocgni s autozomakhdominantni ddi¢cnosti. DI postihuje obdentice.
Obvykle je zmsobeno defektem wwhkterém z ged kdédujicich kolagen.
Existuji i formy postizeni.

1) DI I typu je spojena s onemasgrim zvané osteogenesis imperfecta.
Frekvence vyskytu jefiblizné 1:30 000 (Meurer 2008). Osteogenesis
imperfecta je generalizované onemé&an pojivove  tkag
charakterizované fragilitou kosti, malym ugtem, modrymi sklérami,
anomaliemi kardiovaskularniho systému a hluchotduby jsou
zbarveny modro$ed Koreny jsou velmi kratké a tenké, zubni korunka
ma cibulovity tvar a tenova dutina stalych zuibobliteruje. D@&asné
zuby byvaji postizeny zavagn Dochazi k diskoloraci zuh
odlamovani skloviny zi/odu nedostat®mého spojeni skloviny a
dentinu v oblasti dentino-sklovinné hranice a vy@zatrici. Na
rentgenovém snimku js@etna periapikalni projasni.

2) U DI Il. typu dochazi k izolovanému postizeni deatia je jednou
z nefastjSich dominanté dédicnych chorob postihujicichiiblizne
jednu osobu z 8000.
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3) DI Ill. typu byla popsana pouze n&th mistech v USA. Postizeni
zubi u obou tyf je velmi podobné jako u typu .

Dentinova dysplazie je také onemeéph s autozomakh dominantni
deédicnosti.

1) DD typu |. se téZ v literate nalezne pod ozdenim radikularni
dysplazie dentinu nebo zuby bezid. Prevalence postizeni je
1:100 000. Korunka zub je normalniho tvaru a zabarveni, ale
radiologicky zji¥ujeme abnormalni Kenovy dentin. Kéeny jsou
zkracené a obliterované. Obvyklym nalezem jsotepw periapikalni
projasrini u nekariéznich zuib

2) DD Il. typ (koronarni dysplazie dentinu), je velwazacné postizeni.
Postihuje pedevSim d&asné zuby, u nichZz jefghova dutina zcela
obliterovana. U stalych zib se v denové dutie vyskytuji

mnohaetné dentikly, avSak bez periapikalniho proggsn

PostiZzeni dentinu se he vyskytovat i u jinych syndraim nez
osteogenesis imperfecta, tapu fibrozni dysplazie dentinu, Ungerova-
Trottova syndromu, vitamin D rezistentni rachitidighleres-Danlosova

syndromu a Toniova-Debrého-Fanconiho syndromu gsaégva a kol. 2008).

4.2.3. Poruchy tvorby cementu

Poruchy tvorby cementu podabnjako v gedchozich fipadech
ovliviuji Skodlivé faktory prosedi i dsdi¢né vlivy.

Poruchy tvorby cementu se mohou projevit v paddlypercementozy
(ztluseni vrstvy cementu) nebo hypocementdzy (snizenivyrsementu).
Pricinou hypercementozy je napchronicka infekce, trauma nebo celkové
onemocgni jako je Pagetova choroba (Soames a Southam.2005)

Hypocementdza se objevuje v poddtypoplazie nebo aplazie vzécn
Vyskytuje se nap u onemocéni zvané dysostosis cleidocranialis. Dysostosis

cleidocranialis je autozom&rmominant® dédicna porucha, ip které dochazi
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k poruSe vyvoje ktini kosti a kalvy a tvid se nadpeéetné zuby (obr. 5). Zuby
zastavajicasto retinované (Stejskalova a kol. 2008).

Obr. 5. Hyperodoncie a mnotginé retinované zuby u &ié s dysostosis
cleidocranialis (Zetkin a Schaldach 1999)

Dysostosis cleidocranialis je autozom@alrdominant® dédiéna
porucha, p které dochazi k poruSe vyvoje &iii kosti a kalvy a tv se
nadp@etné zuby (obr. 5). Zubyistavajicasto retinované (Stejskalova a kol.
2008).
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4.3. Ziskané defekty tvrdych zubnich tkani

Ziskané defekty tvrdych zubnich tkani vznikaji porezani zub do
dutiny astni. Do d&chto defekdi pati atrice, abraze, mutilace, abfrakce, dale
erozedi poskozeni v tisledku Grazu zubnebo zubniho kazu. Urazy zul
zubni kaz byly na z@atku této kapitoly zminy pro utvdgeni celkového
pohledu na tuto problematiku, ale v dalSich kagithl jim pozornost
vénovana nebude.

Grippo a kol. (2004) zavadi pojem koroze. Do tékoipeny pati
jednak eroze, ale i zubni kaz. Vetdin¢ pripadi je ztrata zubni tk&n
kombinaci jew, nag. atrice a abfrakce nebo abraze a eroze a mnoBildal

kombinaci (obr. 6).

ABFRAKCE
ZUBNI
KAZ .
AL, ATRICE.
(KOROZE)

Obr. 6. Schéma kombinaci mechanismisobujicich ziskané defekty
tvrdych zubnich tkani (Grippo a kol. 2004)

Ziskané defekty tvrdych zubnich tkani se mohou ytgskat prakticky
na vSech ploSkach ztabDefekty vyskytujici se v Kkové (cervikalni) oblasti
se nazyvaji, tzv. Kkové (cervikalni) defekty a mohou bytuyodu
nekariézniho (Non Caries Cervical Lesions-NCCL) méhriézniho (Caries
Cervical Lesions-CCL). Do NCCL pateroze a abfrakce (Lee a Eakle 1984).
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Problematikou cervikélnich defékse zabyval&ada teorii vetrg téch, které
piedpokladaji spolutast chemického poSkozeni povrchu ulmebo
mechanickymi vlivy podmignymi nespravnou technikowisteni zuhi

v kombinaci s tvrdym kartkem, pipadré piasobeni lateralnich sil
(podmiréné nejiiznéjSimi typy malokluze a abnormalni aktivitou jazyK&)-

Lababidi 2007).

4.3.1. Atrice

Atrice je fyziologicky proces, ip kterém dochazi k optgbovani
tvrdych zubnich tkani. Dochazi ke ztraubni tkag zpisobené mechanickym
otérem zulii v mistech kontaktu, n&ppii mastikaci. Atrice se vyskytuje na
inciznich a okluzélnich plochach Zuka miZze byt zesilena abrazivnimi
slozkami potravy. Tento proces je pomaly (Eccle®2)9

Patologickd atrice vznika zesileniniclito pochod, zejména p
koncentraci sil na jeden zub nebo skupinutizibtéchto gipadech mize byt
postizen i dentin, aleieiiovd dutina nebyva otéena. Patologicka atrice
vznik&d @i bruxismu nebo jako nasledek zatinani zybehman a Meyers
1966).

4.3.2. Abraze

Abraze je patologicka ztrata sklovinyiijpadre i dentinu) zfisobena
jinymi fyzikalnimi silami nez okluzi (Eccles 1982Abraze niZze postihovat
docasny i staly chrup. Dale setie vyskytovat u jedincse snizenou kvalitou
tvrdych zubnich tkani, n&pu dentinogenesis imperfecta.

