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1. Uvod

Pojem chronicky zanét nekterého organu v lidském téle 1 pro laika znamend vleklé postizeni
jeho funkce. Po dlouhodobé terapii €asto onemocnéni konéi razantnim chirurgickym
zakrokem, kdy je postizena ¢ast odstranéna. V dimenzich zubniho I€katstvi chronicky zanét
lokalizovany v tak malém organu jako je lidsky zub ma nesporné sva specifika. Tykaji se jak
etiologie, patogeneze, tak mozné terapie. Cilem konzerva¢niho zubniho 1€katstvi je zajistit jak

plnou funk¢nost tak 1 esteticky vzhled postizeného zubu.

Vlekla forma zanétu zubu muze probihat bud v pulpé, a to ve velice specifické formé
takzvaného vnitiniho granulomu (vnitini resorpce) nebo Castéji na koteni zubu jako chronicky
zanét apikalniho periodoncia (apikélni granulom). Nelécené, ¢i Spatn€ oSetfené zanéty
predstavuji zna¢né riziko. Chronicky zanét zubni diené mize vést k uplné obliteraci dietiové
dutiny a kotfenového kanalku, coz miize znemoznit jeho endodontické oSetfeni. DalSim
nebezpe¢im je vznik resorptivnich procesi uvnitt kofenového kandlku, vedoucich az k

destrukci zubu.



2. Cil prace

V dlouhodobé retrospektivni klinické studii sledovat u vnitiniho granulomu vyskyt nejcastéjsi
etiologie, anamnestické udaje, klinické ptiznaky a formy patogeneze. U vybranych ptipadii
aplikovat v klinické praxi v soucasné dobé moznou terapii, spocivajici v exstirpaci zanétlivé
zménéné vitdlni dfené¢ a kvalitnim zaplnéni kofenového kanalku s rekonstrukci zubni

korunky.

V experimentalni ¢asti na extrahovanych zubech statisticky zhodnotit optimalni mozZnosti
zaplnéni kotenového kandlku poskozeného resorpci. Na zdaklad¢ zjisténych vysledkd

doporucit pro praxi nejvhodnéjsi zpusob osetieni.



3. POUZITE ZKRATKY

COX-2 Cyklooxygenaza 2

CT Pocitacova tomografie

FGF-2 Fibroblastovy rtistovy faktor 2

FRC Fibre resin composite

HE Hematoxylin eosin

IL Interlukin

k.k. Kotenovy kandlek

LPS Lipopolysacharidova struktura
M-CSF Faktor stimulujici kolonie makrofagt
MTA Mineral trioxide aggregate

NaOCl Chlornan sodny

OPG Osteoprotegerin

PDGF Platelet-derived growth factor

PDL Periodontélni ligamenta

PG E2 Prostaglandin E2

POC Preosteoklastické buriky

PPD Piimé prekryti diené

PTH Hormon §titné Zlazy

PTHrP PTH souvisejici protein

RANK Receptor Activator of Nuclear Factor

RANKL Receptor Activator of Nuclear Factor k B Ligand

RCRR Root canal replacement resorption
RNA Ribonukleova kyselina

RTG Rentgen

SEM Skenova elektronova mikroskopie
TNF Tumor necrosis factor

Z0OE Zinkoxideugenolovy cement



4. TEORETICKA CAST - sou¢asny stav problematiky

4.1. Patologické resorpce zubu
Resorpce stalych zubli byly povazovany za nepfiznivy a neptfedvidatelny fenomén.
V poslednich 30 letech vSak vzrostlo mnozstvi informaci o podstaté osteoklasti a také o tom,

jak se chovaji v prosttedi ustni dutiny (4,5).

Je ptekvapujici, ze pfestoze jsou stalé zuby béhem celé své existence umistény v prostiedi
alveolarni kosti, obklopeny aktivnimi osteoblasty a osteoklasty, nejsou jimi za normélnich
okolnosti napadany. N&kolik experimentalnich studii dokazuje ze tato odolnost je déana
pritomnosti neporusené bunécné vrstvy cementoblastli a odontoblastli a pravdépodobné vrstvy
ptipojenych bunck. V fadé experimentli na zvifecich zubech bylo prokdzano, ze fyzikalni
nebo chemické poskozeni této bunécné vrstvy vede ke ztrat€ ochrany a k vnéjsi nebo vnitini

resorpci kofene.

K pochopeni celého rozméru resorpci zubli je nutné poznat podstatu osteoklasti, bunck

s multipoten¢nim chovanim, které hraji velice diileZitou tlohu v pribéhu celého zivota zubu.

Nasledujici prehled zahrnuje jednotlivé typy patologickych resorpci zubli vyznamnych pro

pochopeni komplexni problematiky resorptivnich pochodt.



4.1.1
Zevni povrchova resorpce korene (souvisejici s obnovou)

[External root surface resorption — repair related resorption]

Etiologie

Podstatou resorpce je vlastni reakce hojeni na lokalizované a akutni poranéni vldken
zaveésného aparatu, postihujici buiiky v blizkosti povrchu kotene (5). Typickd je akutni,
s obnovou souvisejici resorpce, objevujici se po luxacnich poranénich zubi, hlavné u tzv.
lateralni luxace. MiiZe se také objevit u intruze €i extruze a replantace. U téchto zavaznych
poranéni muze postihnout i1 cely povrch kotfene; vyskytuje se také u zlomenin kofene zubd,
zejména v blizkosti linie lomu.

Casto se také objevuje ve své chronické formé, po opakovanych traumatech PDL, jako napf.
pii ortodontické terapii, traumatické okluzi a tlaku vyvijejici se cysty ¢i ektopicky
profezavajiciho zubu. KdyZ ptestane plisobit vliv urazu nebo tlaku, za¢ne spontdnni hojeni

s typickymi znaky s obnovou souvisejici resorpce.

Patogeneze
Poranéna oblast PDL v blizkosti povrchu kotene je odstranéna makrofagy a osteoklasty. Toto
obdobi trva dva az Ctyfi tydny. Poté néasleduje obnova s novotvorbou cementu a novych PDL

ligament.

Pokud je odstranén turaz ¢i tlak, je témét 100% Sance na vyhojeni. Pokud dojde k resorpci

apexu, je riziko zvySené pohyblivosti, pokud je kone¢na délka kotene kratsi nez 12 mm (5).



4.1.2
S infekci spojena povrchova resorpce korene (zanétliva kofenova resorpce)

[Infection-related root surface resorption — inflamatory root resorption|

Etiologie

Tato resorpce je nasledkem kombinovaného poranéni pulpy a PDL (5). U tohoto typu
resorpce jsou bakterie primarné piitomné vk.k. a dentinovych tubulech spoustécem
osteoklastické aktivity na povrchu kotfene a tento typ resorpce miize postihnout cely povrch
kotene. S infekci spojena resorpce je vétSinou diagnostikovana dva az Ctyti tydny po uraze. Je
to velice rychly typ resorpce, jez miize vyustit v nékolika mésicich 1 v kompletni resorpci
celého kotene. Je témét vyluéné spjata s akutnim traumatem a zvlasté typicka je po intruzi a

nebo po replantaci avulsovaného zubu.

Patogeneze

V piipadé kdy inicialni resorpce penetruje kofenovy cement a obnazi dentinové tubuly,
bakteridlni toxiny pfitomné v samotnych dentinovych tubulech nebo v infikovaném k.k.
mohou volné difundovat do prostoru PDL. To vyusti v pokra¢ovani osteoklastického procesu
spolu se zanétem v PDL spojenym s resorpci lamina dura a sousedici kosti. Tento proces
pokracuje dokud je pfitomna infekce. Pokud je bakterialni infekce z k.k. a dentinovych tubuld
eliminovana vhodnou endodontickou terapii, miize byt resorptivni proces zastaven.
Resorpcni kavity jsou vyplnény cementem nebo kosti, v zavislosti na typu vitalni tkané

nachdzejici se v blizkosti strany resorpce.



4.1.3
Zevni s urazem spojena nahrazujici resorpce korene (ankylosa)

[External trauma- related replacement resorption (ankylosis)]

Etiologie

Tato komplikace v oblasti periodontalnich ligament je nasledkem defektu ¢i poranéni PDL
bunék, zahrnujicim i vrstvu bunék nejblize ke kofenovému cementu (5). Nejcastéjsi pii¢inou
tohoto typu resorpce je akutni trauma (tézké formy luxaci, jako je laterdlni luxace, intruze a
replantace vyrazené¢ho zubu). V téchto ptipadech je homeostdza PDL ve vétSi nebo mensi
oblasti nedostatecna a vede nasledné k odlisSnému typu hojeni s tvorbou kosténého mostu mezi
sténou zubniho ltzka a povrchem kotene zubu.

V piipadé malych poranéni (1-4 mm?) se primarné vytvofend ankylosa miZe znovu naradit
cementem a PDL, pokud je zajiSténa funk¢éni mobilita zubu (semirigidni dlahovani).

U poranéni rozsahlejsich (>4 mm?®) dojde k tvorb& progresivni ankylosy, zub se stane soucasti
systému kostni pfestavby. To také znamend omezeni jeho zivotnosti. U déti na dobu 1-5 let, u
dospélych je progndza lepsi (5-20 let).

Klinicky se vznik ankylosy projevi jinym poklepovym fenoménem (vyrazné kovovy zvuk).



4.1.4
Zevni spontanni ankyloticka resorpce

[External spontaneous ankylosis resorption]

Etiologie
Tento typ ankylosy postihuje jeden nebo nékolik malo docCasnych nebo stalych zubt (5).
Etiologie neni v soucasnosti jest¢ presné¢ znama, predpokladd se souvislost s nestabilitou

RANK-RANKL-OPG systému.

Patogeneze
Ankyloticky proces vede u mladych jedinct k infrapozici postizenych zubli a ve vsech
ptipadech k postupné nahradé kotene zubu alveolarni kosti.

U docasnych zub je nejéastéji postizen druhy molar, u zubti stalych prvni a druhy molar.

10



4.1.5
Zevni mnohocetna akyloticka nebo zanétliva resorpce

[External multiple ankylosis or inflammatory resorption]

Etiologie
Vyskytuje se velmi ojedinéle, predpokladd se opét defekt v RANK-RANKL-OPG systému
(5). V nékterych ptipadech je pravdépodobny i vliv dédi¢nosti.

Patogeneze
Mohou byt postizeny vSechny stalé zuby, proces trva 1 10 az 20 let. NejCasteji primarné

postihne jednu skupinu zubti a postupné postihuje i ostatni skupiny zubd.

V ptipad¢ tohoto typu resorpce je jedinym feSenim nahrada postizenych zubd implantaty;

pripadné endodontické oSetfeni jesté vice aktivuje resorptivni proces.

11



4.1.6
Vnitini povrchova resorpce koienového kanalku

[Internal (root canal) surface resorption]

Etiologie
Objevuje se v mistech, kde dojde k revaskularizaci, jako napt. v linii lomu u fraktur kotene

nebo v apikalni ¢asti kofenového kandlku u zubt postizenych luxaci (5).

Patogeneze
Tvorba pronikajici granulacni tkané spousti osteoklastickou aktivitu. Na RTG je mozné vidét
docasné rozsiteni koifenového kanalku.

Tento stav nevyzaduje Zadnou terapii.