Na jejich vzniku se podili nevhodna technikaténi zuhi, pouzivani
abrazivnich past, tvrdych zubnich k&ké& nebo velké sily b ¢iSténi zuhn.
Abrazi rovréZ mohou zfisobit nespravné pouzivani paratka a zubni, nit
zlozvyky (zZvykani tabaku, kousani tuzky, dymky nehii) ¢i nesprava
adaptované spony snimatelnych nahrad nebo ortattgoli aparat (Eccles
1982; Grippo a kol. 2004). Mezi typickéiklady abraze péti profesionalni
choroby u Svadlen z nakusovani niti, fotkkakla a hudebnik hrajicich na
dechové nastroje (Grippo a kol. 2004).
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4.3.3. Mutilace

Mutilace je podle slovnikové definice zneteai tla nemoci nebo
porarénim, pogipadt unglym zasahem. Ugkterych etnik je znamo
nagiklad vyradZzeni a pilovani zib zdobeni zub drahymi kameny a zlatem,
prodluZzovani uSnich &kt a dolniho i horniho rtu, ozdobrfézy do Kize,
deformovani lebky, kafetin a genitalii (VSeobecna encyklopediecigech
svazcich 1997).

Mutilace je prova&ha z naboZenskych, sekularnigihkosmetickych
duvodi. Fyzickou atraktivitu si &kteri lidé chgji zvySit mutilatnim
chovanim, které vyjadje estetické cthi dané spolmosti, kultury nebo
daného jedince a ma komuniké vyznam, protoZe poskytuje okolicue
informace o tomto jedinci (n&po jeho specifickém estetickém ¢eif) a o
jeho spolénosti (obr. 7) (Vydyula 2011).

Mutilace zulk je doloZzena jiz ze starSi doby bronzové. Prélsde
vyjimeéné i v Evrop: a podle autdr by se mohlo jednat ofiklad tzv.
|écitelsko-ochranitelskych praktik (Stransk&éalky 2010). V minulosti, ale i
dnes jsou mutilace&asto praktikovany v Africe, 8dni a Jizni Americe,
Oceanii a AustraliiRezéaky jsou ze vdech ziulbupravovany nepstji (Ortner
2003). Jsou vSak zaznamenanytippdy, kdy sami psychiatti pacienti si

zpasobi mutilaci zub (Walter-Ryan a Shirriff 1985).

Obr. 7. Mutilace (Vydyula 2011)
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4.3.4. Eroze

Eroze je definovana jako ireverzibilni poSkozenidfeh zubnich
tkani, které vznika chemickym rozpo&sim bez dasti bakterii (Zipkin a
McClure 1949; Imfeld 1996). V roce 1982 popsal Esatroze jako chemické
poskozeni tvrdych zubnich tkani vznikajici jakoledek gisobeni vijSich
nebo vnitnich kyselin anebo chelatotvornych agens na paxuth bez @&asti
plaku ( Eccless 1982; cit. dle Morozova 2011).

Eroze mohou postihovat sklovinu, dentin i zubieindZ patatku se na
skloviré objevuji jako lesklé plosky, které se postépprohlubuji do
miskovitého tvaru. Mohou se vyskytovat na kterékaubni ploSce krogh
aproximalni (pokud je zubni oblouk kompletni) (Merg a lvagakova
2011).

Eroze vznikaji jako nésledek opakovaného kontakibbng tkar
s latkami s velmi nizkym pH (pH 1-3).¢kiteré potraviny a napoje mohou mit
velmi nizké hodnoty pH. Protony uvmivané kyselinami reaguji s ukitany
nebo fosfaty apatitu zubni sklovingimz destabilizuji krystaly zubni skloviny
a zpisobuiji jeji rozpoughni. Takto rozpugny vapnik a fosfat se uvalji do
sliny a dojde k jejich spolknuti (Featherstone a4ii2006).

Sliny predstavuji roztok, ktery jefpsycen apatitem. Jeho kvalita zavisi
na obsahu vapenatych, fosfatovych a fluoridovychtiiove slindch a od
hodnot pH. Kriticka hodnota pH,fipkteré dochazi k uvabvéani ionti ze
skloviny je pH 5,2-5,7 affpact dentinu 6,2-6,7 (Millward a kol. 1994).

Prevalence zubnich erozi ma v poslednich desehletelosétove
stoupajici tendenci. K ndstu gispiva zména Zzivotniho stylu a stravovacich
navyki.

Béhem poslednich dvaceti let vzniklo mnoho studidsjiich vyskyt
erozi v fiznych populacich. Ne§Si cast studii byla zamiena na &i a
dospivajici osoby, protoZze tyto skupiny je moZndédsiji ziskat pro tyto
Ucely. Nejvice studii pochazi ze Spojeného kralovatwk vySetovanych se
pohybuje vrozmezi 1,5-18 let a bylo sledovano 12661 dti a

dospivajicich.

27



Jones a Nunn (1995) vysevali horni déasnéiezaky u tiletych dkti.
Prevalence erozi vtomtoé¢ku byla okolo 29% a 17% zubvykazovalo
postizeni dentinu. Hinds a Gregory (1995) sledogéii v rozmezi 1,5-4,5 let
a zangiili se téz na sledovani prevalence erozi na hordé@hsnychiezacich
u céti ve wku 3,5-4,5 let, ktera byla velmi podobna jakoiedqrhozi studii,
ale s nizSim vyskytem postiZzeni dentinu (13%). Dstiddie se zatili na déti
ve Wku peti let. Walker a kol. (2000) sledovali vyskyt eraza d@asnych
hornich fezacich a prvnich molarech a nalezli eroze ve sido(58%) a
dentinu (19%). Millward a kol. (1994) vy3evali diti v rozmezi 4-5 let a
popsali postizeni dentinu ve 48,3%. Prevalenceieanodvanactiletych é&i
byla popsana O’Brianem a kol. (1994) s 27% exp&kildviny a pouze s 1%
postizenim dentinu. Zatimco Deery a kol. (2001)nzanenali v této dkové
kategorii jen postiZzeni skloviny v 50%.

V n¢kterych studiich @i chlapci vysSi prevalenci vzniku erozi nez
déveéata (Milosevic a kol. 1994; Taylor 1996; Al-Dlaigarkol. 2001), &oliv
jini autai nenasli rozdil v pohlavi (Bartlett a kol. 1998;allkker a kol. 2000).
Tyto studie byly také za#eny na vliv socioekonomického postaveni. Zde
dochazi opt k rozporu, nebiv nékterych studiich byl prokdzany vyssi vyskyt
prevalence erozi ve skugis vysSim socioekonomickym statutem (Millward a
kol. 1994; Milosevic a kol. 1994; Jones a Nunn 1)9%8alker a kol. (2000) a
Al-Dlaigan a kol. (2001) naSli souvislost mezi viggSvyskytem erozi v nizsi
socioekonomické skupin A treti skupinu tvé studie, ve kterych se
nepotvrdil socioekonomicky vliv (Taylor 1996).

Porovnavat a posuzovat vysledkygmnych epidemiologickych studii je
obtizné kwli pouziti miznych metod vysébvani (nap. pacet zulii ¢i pocet
vySetovanych ploch) a také proto, Ze vy®eané skupiny nejsou homogenni
(nagr. razny Kk, pohlavi, poet vySetovanych atd.).
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Etiologie erozi je multifaktorialni. Hlavnitiginou vzniku erozi jsou
kyseliny vrEjSiho a vnitniho pivodu.

Mezi zdroje kyselin v&Siho pivodu pati predevsim kyselé potraviny
(hlavre citrusové plody) a napoje (Eccles a Jenkins 1%Mijth a Knight
1984; Asher a Read 1987).