12



4.1.7
Vnitini zanétliva koFenova resorpce

[Internal (root canal) inflamatory root resorption]

Etiologie

Mialo Casty vyskyt vnitini zanétlivé resorpce je pravdépodobné hlavnim diivodem toho, Ze jeji
etiologie nebyla zatim pln¢ pochopena (5,33). Piedpoklada se, Ze musi dojit k poSkozeni
bunék odontoblastii a predentinu, jezZ pokryvaji mineralizovany dentin uvniti kofenového
kanalku; tim se vlastni mineralizovana tkan dentinu dostane do pfimého kontaktu s butikami
pulpy, jez maji resorpCni potencial. Piesto neni zcela jisté zndmo, jaky typ urazu ¢i jiné
udalosti je zapotiebi k prvotni destrukci, ktera nasledné iniciuje resorpci. Za predisponujici
faktory vnitini resorpce kotfene se v literatute povazuji uraz, pulpitidy, pulpotomie, fraktura
zubu, transplantace zubu, ortodonticka terapie a dokonce i infekce virem Herpes zoster

(7,9,34,36,37,47,90,101,108).
Patogeneze

Pokud nedojde k endodontickému oSetteni, milize resorptivni proces vést az k fraktuie kotene.

Jedinou moznou lé¢bou je v€asna exstirpace chronicky zadnétlivé zménéné zubni diené.

13



4.1.8
Vnitini nahrazujici resorpce kofenového kanilku

[Internal (root canal) replacement resorption]

Etiologie
Pti ndhradé zni¢ené zubni tkdné se projevuje tkanova metaplasie, vedouci k tvorbé kostni
tkan¢ v kofenovém kanalku (5). Ke zniceni tkdn¢ pulpy dojde vétsinou v disledku trazu a

zni¢ena pulpa je nahrazovana vristajici novou tkani.
Patogeneze

Kofen je postupné nahrazovan kosti, v nékterych piipadech je nahrazovani kosti spontanné

zastaveno. Klinicky vSe probiha zcela bez ptiznakii.

14



4.1.9
Krckova invazivni resorpce

[Cervical invasive resorption]

Etiologie

Pticinou je defekt v cementové vrstvé nebo cervikalni defekt RANK-RANKL-OPG systému
(5). K etiologickym faktorim patii zejména trauma, vnitini béleni a ortodonticka terapie, at
uz samostatné ¢i ve vzajemné kombinaci. Ptipady, kdy zlistava pfi¢ina nezndma, zahrnujeme

pod tzv. idiopatické resorpce (48).

Patogenese

Invazivni kr¢kova resorpce je obvykle bezbolestnd, protoze zubni dieni se dlouhodobé brani
pomoci tvorby terciarniho dentinu. Pribeh procesu lze v zavislosti na stupni postizeni zubu
rozdélit do 4 tiid (39):

1. Malé invazivni resorptivni 1éze blizko krckové oblasti s povrchni penetraci do
dentinu.

2. Jasné vytvorené invazivni resorptivni 1éze, penetrujici dentinem do tésné blizkosti
korondlni ¢asti dieniové dutiny. Je pfitomna pouze minimalni nebo spiSe zadna extenze
do kofenového dentinu.

3. Invazivni resorptivni 1éze s hlubsi penetraci do dentinu diky vétSimu objemu
resorbované tkan€, zasahujici korondlni tietinu kofene.

4. Rozséhlé invazivni resorptivni procesy, které piesahuji korondlni tetinu kotfenového
dentinu.

Terapie je mozna a jeji podstatou je odstranéni veskeré granulacni tkdné a vytvoreni

optimalnich podminek pro vhodnou rekonstrukci defektu (32,40,74).

15



4.2. Vnitini resorpce — soucasny stav problematiky

4.2.1. Uvod

Vnitini zanétlivou resorpci kofene muizeme oznacit za dobie zndmé, ale zaroven malo
prozkoumané onemocnéni, které vede k destrukci tvrdych zubnich tkani (4,5,7,27,33). Ve své
podstaté jsou zubni 1ékafi schopni rozpoznat a diagnostikovat ,,vnitini resorpci. Ale vnitini

granulom je relativné vzdcné onemocnéni a patogenesi 1 etiologii rozumime pouze z ¢asti.

Je vSeobecné uznavano, ze vnitini granulom (vnitini resorpce, granuloma internum ) vznika
na podkladé poruchy metabolismu diené , provazené degenerativnimi procesy, které vedou ke
chronickému zanétu pulpy. Jeho nejcastéj$i formou je v tomto piipadé nespecificka
granulaéni tkan. Zjisténi prvotni pficiny vedouci ke spusténi kaskady degenerativnich zmén je
¢asto velice problematické. Jako nejcastéjsi pti¢ina byva uvadéno akutni ¢i chronické trauma,
nebo iatrogeni puisobeni (ortodonticka terapie, amputace vitalni diené, ptimé prekryti diené
aj.) za spoluucasti bakterialni infekce. Ptipady, kdy zlistane pfic¢ina nezndma, zahrnujeme pod

tzv. idiopatické vnitini resorpce (7,9,34,36,37,47,90,101,108).

16



4.2.2. Fyziologicka resorpce

Samotnéd resorpce je dilezitou soucasti velkého mnozstvi fyziologickych i1 patologickych
procesi v lidském téle. Resorpce postihuje tvrdé zubni tkdné€ jako jsou kosti, sklovina, dentin
a kofenovy cement (94), ale mize také postihnout tkané¢ mékké a cizorody material, jako jsou
naptiklad nekrotické tkdné zubni dfené nebo materialy pouzivané k prekryti pulpy ¢i k plnéni

kotenového kanalku ptetlacené pies apex zubu (18,64,102).

Dobfe zndmym ptikladem fyziologické resorpce tvrdych zubnich tkéni je resorpce kosti
v disledku osteoklastické aktivity, znama jako kostni ptestavba. Hormon §titné zlazy (PTH),
vyluCovany pfistitnymi télisky, zvySuje rliznymi zpisoby celkové mnozstvi vapniku v krvi a
jeden z nich pravé zahrnuje uvoliiovani vapniku z kosti (57). Patologicka nadprodukce PTH,
hyperparathyroidismus, vede k dysbalanci ve fyziologickém priibéhu cykla resorpce a apozice
a mize napiiklad byt pfi¢inou rentgenového projasnéni v Celistech (49,51,55,111). PTH a
PTH souvisejici protein (PTHrP) indikuji spontanni tvorbu osteoklastd a jsou nutné pro erupci

zubu (67,77).

Resorpce docasnych zubi je jinym vhodnym piikladem fyziologické resorpce (83,24). Tlak
profezavajiciho stalého zubu je hybnou silou pro resorpci kofeni docasnych zubii. Cely
komplex déji na primarni bunééné tirovni, zahrnujici fadu aktivujicich i inhibujicich cytokind
a dalSich komponent je zcela nezbytny k tomu, aby resorpce pobihala pravé u zubu do¢asného
a kosti vjeho okoli, zatimco protfezdvajici a vyvijejici se staly nastupce je pied resorpci
ochranén. Je tfeba zdiraznit, Ze u téchto ptikladl fyziologické resorpce neni pfitomna zadna

mikrobidlni infekce (33).

17



4.2.3. Buiiky resorbujici tvrdé tkané

Osteoklasty jsou mnohojaderné buiiky zodpovédné za resorpci kosti, zatimco odontoklasty
zpusobuji resorpci tvrdych zubnich tkani (38,84,88). Mnohojaderné bunky vznikaji fizi
mononukledrnich bun¢k. Mikroskopické studie odontoklastd, vyuzivajici tfidimensionalni
rekonstrukci ukazuji, Zze n€kolik mononuklearnich odontoklastovych prekursorovych bun¢k
muze prodélat fiizi spole¢né mezi sebou nebo dokonce 1 s jiz vicejadernymi bunikami (21).
Mononuklearni odontoklasty mohou také aktivné resorbovat tvrdé zubni tkang, ale béhem
postupujici resorpce je pritomna prevazna vétsSina bunék vicejadernych. Domon a kol. (22) ve
své studii ukazuje, Ze u doc¢asnych zubi pti probihajici resorpci je primérny pocet jader 5,3 a
pouze 2,9% resorbujicich bunék je mononuklearnich. Srovnavaci studie dokazuji, Ze
odontoklasty resorbujici dentin a cement jsou velice podobné tém, které resorbuji sklovinu
(85). Stejné tak je prokazéana blizka podobnost ke kostnim osteoklastim. Vyzkum klicovych
enzymu v osteoklastech a odontoklastech béhem fyziologické resorpce kotfenti u détskych
docasnych zubii ukazuje, ze nejsou zadné rozdily v zastoupeni téchto molekul u jednotlivych
typu klastickych bun¢k (88). Po ziskani zédkladnich znalosti o osteoklastech a odontoklastech
nenachdzime zadné rozdily mezi témito bunikami. Jediny rozdil je v misté plisobeni v lidském

téle, jinak sdileji naprosto stejné mechanismy na trovni bunécné resorpce kosti a zubt (88).

18



4.2.4. Regulace osteoklastické a odontoklastické aktivity

Osteoklasty samotné nemaji receptory pro pitimou vazbu PTH, proto je stimulace osteoklastii
pomoci PTH nepiima. PTH nebo PTHrP se vazi na osteoblasty, butiky formujici kost, coz u
nich zvysi jejich expresi RANKL (Receptor Activator of Nuclear Factor k B Ligand).
RANKL se muize vazat na RANK receptor osteoklastickych prekursorovych bunék. Ty se

dale stanou aktivnimy osteoklasty béhem vzajemné bunécné fize (67).

Osteoprotegerin (OPG) je glykoproteid, jenz je vyluCovanou c¢asti Sirokého spektra TNF
(tumor necrosis factor) receptord. OPG ma fadu biologickych funkci, véetné regulace kostni
piestavby. OPG je silny inhibitor osteoklastické kostni resorpce diky kompetitivni inhibici
(spojenim OPG ligandu s RANK receptorem osteoklastli a osteoklastickych prekursorovych
bunék) (52,89). Fukushima a kol. (26) popisuje expresi RANKL u bun¢k periodontalnich
ligament v prib¢hu fyziologické resorpce docasnych zubl, zatimco dochdzi ke sniZeni
vyluc¢ovani OPG. Exprese RANKL se podili na genezi odontoklastll a aktivuje fyziologickou

resorpci kofene.

Nedavno bylo prokézano, ze TNF-a pfispiva k vyvoji osteoklastli a mnohojadernych bunék
schopnych resorbovat dentin (52). Ukazuje se, Ze lidsky TNF-a vyrazné stimuluje tvorbu
mononukledrnich preosteoklastickych bunék (POC) v pfitomnosti vhodného prostredi
osteobalstickych bunék. TNF-a také pomaha diferenciaci hematopoetickych progenitorovych
bun¢k na POC. POC indukované lidskym TNF-a tvoii mnohojaderné buiky, které vykazuji
schopnost resorbovat dentin po spolecné kultivaci s primarnimi osteoblasty. Efekt jak

RANKL tak TNF-a na vyvoj osteoklasti je inhibovan OPG (52).