Jarvinen a kol. (1991) uvéd, Ze erozivni poskozeni ztitu jeding
konzumujicich citrusové plody vice nez 2x denm 37krat ¢tsi nez u lidi
konzumujici toto ovoce méncasto. Kyseliny jsou rowZ pfitomny nap.
v rajcatovych omdékach, v octu (kyselina octova)iigavaném do jidel a
jinych ingrediencich dochucujicich pokrmy (Milosew kol. 1994).

Napoje jako jsou ovocné dzusy, mosty a perlivé fg@poag. Coca
Cola, Fanta, Sprite atd.) (Dugmore a Rock 200#4)sportovni napoje
(Meurman a kol. 1990) jsou téZz zdrojemépaich kyselin. \étSina €chto
napoji obsahuje kyselinu citronovou, fosfér®u, uhltitou, pog. jiné
kyseliny (Milosevic 1988). Frekvence konzumace kyde potravin a napdj
hraje v etiologii erozi vyznamnou roli a erozivrdtgncial potravin a napoj
uréuje zejména nizk4 hodnota pH. Vtab. 4 jsou uvedeodnoty pH
nékterych potravin a napdj DalSim vyznamnym faktorem je slina a jeji
mnozstvi, pufrovaci kapacita, odolnost sklovinyartva morfologie zubu

(Merglova a Ivatakova 2011).

Tab. 4. Hodnoty pH &kterych potravin a napbj(Clark a kol. 1990)

Potravina pH Napoj pH
Citron 1,8-2,4 Vino 2,3-3,8
Jablko 2,9-35 Kava 2,4-3,3
Grep 3,0-3,5 Pepsi 2,7
Boravky 3,2-3,6 Pomerandzus 2,8-4,0
Jogurt 3,8-4,2 Ananas/dzus 3,34,1

Erozivni poskozeni zub mohou vyvolat #které |éky s nizkou
hodnotou pH, nap 2Zvykaci tablety svitaminem C¢i preparaty
s efervescentnim (Sumivym) vitaminem C (ErikssonArgmar-Mansson
1974; Meurman a Murtomaa 1986). Erozivni defektglyeh zubnich tkani
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také mohou vzniknout jako néasledealastého uZzivani lék obsahujicich
kyseliny acetylsalicylovoli na I&bu astmatu (McDerra a kol. 1998; Al-
Dlaigan a kol. 2002).

DalSi moZnou ficinou vzniku erozivniho posSkozeni Zubjsou
kyseliny Zivotniho prosedi a v profesiondlni expozici.iive byli negastji
postiZzeni jedinci pracujici v chemickém a hutniminpyslu, protoZze byl
vystaveni fisobeni kyselin nebo kyselych vypave velkych mnozstvich
(Skogedal a kol. 1977). V dnesni égb dany typ erozi tvrdych zubnich tkani
vzacny diky zlepSeni pracovnich podminek a kontioégzpeénosti prace
(Boland 1999). Profesionalni degustatovin jsou rovez vystaveni
zvySenému riziku rozvoje zubnich erozi. ZvySenékoizvzniku erozi bylo
pozorovano také u profesionalnich plavkde hlavni picinou byla nevhod#
chlorovana voda (nizk& hodnota pH) (Centerwall la k@86).

Kyseliny vnittniho pivodu jsou kyseliny Zaludku (pH niz8i nez 1),
které se dostavaji do kontaktu se zuliyggurgitaci (navrat polknuté potravy
zpét do hltanu asty) nebo chronickém zvraceni, fnap &hotenstvi,
alkoholismu (Smith a Robb 1989) a gastrointestiicalndysfunkci a
onemocgni (Holst a Lange 1939) a hiatové hernie (Howdernl) 9

Zubni eroze zjsobené &inkem kyselého obsahu se nazyvaji fmiit
(Mahoney a Kilpatrick 2003) nebo regurgité (Boland 1999). K regurgitaci
Zaludéniho obsahu dochazitippnemocrni hornicasti gastrointestinalniho
traktu. Proces,ipkterém se dochazi k pronikani kyselého Zatad® obsahu
zpét do jicnu, se nazyva gastroesofagealni refluxorate (GERD). GERD
je podmirn nedostatosti dolniho jicnového 8kace a stava se ngstjsi
piicinou rozvoje vnitnich erozi. Howden (1971) poprvé popsal vztah
dentélnich erozi a GERD. Hlavnimi projevy GERD jg@leni Zahy, pocitem
kyselosti v Ustech &hani. Schroeder a kol. (1995) popsali, Ze u 1iepdc
z 20 s GERD, se vyskytovaly zubni eroze. Stres&bwnizZze vyvolat zniny
ve spazmech jicnu, coz vede k porucham funkce ggsifagealniho svace

(Merglova a Ivatakova 2011).
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Chronické zvraceni fiteme pozorovat népu poruch pijmu potravy

(mentalni anorexie a bulimie).

Poruchou @jmu potravy je postizeno 0,5-3% populace, htavn

mladych Zen ve &ku 15-25 let.

okluzalnich a oralnich ploch ziub(Katzman a kol.

Chronické zvraceni vede kerozim

1984). Pacienti

s poruchami fijmu potravy roviz ¢asto trpi nedostateou sekreci slin, ktera

je bul
psychotropnich latek.

dusledkem vSeobecné dehydratace nebo vedlejSiiimkeém

S ¢astym zvracenim rowd souvisi chronicky abuzus alkoholu, ktery

muze vést k refluxnimu onemo&mi jicnu (Smith a Robb 1989).

Tab. 5. Shrnuti zdrdjvnéjSich a vnitnich kyselin podilejicich se na vzniku

erozi (Gandara a Truelove 1999)

Zdroje vrgjSich kyselin

Zdroje vnihich kyselin

Kyselé potraviny
- ovoce (hlavs citrusové plody)
- zelenina
- jidla s gidanim octu a dresirik

- ovocné bonbony

Kyselé napoje
- ovocné dZusyzeleninové vy
- perlivé napoje (napCoca Cola
- kyselé mineralni vody
- izotonické napoje pro sportove
(nap. Isostar)

- vino alkoholicke

U

a perlivé
napoje (nap Sekt)

- ovocnécaje

- onemoc#gni horni éasti
gastointestinalni traktu (hiatova
hernie,

divertikuly  jicnu

nedostaténa funkce
gastroesofagealniho sfinkteru)

- gastrointestinalni onemo&mi
(hlavre GERD)

- poruchy @ijmu potravy:
mentéalni anorexie a bulimie

- ruminace (pezvykovani jiz

jednou spolknuté potravy, ktera

regurgitovala ze Zaludku)

- hyperemesis gravidarum
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Pokraovani Tab. 5. Shrnuti zdfoyn¢jSich a vnitnich kyselin podilejicich se

na vzniku erozi (Gandara a Truelove 1999)

Zdroje vrgjSich kyselin Zdroje vnihich kyselin
Kyselé prostedky ustni hygieny - chronicky alkoholismus a stres
- zubni pasty a vody bez fluoftig - nektera endokrinni onemoéni
S nizkou hodnotou pH (diabetes mellitus)
Kyseliny v zivotnim prosedi a| - VedlejSi @inek chemoterapie p
profesionalni expozici uzivani kterych 1éki a drog
- chemické a hutnické vyroby uremie
- nevhodg chlorovana voda
plaveckého bazénu

U erozi hodnotime lokalizaci, rozsah, stugeaktivitu. K popisu erozi
bylo pouzito gkolik klasifikaci. V sodasné dob se pro posouzeni erozivniho
poSkozeni pouziva kratké vyEmti, tzv. BEWE (Basic Erosive Wear
Examination-zakladni posouzeni erozivniho égo¢ni) (Bartlett a kol. 2008).
Tento index je obeenpouzitelny v klinické praxi u &i a dosplych a
posuzuje riziko postizeni a nabizi preventivni tgrat VySetuji se vSechny
zuby, krong tietich molait a to vestibularni, okluzalni a palatinalni plochy.
Erozivni defekty se klasifikuji d@tyf stumia (tab. 1). Hodnoti se Zadny
Ubytek (0), poinajici dbytek (1), ietelny Ubytek (2) a zavazny ubytek
tvrdych zubnich tkani (3). NejvysSi hodnota je were pro kazdy sextant a

souwasre nabizi preventivni opgni (tab. 6).