Studie o vlivu M-CSF (faktor stimulujici kolonie makrofagl) na aktivaci osteoklastl si do
jisté miry vzajemné odporuji. Bylo stanoveno, ze M-CSF se netcastni aktivace osteoklastl
cestou pies osteoblasty (99). V jiné studii se ale prokazuje, ze M-CSF a rozpustny RANKL
produkovany osteoblasty jsou esencialnimi pro formaci osteoklastickych prekursorovych
bunék a samotnych osteoklastti (97). Zajimavé také je, ze FGF-2 (fibroblastovy ristovy faktor
2) vykazuje dualisticky efekt na diferenciaci/aktivaci osteoklastt (42). Pfi spole¢né kultivaci
osteoblasti a bun¢k kostni dfené, FGF-2 stimuluje v kone¢ném diisledku tvorbu osteoklasta.
Efekt FGF-2 na tvorbu osteoklasti je inhibovan OPG a coz je zajimavé, také inhibitorem

COX-2 (cyklooxygenaza 2), coz naznacuje Zze FGF-2 stimuluje osteoklasty ¢aste¢né produkci
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prostaglandinti.  Zarovenn ale FGF-2 ukazuje pfimy vliv na inhibici osteoklastickych
prekursorti ptisobenim proti M-CSF vlivu (42). Prostaglandin E2 upravuje regulaci RANKL

v osteoblastech, ¢imz stimuluje osteoklastickou aktivitu (99).

Ukazuje se, ze na regulaci osteoklastické aktivity ma také vliv fada dalSich faktord.
Aktivatory nebo stimulatory mnohojadernych resorbujicich bun¢k zahrnuji PTH, PTHrP, IL-1
(interleukin-1), IL-6, IL-11, PDGF (ristovy faktor odvozeny z krevnich desticek), 1,25
hydroxy vitamin D3, glukokortikoidy a substance P (14,20,44,58,61,76,81,95). Zatimco
kalcitonin, estrogen, interferon, IL-4, IL-8, IL-10, IL-18 a kortikosteroidy se podileji na
inhibici osteoklastickych a odontoklastickych bunék (11,73,78,93).

Zanét zpusobeny mikrobidlni infekei je povazovan za hlavni faktor u rlznych typt
progresivnich resorpci. Na druhou stranu tloha jednotlivych mikroorganismt byla velice
malo studovédna. Je popisovano (43), Ze zniceni tfi periodontalnich patogenii (7reponema
denticola, Treponema socranskii a Porphyromonas gingivalis) ultrazvukovymi vibracemi
vyvolalo formaci osteoklastli v bunécném systému osteoblastii ziskanych z mySich lebec¢nich
kosti a bun¢k kostni dfené. Destrukce bakterii pomoci ultrazvukovych vibraci zvysilo expresi
RANKL a prostaglandinu E2 a sniZilo expresi OPG v osteoblastech. Opétné ptidani OPG

zcela zastavilo tvorbu osteoklastli stimulovanou prvotné zni¢enim bakterii ultrazvukem.

Zvyseni produkce RANKL a stimulace novotvorby osteoklasti bylo rovnéz neddvno
demonstrovano pfi inkubaci PDL bunék scelymi buiikami Prevotela intermedia nebo
lipopolysacharidi z P. nigrescens (45,109). VySe uvedené bakteridlni druhy (7reponema,
Porphyromonas a Prevotella) vykazuji odliSnosti ve svych povrchovych antigenech (vcetné
lipopolysacharidové struktury, LPS). Diky tomu lze odhadovat, Ze Siroky pocet bakterialnich
druhli mé schopnost stimulovat diferenciaci a aktivaci mnohojadernych resorbujicich bungk.
Zvyseni produkce RANKL se ukézalo také pfi stimulaci druhy gram-pozitivnich bakterii
(Streptococcus pyogenes) (72,86). Piekvapivé neddvno bylo prokazano, ze povrchovy
materidl pouzdra Staphylococcus aureus, jiného gram-pozitivniho druhu, stimuluje

diferenciaci osteoklastii mechanizmem zcela na RANKL nezavislym (56).
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Mechanismus aktivace na bunétné urovni u vnitini zanétlivé resorpce kofene neni zatim
presné znam. Ale popisuje se nesporny vyznam exprese OPG, RANKL, a M-CSF mRNA u
mysich odontoblastli a u linii bun¢k pulpy (80). Je zajimavé, ze v kultivacnich kulturach byly
buriky zubni dfen¢ inhibitory formace osteoklastli z prekursorovych bunék sleziny a kostni
drené, prestoze samy produkuji faktory stimulujici produkci osteoklasti (RANKL, M-CSF).
Predpoklada se, ze aktivace resorbujicich bunc¢k je zavisld na mife rovnovahy mezi
stimulujicimi a inhibujicimi faktory (OPG) (80). Odpovidajici studie na periodontalnich
ligamentech a gingivalnich fibroblastech také ukazuji na pfitomnost inhibi¢nich mechanismu
které jsou limitujici pro diferenciaci osteoklasti nebo jejich resorpéni schopnosti. Pfidani M-
CSF a RANKL do bunéénych kultur vede ke zvySeni resorpéni aktivity mnohojadernych
bunék (19).
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4.2.5. Etiologie a patogeneze vnitini zanétlivé resorpce

Malo Casty vyskyt vnitini zanétlivé resorpce je pravdépodobné hlavnim diivodem toho, Ze jeji
etiologie nebyla zatim plné pochopena. Predpoklada se, ze musi dojit k poSkozeni bunék
odontonblastii a predentinu, jez pokryvaji mineralizovany dentin uvnitt kofenového kanalku a
tim se vlastni mineralizovana tkan dentinu dostane do pifimého kontaktu s burikami pulpy, jez

maji resorpéni potencial.

Wedenberg a Lindskop (103) ve studii tykajici se etiologie a patogeneze vnitini zanétlivé
resorpce kofene stimulovali vyvoj vnitini resorpce u opicich zubti, které byly nésledné
extrahovany po rizn€ dlouhé dob& pozorovani a vySetfeny fadou mikroskopickych a
radiologickych metod. Kotfenové kanélky u opicich fezakt s vitalni pulpou byly otevieny, do
pulpy byl injikovan Freuds” complete adjuvant (nespecificky stimulator imunitni odpovédi) a
zuby byly bud’ asepticky uzavieny vyplni a nebo ponechany oteviené do ustni dutiny. U obou
experimentalnich skupin doslo ke kolonizaci bunék podobnych makrofagiim na stén¢ dentinu.
Zajimavé je, ze u znovu uzavienych zubl bez infekce pulpy byla kolonizace pouze
pfechodnd, zatimco u zubl otevienych, s pulpou vyrazné infikovanou mikroflérou dutiny
ustni, byla kolonizace resorbujicimi burikami na dentinové sténé mnohem vyraznéjsi a trvala
delsi dobu. Vyskyt mnohojadernych bunék byl pozorovan pouze v mistech, kde byl obnazen
dentin. Podle této studie k tomu doslo bud’ mineralizaci predentinu v postizené oblasti a nebo
naopak degeneraci odontoblastli a vrstvy predentinu. U zubll znovu zaplnénych, bez infekce
zubni dfené se poCet makrofagim podobnych bunék zacal opét snizovat 6 az 10 tydnt od
zacatku experimentu a zaroven dochdzelo ke zvySovani poctu fibroblastim podobnych bunék
stejné jako k formaci obrané vrstvy tvofené tvrdou tkani. Naproti tomu u zubli otevienych
s infikovanou koronarni pulpou nebyl zaznamenan Z&dny pokles bunék s resorpénim
potencidlem. Barveni histologickych preparati podle Browna a Brenna ukézalo, ze vétSina
dentinovych tubulli v oblasti byla napadena bakteriemi s riznym morfotypem (103). To vedlo
autory k jednoznacnému zavéru, ze pro vznik vnitini kofenové resorpce je nutné obnaZeni
mineralizovaného dentinu. Déle naznacuji mozné rozdéleni vnitini kofenové resorpce na dva
rozdilné typy: prrechodna resorpce a progresivni vnitrni resorpce korene. Prvni je analogicka
s pfechodnou zevni povrchovou resorpci kofene a limituje sebe sama, zatimco druhy typ je

dale stimulovany ptitomnosti bakterii a pokracuje v expanzi.
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Sahara a kol. (85) sledovali resorpci, zpisobenou odontoklasty v povrchové nemineralizované
vrstvé predentinu pred ztratou lidskych docasnych zubl s pomoci svételné i1 elektronové
mikroskopie. V koronarnim dentinu byly nalezeny mnohojaderné bunky na povrchu
predentinu, mezi degenerovanymi odontoblasty a resorpénimi lakunami v nemineralizovaném
predentinu. Na jinych mistech (v téze studii) mnohojaderné buriky soucasné resorbovaly jak
nemineralizovanou tak mineralizovanou matrix v predentinu. Je zde poukazovéano na to, ze
mnohojaderné odontoklasty mohou resorbovat nemineralizovanou predentinovou matrix in
vivo, pravdépodobné stejnym zplisobem také resorbuji demineralizovanou organickou matrix
v zoné resorpce lemujici jejich nerovnou hranici (85). V jiné studii resorbujicich se do¢asnych
zubl bylo zjisténo, Ze zatimco kotfeny jsou aktivné resorbovany pomoci odontoklastd, tkan
pulpy nepodléha zadnym zasadnim strukturdlnim zméndm. Teprve, kdyz je resorpce koiene
témét dokoncena, dochazi ke zvyseni poctu zanétlivych bunék detekovatelnych v pulpé (84).
V tomto stadiu pocinaji degenerovat odontoblasty, mnohojaderné odontoklasty se objevuji na
dentinovém povrchu a resorpce postupné pokracuje zpredentinu do dentinu. Aktivita
odontoklastii se prvotné projevi v krckové oblasti koronalni pulpy, pfipadné se resorpce

v dentinu §ifi korondlné k rohiim pulpy.

Vzicny vyskyt dentinové resorpce mulze byt vysvétlen obecnym prevladanim
osteoklastickych nebo odontoklastickych inhibujicich substanci (jako napt. OPG) nad
aktivatory (napt. RANKL). Déle se predpoklada, ze dentin obsahuje nekolagenni substanci
(komponentu), ktera muze plnit roli inhibitora resorpce v dentinu. Byla studovana (104)
schopnost stimulovanych a nestimulovanych peritonealnich makrofagt $ifit se in vitro do
ruznych organickych a anorganickych slozek zubnich tkani za G¢elem stanovit morfologickou
evidenci o pfitomnosti inhibitorti resorpce v dentinu. Makrofagy se S§ifily ve skloving i
dentinu, zatimco stejné burky se nesifi, pokud jsou inkubovany na vrstvé predentinu nebo
demineralizovaného dentinu. Z toho se odvozuje, ze rezistence vii€i resorpci predentinu i
dentinu mize byt zplsobena organickou, nekolagenni tkanovou komponentou. Dalsi
experimenty potvrzuji, ze lze lehce detekovat demineralizovany dentin a predentin po

napusténi guanidin hydrochloridem (105).

Pfi jiném experimentu byly osteoklasty izolovany z novorozenych krys a vsazeny do mist
pln¢ mineralizovaného dentinu, demineralizovaného dentinu a predentinu s nebo bez
predchozi upravy guanidin hydrochloridem. Za normélnich podminek osteoklasty

(odontoklasty) kolonizovaly a resorbovaly mista s plné¢ mineralizovanym dentinem, zatimco
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v mist¢ demineralizovaného dentinu a predentinu nebyly klastické buriky pozorovany.

Naopak po upravé guanidin hydrochloridem doslo k osidleni osteoklasty a jejich Sifeni na

demineralizovaném dentinu a predentinu (106).