Tab. 6. Index BEWE
* u stupré 2 a 3 postizeni dentinu

Stupei

0 Zadny ubytek tvrdé zubni tké&n

1 Ztrata povrchove vrstvy skloviny
2% Zietelny defekt[] 50 % povrchu
3* Zavazny defekt,’ 50% povrchu
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Souet €chto hodnot definuje zdvaznost poskozeni a vedepkmteni pro

dalSi péi o pacienta (tab. 7).

Tab. 7. Rizikové skupiny s dopgamnim na dalSi tébu

Hodnoceni rizika Sowet vSechl P&e
postizeni sextant
Bez rizika <2 - b&Zna priméara preventivni opaeni
- opakovani BEWE kazdé 3 roky
Mirné riziko 3-8 - b&Zna priméary preventivni opdeni
- Uprava stravovacich nawyk
- Uprava hygieny dutiny Ustni
- nové hodnoceni po 2 letech
Stiedni riziko 9-13 Uprava stravovacich naviyk

Uprava hygieny dutiny dstni

zZjisteni priciny erozivnich zman, lokaini
aplikace fluorid

sledovani progrese erozi (zhotove
studijnich modei a fotografie)
opakovani BEWE za 6-124siai

Vysoké riziko

\
[EEN
N

Uprava stravovacich navyk

Gprava hygieny dutiny dastni

zjisteni priciny erozivnich znin, lokalni
aplikace fluorid:

sledovani progrese erozi (zhotove
studijnich model a fotografie)

u zavaznych postiZzeni nahrada ztrac
zubni tkag

opakovani BEWE za 6-12&sial

ené

Souwdasti vySatni jsou anamnestické

informace o vyzivovych

zvyklostech, zdravotnim stavu, uzivanych lécichgidyickych navycich a

Zivotnim stylu vySd@bvaného jedince. Stravovaci navyky se sleduji 46 d

formou dotazniku. Zamiuji se na mnozstvi a frekvenckijmu kyselych
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potravin, dale na dobuipobeni pijimanych kyselin a na #igob piti (kyselé
napoje hned spolknout, nepittkem). U pacient s erozemi na palatinalnich
ploskach zub doporwit interni vySeteni.
Preventivni doporteni by n¢la byt individualni a Ize je shrnout do

nésledujicich bad(Kovalova a kol. 2010; Merglova a Iv&kovéa 2011).

- omezit konzumaci kyselych potravin a napoa dobu hlavnich jidel

- vyloweit konzumaci kyselych napip jidel gred spanim

- n&listit zuby bezprogedre po konzumaci kyselych potravin a napoj

- po uziti Iéku obsahujici kyseliny (kyselina addmra, kyselina

acetylsalicylova, preparaty obsahujici Zelezo) &gphout dutinu Ustni

vodou

- pouzivat zvyk&ky bez cukru (stimuluji tvorbu slin) (nedopdovat u

pacienfi s GERD z dvodi zvySeni sekrece Zalutldch §av)

- v piipad® refluxu ¢i opakovaného zvraceni vyplachnout dutinu Ustni

vodou nebo roztokem hydrogenuitianu sodného

- zvysSit odolnost skloviny lokéalni fluoridaci (nagMl Paste Plus, Elmex

gelléci profesionalni fluoridaci)

- pouzivani mkkého zubniho kartku a neabrazivni pasty s fluoridy

(napr. zeleny Elmex)¢i ustni vody obsahujici kombinaci fluotida

chloridu cinatého (EImex Erosion Protection)

OSeteni jiz vzniklych erozi je velmi idezité. Jednak se zniirje
citlivost zuhi, zlepSuje se estetika a obnovuje se vyska skusu.
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4.3.5. Abfrakce

Abfrakce (cervikalni abraze, klinovité defekty) gsmikrostrukturalni
ztraty zubni tkaé v miste koncentrace zéfe. Abfrakci popsal Grippo (1991)
jako patologickou ztratu tvrdych zubnich tkani pddaénou pisobenim
biomechanickych sil. Vznik klinovitych defektje davan do souvislosti
s ohybem a kormou fazi unavy materialu u nachylnych #ub mistech
vzdalenych od mista zdte nebo sily. Vyskytuje se waptji v cervikalni
oblasti, kde mZe dojit k vylomeni sklovinnych prizmat, st&jnako

mineralnich sloZzek cementu a dentinu (obr. 8).

Obr. 8. Schématické znazém abfrakce (Lee a Eakle 1984)

Klinovité defekty jsou hladké a d@st ohraniené defekty tvrdych
zubnich tkani &Sinou s vyhlazenou lesknouci spodinou. Tyto dgfeksji
tvar V. Vyskytuji se na vSech stalych zubech v hodolni ¢elisti, predevsim
na vestibularnich ploSkach 2ub Fricina klinovitych defeld je
multifaktoridlni a pesné picina neni zcela znama. Na jejich vzniku se podili
nevhodna technikaisténi zuhi, pouzivani abrazivnich past, tvrdych zubnich
kart&kia nebo velké sily f cisteni zuhi, okluzalni pekéazka, pedtasny
kontakt zulfi, bruxismus a dkpani zuli (Lee a Eakle 1984) a abnormalni
aktivita jazyka (El-Lababidi 2007) (obr. 9).
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Obr. 9. Abfrakce. Defekty skloviny lokalizované kové oblasti dvou
dolnich premolar jsou zpisobené fetizenim zub. Ztrata tvrdé zubni
tkarg v oblasti horniho molaru v okoli amalgamové vy zpisobena

kombinaci abfrakce a abraze (Grippo a kol. 2004)
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5. Prakticka ¢ast

5.1. Soubor a metodika prace

Obrazova dokumentace vybranych vyvojovych a zisklanyad
tvrdych zubnich tkéani byla ziskdna od padiemé Stomatologické kliniky
Fakultni nemocnice Krélovské Vinohrady (FNKV) v Pea Cast
fotodokumentace byla vybrana z archivu Stomatolagi&liniky FNKV,
odctleni Ortodoncie a roz&hovych vad.

5.2. Kazuistiky

5.2.1. Kazuistika 1: Uraz v dotasném chrupu

Anamnéza:

- Zena, 19 let

- Uraz v oblasti frontalnich zdly dotasném chrupu

- celkow zdrava, zadné |éky neuziva, alergie neguje
Nalez:

- opacity skloviny v podobohranéenych bilych skvrn -
lokalizované v dolnitetiné zubi 11 a 21 (obr. 10, 11)

Obr. 10. Bilé skvrny v oblasti hornichetinichfezaki (archiv autora)
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Obr. 11. Detail bilych skvrn na zubech 11 a 21H@arautora)

OSeteni:
- zpohledu dentalni hygieny fiptupovat jako k&nému pacientovi
(instruktaz, motivace, odstrémi zubniho kamene a pigmépt
- pro eliminaci opacit v podsibilych skvrn doporéena aplikace GC
Tooth mousse (1x defi mesice), poté doméackikeni
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5.2.2. Kazuistika 2: Mirna forma fluorézy

Anamnéza:

- muz, 23 let

- fyziologické gravidita, proband narozen v lintestru bez komplikaci

- procklana zna d¢tskd onemoaini

- celkow zdravy, Zadné Iéky neuziva, alergie neguje

- v ktstvi uzival fluoridové tablety (pacient nevi, jdlouho ani jaké bylo
davkovani), dtska pasta byla pouzivana&igteni zuhi

Nalez:

- diftzni postizeni skloviny stalych ziuly podol& bilych skvrn a pruiln (obr.
12-14)

- datasné zuby nepostizeny

Obr. 12. Mirna forma fluorézy — pohled en face li@rStomatologické
kliniky FNKV)
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Obr. 13. Mirna forma fluor6zy — pohled zprava (arc®tomatologické
kliniky FNKV)

Obr. 14. Mirna forma fluor6zy — horni zubni oblgakchiv Stomatologické
kliniky FNKV)

OSeteni:

- zpohledu dentalni hygieny figtupovat jako k&nému pacientovi
(instruktaZ, motivace, odstram zubniho kamene a pigmépt

- doporieno domaci deni
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5.2.3. Kazuistika 3: Tézka forma fluorézy

Anamnéza:

- muz, 18 let

- fyziologické gravidita, proband narozen v lintestru, porod kle8ini

- procklana EZna d¢tskd onemoaini

- celkow zdravy, zadné |éky neuziva, alergie: pyl, @tadé Urazy:. 3x
zlomenina ruky

- v détstvi uzival fluoridové tablety v obdobitiplizné 0,5 — 3 roky (1x
denrg), pouzivani dtské pasty 2x dern do 1 roku pouzivana kojenecka
voda na vEeni, poté voda z vejného zdroje

Nalez:

- stélé zuby horni a dolrielisti postizeny bilymi a hidymi skvrnamigi
pruhy s vyskytem hypoplastickych oblasti (obr. T§-2

- dotasné zuby nepostizeny

Obr. 15. Bzka forma fluorézy - pohled en face (archiv Stortagické
kliniky FNKV)
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Obr. 16. Bzka forma fluorézy - pohled zprava (archiv Stomagitké
kliniky FNKV)

ey

Obr. 18. Bzka forma fluordzy - pohled na horglist (archiv
Stomatologické kliniky FNKV)
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Obr. 19. Bzka forma fluor6zy - pohled na doklist (archiv
Stomatologické kliniky FNKV)

Obr. 20. Panoramaticky snimek pacient&&au formou fluorézy (archiv
Stomatologické kliniky FNKV)

OSeteni:
- u zavaznjsi formy fluorézy se nachazi ve sklovidrobné jamky a dochazi
ke ztrat skloviny, coz zvySuje riziko vzniku kazu visledku kumulace plaku

- doporgena mikroabraze (odstrar mikrovrstvy skloviny)
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5.2.4. Kazuistika 4: Tetracyklinové zuby

Anamnéza:

- Zena, 29 let

- v détstvi ¢asto nemocna, ¢éna dlouhodab antibiotiky (pacientka neudava
konkrétni druh antibiotik)

- celkow zdrava, zadné léky neuziva, alergie neguje

Nalez:

- generalizované diskolorace byly podle klinickét@ezu ¥ejm¢ zpisobeny
uzivanim tetracyklinovych antibiotik a projevujgg jako horizontalni pruhy

- diskolorace pechazi od kikové oblasti sirem k incizi do 1/3 kuorunky od
barvy Zluto/hgdé az hadé, hypoplazie skloviny na zubech 21 a 32 (obr. 21-
25)

Obr. 21. Tetracyklinové zuby - pohled en face (ar&tomatologické kliniky
FNKV)

Obr. 22. Tetracyklinové zuby - pohled zprava (arc®iomatologické kliniky
FNKV)
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Obr. 23. Tetracyklinové zuby - pohled zleva (arcBtematologické kliniky
FNKV)

Obr. 24. Tetracyklinové zuby - pohled na hatelist (archiv Stomatologické
kliniky FNKV)

Obr. 25. Tetracyklinové zuby - pohled na ddlelist (archiv Stomatologické
kliniky FNKV)
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OSetent:
- zpohledu dentalni hygieny fiptupovat jako k&nému pacientovi
(instruktaz, motivace, odstram zubniho kamene a pigméht

- doporuweno dlouhodob aplikované domacideni
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5.2.5. Kazuistika 5: Amelogenesis imperfecta

Anamnéza:

- muz, 14 let

- fyziologicka gravidita, porod v Il. trimestru sp@nré bez komplikaci

- v détstvi nemocnost nizka

- celkow zdravy, Zadné Iéky neuzivd, alergie neguje

Genealogie:

- matka, otec i mladsi bratr zdravi

- onemoc#ni tvrdych zubnich tkani, vlasani neht se v rodig nevyskytuje
Nalez:

- hypomaturani typ Al: porucha vyvoje skloviny zub zjiS€na hypoplazie
skloviny

- v datasné dentici sklovina bylaipomna

- po prdezani stalych zubdo dutiny Ustni dochazi ke ztakloviny (obr.
26-29)

- generalizované postizeni skloviny vSech stalyubi z

- chybi body kontaktu

- opoZa@né pradezavani stalych zuibl3 a 23 (obr. 30)

Obr. 26. Amelogenesis imperfecta - pohled en faceh{v Stomatologické
kliniky FNKV)
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Obr. 27. Amelogenesis imperfecta ve stalé dengicihled zprava (archiv

Stomatologické kliniky FNKV)

< 90

Obr. 28. Amelogenesis imperfecta - pohled zlevehjarStomatologické
kliniky FNKV)

Obr. 29. Amelogenesis imperfecta - pohled na dahst (archiv
Stomatologické kliniky FNKV)
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Obr. 30. Panoramaticky snimek pacienta s amelogeimegerfecta
(archiv Stomatologickeé kliniky FNKV)

OSeteni:

- u hypomaturéniho typu Al, ktery se vyziaje sklovinou, u které byl
narusen proces kalcifikace, dochazi snadno k glray$ené citlivosti zuba
vzniku zubniho kazu, snadno seifvoubni kamen

- z pohledu dentalni hygieny jeuldzité wnovat zvySenou pozornost
instruktazi hygieny, vyzivovému poradenstvi, praid odstraovat zubni
plak a zubni kdmen, prové&dluoridaci kazdé 3 &sice
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5.2.6. Kazuistika 6: Dentinogenesis
imperfecta

Anamnéza:
- Zena, 15 let
- fyziologickd gravidita, proband narozen v Il. ntigstru spontarn bez
komplikaci
- prodélana Ezna dtska onemoami
- celkow zdrava, zadné léky neuziva, alergie: pyl
Genealogie:
- postizeni tvrdych zubnich tkani ze strany otce
Nalez:
- difuzni postizeni d&asnych i stalych zubDI
Il. typu
- stalé zuby maji barvu Zlutolahou s atypickou translucenci a opalescenci
(obr. 31-34)
- postiZzeni stalych zubje mérk zavazné nez u dasnych, stélé zuby jsou
relativné dlouho bez morfologickych a futkich zngn
- dle OPG keeny zulii kratké a tupé, i@nova dutina obliterovana, zubni
korunka ma cibulovity tvar (obr. 35)
- pacientka udava citlivost ziib
- ageneze zub21 a 42