Znic¢eni bunék ve vrstvé odontoblasti miiZe nastat nejen jako nasledek urazu, ale také
v disledku zanétu, ktery je reakci pojivové tkané pulpy na infekci, kterd postupuje at’ uz
dentinem (zubni kaz) nebo z koronalni ¢asti dfené. Odumieni bun¢k odontoblastli 1ze Casto
vidét v misté mikroabscesu v periferni tkani pulpy u zubl s hlubokym kazem. Skute¢nost, Ze
vnitini zanétliva resorpce kotfene se vyskytuje také ve stfedni a apikalni ¢asti kofenti dolnich
molarti a premolard, jez jsou proti Urazu relativné chranény, lze povazovat za znamku, ze i
zanét zubni dfené¢ muze primarné vyvolat vnitini zanétlivou resorpci kotene. Toto se muze
projevit, kdyz jsou odontoblasty usmrceny s postupujicim zanétem, ale pulpa v dané oblasti
jesté stale jevi zndmky vitality. Butiky s resorp¢ni kapacitou se mohou stat aktivnimi a pfijit
do styku s obnazenym dentinem ¢i predentinem. Jak jiz bylo zminéno diive, nékteré druhy

bakterii vykazuji vliv na zvyseni expresi RANKL a aktivaci osteoklasti.

Bez ohledu na mozné vyvolavajici faktory (trauma, zanét aj), je obecna shoda v tom, ze
rychlost progrese vnitini kofenové resorpce zavisi na dvou vécech: tkan pulpy v misté
resorpce musi byt vitalni a pro pokracovani vnitini zanétlivé resorpce kofene jsou nezbytné
mikrobialni stimuly (33). Pulpa korondln¢ od mista resorpce miize byt ¢astecné ¢i kompletné
nekrotickd nasledkem bakteridlni infekce a mikrobidlnich antigenti vstupujicich do
kotenového kandlku. Na druhou stranu, limitovanad povrchova resorpce miize byt pouze
nasledkem inicidlni faze. Mikrobiologie vnitini zanétlivé resorpce kotfene nebyla doposud
vice studovdna. Ale neddvné studie prokazuji, ze jak gram-pozitivni, tak gram —negativni
bakterie stejn¢ jako spirochety maji potencidl ke stimulaci exprese RANKL a aktivaci
osteoklastil. Z toho je mozno usuzovat, Ze pravdépodobné neni jeden specificky druh ktery by
se Castéji nez ostatni ucastnil v iniciaci a patogenezi vnitini zdnétlivé resorpce kotene

(43,45,109).
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2.6. Histologické rysy vnitini zanétlivé resorpce

Zpravy o histologickych a mikroanatomickych rysech vnitini zanétlivé resorpce jsou zalozeny
na vySetfeni extrahovanych zubil s ,pfirozené¢ vytvofenymi“ vnitfnimi granulomy a na

experimentalné vyvolanych resorpcich na zvifecich modelech (3,103,107).

Wedenberg a Zetterquist (107) pii vySetfeni 13 docasnych a stadlych zubl extrahovanych
z divodu vnitini resorpce popisuji, ze progrese resorpce byla rychlejsi u docasnych zubd, ale
jinak nebyly mezi obéma skupinami zubli zddné jiné rozdily. Tkan pulpy v misté resorpce
vykazovala hyperemii a rizny stupen zanétu a infiltrace lymfocyty, makrofagy a neutrofilnimi
leukocyty. Bakterie byly zachyceny pouze u zubti, u kterych probihala rychld progredujici
resorpce. Piipadné bakterie byly pfitomny bud’ v dentinovych tubulech nebo v nekrotické
¢asti dien¢ v korondlnim useku kotfenového kandalku. Zaroven autoii popisovali osteoidni
nebo cementoidni tkan v nékterych usecich pulpélni stény v misté resorptivniho procesu a
stejné tak vyskyt drobnych kalcifikaci pfimo v tkani pulpy. V oblasti resorptivniho defektu
zcela chybély odontoblasty a zaroveni na vétSin€ ploch i1 predentin. K mineralizovanému
povrchu dentinu byly pfipojeny neutrofily a makrofagy, v resorpénich lakunach se nachazel
velky pocet odontoklastickych bunék. Pii skenové elektronové mikroskopii (SEM) byly
zjistény velké odontoklastické buiiky (cca. 50 um).

Histologicka variabilita bézného typu vnitini resorpce je naznaCovana v literatuie (68). Je
popisovana ,;root canal replacement resorption® (metaloplastic resorption) - RCRR, tedy
nahrazujici resorpce v kofenovém kanalku (metaloplasticka resorpce), ktera spojuje resorpci
dentinu okolo kotenového kanalku a nésledné ukladdani osteoidni ¢i cementoidni tvrdé tkang.
Uvadi se, ze RCRR se vyskytuje v ptipadé, kdyz je chronicky zanét blizko k oblasti, v niz
diky zniceni odontoblastii a predentinu doslo k obnazeni mineralizovaného dentinu. Ale je

velmi obtizné to odlisit od revaskularizace a nasledné tvorby osteoidni tkané.
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4.2.7. Epidemiologie: prevalence vnitini zanétlivé resorpce

Epidemiologicka data tykajici se vnitini zanétlivé resorpce jsou vzacna nebo zcela chybi.
Vnitini resorpce je z obecného pohledu opravdu tak vzacna, ze je velmi obtizné shromazdit
spolehliva data o jeji prevalenci. Také neni zndmo, zda jsou zde néjaké geografické, vékové

nebo pohlavni odliSnosti ve vyskytu vnitini resorpce kotene (33).