Obr. 31. Dentinogenesis imperfecta ve stalé denpohled en face (archiv
Stomatologické kliniky FNKV)
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Obr. 32. Dentinogenesis imperfecta - pohledveaarchiv Stomatologické
kliniky FNKV)

Obr. 33. Dentinogenesis imperfecta - pohled zlewahjv Stomatologické
kliniky FNKV)

— i

Obr. 34. Dentinogenesis inperfecta - pohled naili@list (archiv
Stomatologické kliniky FNKV)
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Obr. 35. Panoramaticky snimek paciemtarginogenesis imperfecta
(archiv Stomatologické kliniky FNKV)

OSeteni:

- komplikaci u pacieiits DI je citlivost zul a postupujici abraze

- z pohledu dentalni hygieny jeuldzité wnovat zvySenou pozornost
instruktazi hygieny, motivaci (8kky-stredre tvrdy kart&ek, malo abrazivni

pasta), vyzivovému poradenstvi; pravideldstraiovat zubni plak a zubni
kamen, provatt lokalni fluoridaci kazde 3 #sice
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5.2.7. Kazuistika 7: Eroze

Anamnéza:

- Zena, 40 let

- celkow zdrava, zadné Iéky neuzivd, alergie neguje

- Z&dny Uraz zubneprodlala

- denni konzumace ovocnébiaje kolem 2 litd

- k dentélni hygie# pacientka pouzivaigdre tvrdy kart&ek a Eznou pastu
s fluoridy, ¢iSténi zuhi 3x den, technikaisténi modifikovany Stillman

- ortodonticka terapie zidodu retruzni vady hornidlezaki

Nalez:

- miskovity defekt ve sklovilokalizovany na vestibularnich plochach zubu
11 a 21 (BEWE 2) (obr. 36, 37)

- pacientka neudavéa zvysenou citlivostizub

Obr. 37. Detail erozi na hornitbzacich (archiv Stomatologické kliniky
FNKV)
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Osetent:

- podle BEWE indexu tato pacientka spada do katedoodnoceni rizika
vzniku erozi jako malo rizikova, proto po&tabézna primarg preventivni
opateni a nové hodnoceni po 3 letech

- protetickéreSeni: fazety
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5.2.8. Kazuistika 8: Abfrakce, abraze a atrice

Anamnéza:
- muz, 52 let
- celkow zdrav, hypercholesterolémie; 1€ky: statiny, astéuminika;

alergie: prach, pyl a roztd
- k dentalni hygieti pacient dive pouzival roteng-oscilaini elektricky

kart&ek nebo gedre tvrdy kart@&ek, EZznou pastu s fluoridyisténi zuhi 2x

denrg, technikatisténi manualnim kartkem horizontalni

Nalez:
- klinovité defekty v ktkové oblasti zub 23, 24, 33, 34, 43-45; abraze

kombinovana s atrici na inciznich hranach viddellavé ve frontalnim

useku (zfisobena ortodontickou vadou-obracenym skusem v tliamiho

fezalka); atrice na inciznich hranach premalgobr. 38, 39)

Obr. 38. Abfrakce a atrice - pohled en face (aretutora)
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Obr. 39. Detail zub s klinovitymi defekty (archiv autora)

OSeteni:
- z pohledu dentélni hygieny dbat hlavma spravnou technik&isténi zuhi
(Bass, modifikovany Stillman), dopadafitt vhodné pomicky k vykonavani

hygieny (neékky - stedrg tvrdy kart&ek a malo abrazivni pasty)
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6. Diskuze

Vyvojové a ziskané vady tvrdych zubnich tkani jsasto problémem
z estetického a fukiho hlediska.

V kazuistice 1 pacientka uta Graz zubh v datasném chrupu
v oblasti frontalnich zul) coz se ve stalém chrupu projevilo néedhich
fezacich v podabbilych skvrn lokalizovanych ve sklowiru incizni hrany.

Pro eliminaci opacit v podebbilych skvrn byla zahajena terapie GC
Tooth mousse (1x detM2 nx¥sice). ZlepSeni po ukoéeni terapie nebylo
uspokojivé, proto bylo pacientce nabidnuto domadér. DalSi vhodnou
alternativou je protetick&Seni pomoci fazet.

Kazuistika 2 znazawuje pacienta s mirnou formou fluordzy.
V anamnéze pacient potvrdil uzivani fluoridovychbléd Informace o
davkovani ani jak dlouho pacient uzival tabletyinevdma. Jiny mozny zdroj
piijmu fluoridi nebyl potvrzen krogh pravidelného pouzivani pasty
s fluoridy. V tomto pipact fluorézy byly postizeny vSechny stalé zuby.
Opacity se vyskytovaly jako bilé skvrny nebo pruRgjmeére byly postizeny
horni stedni fezaky a dolnitezdky. Z lokalizace opacit lze usoudit, Ze
fluoridové tablety byly uzivany v obdobfiplizné od 0,5 roku do 6 let.

Z estetického hlediska mirna forma fluorézy iegfstavuje, tak velky
problém jako &Zka forma. Uspokojivého vysledku Ize dosahnoutlwita
domécim Blenim, které eliminuje bilé skvrryy pruhy.

V kazuistice 3 byl pacient postize¢Zkou formou fluorézy ve stélém
chrupu. V anamnéze se dppotvrdilo uzivani fluoridovych tablet Wtbtvi
priblizné 0,5-3 roky (davkovani 1 tableta deéhnPodle vyskytu opacit bylo
ziejm¢ uzivani tablet dlouhodeéfi. Sodasré byla pouzivana #ska pasta
s fluoridy k¢isteni zuha (2x denr). Od fti let byla k&isteni pouzivana pasta
pro dosplé. Kvaeni byla do jednoho roku vyuZivana kojenecka voda,
nasledg jiz voda z véejného vodovodu. DalSi moznytijgm fluorida
v potrav a ve vod je treba také zohlednit, ale bohuZel jébkib se da zine
odhadnout, jaky byl opravdovy celkovyijem fluoridi v doke vyvoje tvrdych
zubnich tkani.
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Tézka forma fluorézy se na stélych zubech projevd&oj difazni
postiZzeni skloviny v podabbilych a hidych skvrn¢i pruhi se sotasnym
vyskytem hypoplazie skloviny. Hypoplastickymi &nami byly nejvice
postizeny hornifezaky a molary. Tyto zémy lze pozorovat i na
panoramatickém snimku (obr. 20).

Pii oSeteni £zké formy fluorézy byla zvolena technika mikroaleaz
pii které dojde k odstra&mi povrchové vrstvy skloviny. Kelleher (2008)
povazuje za nejusprejsi zpisob oseaeni fluordézy dlouhodobé ®ai vitalni
béleni. Pokud se nedosdhne uspokojivého estetickehtedu zull, je 1épe
aplikovat gimou kompozitni vypl a k mikroabrazi fistoupit aZz po
prolongovaném dlouhodobéngleni. Z protetického hlediska je mozné vyuzit
nag. fazet.

Kazuistika 4 znaza@wuje vyvojovou poruchu tvrdych zubnich tkani
zpisobenou uzZivanim tetracyklinovych antibiotik. Patia v anamnéze
uvedla, Ze v &lstvi byla dlouhodob nemocna a uzivala¢jaka antibiotika.
Znalezu je ®jmé, Ze se jednalo nejspiSe o0 uzivani kombinace
tetracyklinovych antibiotik. ® vyvoji tvrdych zubnich tkani stalych zab
doSlo k navazani éthto antibiotik na vépnik a k inkorporaci do
hydroxyapatitu (Kelleher 2008).

V této kazuistice se diskolorace tetracyklinovymiilaiotiky projevily
jako generalizované horizontalni pruhy s vyskyteypdplastickych zrén na
dvou zubech. V kikové a stednic¢asti zubu peviada Zluto/héda diskolorace.

Terapie tetracyklinovych zibje komplikovana z toho tvodu, Ze
béleni takto postizenych zdbje pomalé, caso¥ nar@né a s nejistym
vysledkem. Tyto diskolorace Ize ofei konzervativié a proteticky pomoci
kompozitni pryskiice, fazeti korunek.

Kazuistika 5 se tyka vyvojové vady tvrdych zubnt&hni, ktera je
geneticky podmitna. Amelogenesis imperfecta je onemwdn které je
zpusobeno mutaci génkteréfidi a kontroluji amelogenezi. V této kazuistice
u pacienta s hypomatur@m typem Al nebyl prokazan familiarni vyskyt.

Sklovina u tohoto typu Al je nedostate mineralizovana

s hypoplastickymi zgnami. Sklovina vSech zibje zbarvena od bilé az po
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Zluto/hredou. Daasna dentice byla mé&mpostizena. Po pFezani stalych
zubi do dutiny Ustni postugndochazi ke ztrétskloviny v disledku zatizeni
Zvykacim tlakem. Mezi zuby chybi body kontaktu. Sm® se vyskytlo i
opozdné prdezavani zub 13 a 23. Dle panoramatického snimku neni tak
vyrazny rozdil mezi sklovinou a dentinem (obr. 30).

Z pohledu dentélni hygieny jeukZité wnovat paciertm s Al
zvySenou pozornostiipinstruktazi, motivaci (rkky-stredre tvrdy kart&ek,
malo abrazivni pasta) a vyzivovém poradenstvi. &wabni tkaé mohou byt
nachylrgjSi ke vzniku zubniho kazu a snadno seitzobni kdmen. Dlezité
je tedy pravideld odstraovat plak a zubni kdmen &ipSeteni je teba
myslet na to, Ze fize snadno dojit k abrazi. Ziebda vySsi citlivosti zuld a
zvySenému riziku vzniku zubniho kazu prov@filuoridaci kazdé 3 wsice.

Moznosti oSdéeni Al vzdy zavisi na zavaznosti postizeni skloviny
Konzerva@ne Ize oSetit mensi defekty nap kompozitni pryskiici. Kelleher
(2008) uvadi kombinace ¢keni a aplikace kompozitni prysige.

Z protetického hlediska Ize hypoplastické defek$gtit fazetami, onlayemi
nebo korunkami.

V kazuistice 6 je uveden dalSitiklad vyvojové poruchy tvrdych
zubnich tkani, ktera je geneticky podgria. Jedna se o poruchu tvorby
dentinu — dentinogenesis imperfecta Il. typu. Vmanéze byl potvrzen
familiarni vyskyt (ze strany otce).

DI II. typu postihuje ob dentice. Stalé zuby maji barvu Zlutébou
s atypickou translucenci a opalescenci. Dle paratiakého snimku jsou
koreny zuli kratké a tupé, i@nova dutina obliterovana a zubni korunka ma
cibulovity tvar (obr. 35). Tyto morfologické zmy jsou typické pro tuto
poruchu vyvoje dentinu. Séasré tato pacientka podstoupila ortodontickou
lé¢bu z divodu ageneze ziib21 a 42 a obraceného skusu. Pacientka si téz
st€Zovala na vysSi citlivost ziib

Podobr jako u Al, problémem u pacients DI je nevyhovujici
esteticky vzhled, citlivost zub a postupujici abraze. Z pohledu dentéalni
hygieny je opt vénovat zvySenou pozornost instruktaZi, motivaci a

vyZzivovému poradenstvi. Zigoda vysSi citlivosti zuld provadt fluoridaci
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kazdé 3 misice. Zuby postizené DI Ize ofetkonzervativie a proteticky-
kompozitni pryskiici (mensi defekty), onlayemi nebo overlayemi, kdwami
¢i mustky.

V kazuistice 7 je popsana ziskana vada tvrdych izhbrikani.
V oblasti hornitezdki se nachazi miskovité defekty (BEWE 2). Pacientka
v anamnéze uvedla, Ze neptlada Zadny Uraz zub Celkow je zdrava a
Zzadné Iéky neuziva. Denni konzumace ovocrigi®v dolé studia na vysoké
Skole byla kolem 2 litr. Tento faktor mohl fispét ke vzniku erozi. K dentalni
hygierg pacientka pouZivalaisdre tvrdy kart&ek a BZnou pastu s fluoridy
(3x denr). Na ortodoncii podstoupiladbu z divodu retruze hornickezak.
Uvadi vSak, Ze defekty na horniidzacich byly fitomny jiz gred I&bou.

Podle BEWE indexu tato pacientka spada do kategoo@noceni
rizika vzniku erozi jako malo rizikova, proto paStabéZna primarg
preventivni opaeni.

Erozivni defekty byly oSéeny proteticky-fazetami. DalSim moznym
postupem by bylo konzervativni ofsti kompozitni pryskyci.

V piipact zjisteni vySSiho rizika vzniku erozi jeubbZité pacienty
upozornit na Upravu hygieny a stravovacich navilag. omezit konzumaci
kyselych n4pdj a potravin na dobu hlavnich jidel cretit zuby bezprogedre
po konzumaci kyselych napgoja potravin, vylotit konzumaci kyselych
napoji a potravin ped spanim atd.). Dale jeulézité zjistit etiologie
erozivnich zmin, lokélré aplikovat fluoridy, doportit preparaty s Sngl
(Elmex erosion protection) a nahradit ztracené gutk@are (vypliové
materialy, korunky).

V kazuistice 8 jsou uvedeny ziskané poruchy tvrdgohnich tkani,
které vznikaji tzv. opdebenim zub. Klinovité defekty (abfrakce) jsou
hladké, proti okoli oseé ohrantené defekty tvrdych zubnich tkanit§inou s
vyhlazenou lesknouci se spodinoudica vzniku tohoto druhu kkovych
defekti neni zcela znama,iedpoklada se komplexni charakter ve smyslu
vzajemneého fisobeni @iznych faktofi. Klinovité defekty byly lokalizované
krékové oblasti zub 23, 24, 33, 34, 43-45.#¥e pacient k dentalni hygién

pouzival rot&ng-oscilatni elektricky kartédek nebo sedre tvrdy karté&ek. Ri
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pouzivani manualniho kaiéu pacientistil zuby horizontalni technikou, coz
mohla byt jedna zi@tin vzniku klinovitych defekt v kombinaci nap
s prettzovanim zub.

Na inciznich hranach frontélnich i lateralnich &ulze pozorovat
abrazi v kombinaci s atrici.

Z pohledu dentalni hygieny jetlézité pacienta pait o spravné
technicecisténi zuhi, doporgit vhodné ponicky (mekky nebo stedre tvrdy
kart&ek, malo abrazivni pasty).fiPhlubSich defektech, které zasahuji do
dentinu, se objevuje zvySena citlivost auly téchto gipadech provadime
pravidelnou lokalni fluoridaci.

U zuhi s klinovitymi defekty Ize okluzalni zatiZzeni tesbjak (i tzv.
centralni okluzi, tak f exkurznich pohybech za pouziti artiktriého papiru.
Je vysoce prawgpodobné, Ze u zuibs klinovitymi defekty dojde k vyraznému
zabarveni &terého ze svahhrbolku. Takto vznikly problém lze odstranit
artikulatnim zabrusem postizeného zubu a defekt fibSatyplnovym

materialem.
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7.Zavér

Vyvojové poruchy tvrdych zubnich tkani vznikajihem vyvoje zubu
(prenatalg, perinatalé i postnatald) v preeruptivnim stadiu zubu, tedyep
prorezanim do dutiny ustni. Vyvojové poruchyaieme rozdlit podle toho,
zda vznikaji z lokélnich, systémovych nebgdidnych @icin. V nekterych
piipadech jen velmiéfko zp@tné zjiStujeme etiologii. Pacienty smito
defekty trapi nejen esteticky vzhled, atsto i funkni hledisko.

V piipact lokalnich a systémovychrigin jsou nejnapadijSi zmeny,
které postihuji sklovinu ve forénopacit a hypoplazii. Zavaznost postizeni
zavisi na dob délce a intenzit pisobeni Skodlivé noxy a na individualni
vnimavosti jedince.
systémovych zavisitpdevSim na rozsahu postiZzeni. V Gvaklich@azi terapie
GC Tooth mouse,deni, konzervativnéi protetickéreSeni.

Hlavnim klinickym problémem u pacignts vyvojovymi vadami
tvrdych zubnich tkani geneticky podmamych je nevyhovujici esteticky
vzhled, citlivost zub a postupny Ubytek zubnich tk&ni éstedku odlamovani
skloviny. L&ba pacient stimto postizenim je dlouhodoba (odtstvi po
dosglost) a vyZzaduje komplexni spolupraci |&ka v oblasti
pedostomatologie, protetiky a ortodoncie.

Terapie u&chto pacient zavisi na ¥ku, na jejich spolupraci, rozsahu
postiZzeni tvrdych zubnich tkani a jeeta zohlednit i finafni moznosti. U
mladSich paciefitse primart bere ohled na furgki hledisko a teprve potom
na estetické.

Z pohledu dentélni hygieny, u paci&ns hypoplazii sklovinyci
s geneticky podmimmymi poruchami tvrdych zubnich tkani jako je Al § [@
tteba ¥novat zvySenou pozornost instruktazi hygieny, naativ (vyber
vhodnych pomicek), vyzivovému poradenstvi a pravidelprovadt lokalni
fluoridaci (zvysené riziko vzniku zubniho kagizvySena citlivost zulp).

Ziskané poruchy tvrdych zubnich tkani vznikaji adow, kdy vyvoj
zubu je ukotien a je prtezan do dutiny Ustni (posteruptéyn Krome
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estetického defektu jgastou komplikaci zvysena citlivosti idle a obtize f
kousani. U ziskanych defékivrdych zubnich tkani jeatkzité zjistit gicinu a
eliminovat ji. Konkrétd v piipadt erozi je dlezité vySetit anamnestické
informace o vyzivovych zvyklostech, zdravotnim stawZzivanych lécich,
hygienickych navycich a Zivotnim stylu.

Na zaklad odebranych anamnestickych informaci Ize provést
preventivni opaeni v podob Upravy hygieny, stravovacich navykaplikaci
lokalnich fluoricdh a u zavaznych postizeni nahradit tvrdé zubni &kan

vyplhovymi materialy¢i proteticky.
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8. Souhrn

Cil: Cilem teoretické&asti bakal&ské prace je shrnout poznatky o vyvojovych
a ziskanych vadach tvrdych zubnich tkani, demowastrge na vybranych
kazuistikach a saasre popsat, jak k nimifstupovat z hlediska ogeni.

Uvod: Vyvojové poruchy tvrdych zubnich tkani vznikagihem vyvoje zubu
(prenatalg, perinatalg i postnatal®) v preeruptivnim stadiu zubu, tedyep
prorezanim do dutiny astni. Ziskané poruchy tvrdychnicip tkani vznikaji
az vdols, kdy vyvoj zubu je ukoten a je préezan do dutiny ustni
(posteruptive).

Soubor _a metodika: V praktické c¢asti bakalgské prace jsou v osmi

kazuistikach popsany vybrané defekty tvrdych zubrtk@ni. Z vyvojovych
vad tvrdych zubnich tkani jsou to opacity stalyaibiz vzniklé v disledku
Grazu v doéasném chrupu, mirna azkd forma fluordzy, diskolorace
zpisobené tetracyklinovymi antibiotiky, Al a DI. Zeskanych vad tvrdych
zubnich tkani je zde popséana eroze, abfrakce, @laratrice.

Vysledky: V populaci secasto vyskytuji vyvojové poruchy tvrdych tkani
v podol& opacit a hypoplazie sklovinyizné etiologie. Tyto defekty IzieSit
podle rozsahu a hloubky defektu ha@C terapii, Blenim, mikroabrazi nebo
protetickymi pracemi. U ziskanych vad tvrdych zubnikani je dlezité
Zjistit pri¢inu a eliminovat ji. Konkrétv piipact erozi odebrat anamnestické
Gdaje o vyzivovych zvyklostech, zdravotnim stavizivanych Iécich,
hygienickych navycich a Zivotnim stylu. Z pohledantilni hygieny jereba k
pacienti s hypolazii skloviny, geneticky podndimymi defekty tvrdych
zubnich tkani (nap Al a DI) a erozemi fistupovat jako k rizikovym
Z davoda vyssiho rizika vzniku zubniho kazu.

Zavér: Vyvojové a ziskané vady tvrdych zubnich tkani jgmeblémem
estetickym i funknim. Casto se Ize smito defekty tvrdych zubnich tkani
setkat. Z pohledu dentélni hygieny jaile¥ité na zaklatl odebranych
anamnesticky udajstanovit diagnézu, mozna preventivni @paf a podle
kompetenci dentalni hygienistky aSepacienta.
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Summary

Aim: The aim the bachelor thesis is to summarize kndgde on
developmental and acquired defects of dental hssdd. The selected defects
are demonstrated on case reports and possible efatysatment from the
perspective of dental hygienists have been disdusse

Introduction : Developmental defects of dental hard tissue aresezhlby
disturbances during development of a tooth in puptive stage. Acquired
defects of dental hard tissue appear as a resutteoéctivity of mechanical
factors or harmful chemicals on teeth after thaip&on in the mouth.

Research group and methodologyThe selected defects of dental hard tissue

are described in eight case reports. Enamel opacitderate and severe
fluorosis, tetracycline-stained teeth, amelogenesisiperfecta and
dentinogenesis imperfecta have been mentionedpi@sent developmental
defects of dental hard tissue. Abrasion, erosidfraation and attrition are
described as examples of acquired defects of deatdltissue.

Results Enamel opacity and hypoplasia of different etiglogpmmonly
occur in population. These defects can be treatedrding to the stage of
damage and depth of defects, for example by GCaplyerbleaching,
microabrasion and veneering, laminates or ceramwits. In aquired defects
of dental hard tissue it is important to find owdtialogical factors and
eliminate them. Particularly in prevention of dérgeosion it is important to
take case history related to eating habits, demggiene, health condition,
personal hygiene, pharmacological history and tlfes Patients with
hypoplastic teeth, genetic defects of dental haslé (e.g. Al and DI) and
dental erosion are at greater risk of caries frovm perspective of dental
hygienists.

Conclusion: Developmental and acquired defects of dental hasli¢ pose
both aesthetic and functional problem. These deféaquently occur in
population. From the perspective of dental hygisnisis important to make a
diagnosis, take preventive measures and suggeabkutherapy according to
dental hygienist’s competence.
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