Literarni udaje jsou velmi rozdilné. Thoma (96) ve studii cca 1000 zubi popisuje vyskyt
vnitini resorpce pouze u jednoho zubu. Cabrini a kol. (12) popisoval vnitini resorpci u osmi
z 28 lidskych zubi (28%) kde byla provedena pulpotomie koronalni pulpy a bylo provedeno
PPD s kalcium hydroxidem a ZOE. Tyto zuby byly nasledné extrahovany 49-320 dni po
endodontickém oSetfeni a zpracovany histologicky. Ahlberg a kol. (2) popisuje dlouhodobé
sledovani autotransplantovanych hornich $picaka s primérnym casem sledovani 6 let. Ze 33
zubl zahrnutych ve studii , se u 17 (55%) objevila vnitini resorpce. Zajimavé je, Ze u Zddné¢ho
zubu se vnitini resorpce neprojevila v prubéhu prvniho roku po autotransplantaci. VéEtSina

resorpci se objevila ve tfetim roce nebo pozdéji.

Je také nutno myslet na to, Ze diagnostika vnitini kotfenové resorpce je hlavné zaloZena na
interpretaci ndlezu rentgenovém snimku. Je tedy nutnd resorpce ur¢itého minimdlniho
mnozstvi dentinu ve stén¢ kotfenového kanalku, aby mohl byt na rentgenu resorptivni defekt
spolehlivé zachycen. V ptipadé, ze dojde najednou diky rychlému prostupu chronického
zanétu k nekroze celé pulpy, pfitomnd pocinajici resorpce se zastavi diive, neZ mohla byt

klinicky a radiologicky detekovana (33).

Vétsinou je u pacienta postizen praveé jeden zub, obcas se objevi resorpce u dvou sousednich
zubl. V téchto pripadech je v anamnéze pacienta trauma jako prvotni vyvolavajici etiologicka
pri¢ina. Na zdklad¢ omezenych studii a klinickych zkuSenosti jednotlivych autort Ize
odhadnout prevalenci vnitini zanétlivé kofenové resorpce v rozmezi 0,01% — 1%. Tento

odhad je velmi hruby a mize byt nepiesny, ale vychazi ze soucasnych dostupnych udaji (33).
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4.2.8. Klinické a rentgenologické rysy vnitini zanétlivé resorpce

Klinicka charakteristika vnitini resorpce je zavisld na vyvoji a lokalizaci resorptivniho
defektu. Pokud probiha resorpce progresivné, za pfitomnosti bakteridlni infekce, mohou se u
zubu, vzhledem k vitalni dfeni, projevovat i ptiznaky akutni pulpitidy. Cast&ji se vsak
setkdvame s bezptiznakovym chronickym zénétem zubni diené. Pokud je resorpce
lokalizovana v klinické korunce, nebo blizko ni, mize se v pokrocilém stadiu projevit
nartizovélym ¢i nacervenalym prosvitanim tenkou vrstvou skloviny. Tento ptiznak nazyvame
,.Pink Spot“ (31). Cervena barva je dana velkou vaskularizaci granulaéni tkang s resorbujicimi
burikami. U nelécenych zubt s vnitini resorpci miZe dojit ke zméné barvy v korunkové ¢asti

do Sediva, pokud diky rozsahu resorpce dojde k nekroze pulpy (33).

Obecn¢ vnitini resorpce expanduje do doby nez se zacne s endodontickym oSetfenim, nebo
nez dojde k nekréze pulpy. Rozsahly resorptivni defekt milize nakonec perforovat koten
smérem do periodoncia. Pokud pak dojde k nekrdze a nésledné gangréné pulpy, mize se
vytvotit dokonce pistél. Pokud je pfitomna perforace do periodoncia, pokracovani resorpce jiz
neni zavislé na vitalit¢ pulpy. Resorbujici buriky mohou byt nyni vyzivovany z tkani v okoli
kotene zubu, vzhledem k vyrazné ztrat¢ tvrdych zubnich tkéni. S postupnym rozvojem
chronického zanétu dochdzi k nekréze pulpy a ktim zastaveni vnitini resorpce, protoZe
resorbujici buiiky jsou odstfizeny od cirkulace a Zivin (pokud nedoslo k perforaci kotene pred
vlastni nekrozou pulpy). Nekrozu pulpy vtomto piipadé mizeme povazovat za velice

efektivni obranu organizmu proti postupujici resorpci (33).
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4.2.9. Diagnostika a diferencialni diagnostika vnitini zanétlivé resorpce

Vnitini zanétliva resorpce je vétSinou nejdiive rozpoznana rentgenologicky (69,71). Mnoho
1ézi je nalezeno nahodné pti béznych RTG vysSettenich z jinych divodd, protoze vétSina zubi
s vnitini resorpci je typicky bez jakychkoliv pfiznakd. Ve vétSiné piipadi lze diagnozu
snadno stanovit podle symetrického, kruhového nebo ovalného projasnéni v kofenovém
kanalku. Pro tvarové vice nepravidelné 1éze je kliCovym diagnostickym voditkem
nepiitomnost pitivodniho pribéhu kofenového kanalku v misté¢ resorptivniho defektu

(28,53,54,62).

Nedavny vyvoj radiologickych technik umoznil velice ptesnou diagnostiku u resorpci zubt,
véetné vnitini resorpce. Objektivizace resorptivni 1éze pomoci 3D zobrazeni s vyuzitim
riznych modifikaci CT technik zna¢né usnadniuje diferencidlni diagnostiku a poméha presné
determinovat lokalizaci, rozsah, Sifeni a pravdépodobnou moznost perforace v mnohem
presnéjSim detailu, neZ bylo doposud mozné (16,25,59). Redukce radiacni zatéze, presnéjsi
vysledky a minimalizace nepiesnosti vySetieni zpusobené ptitomnosti kovovych materiala
vyrazn¢ prispély k lepSimu rozhodnuti a vybéru optimalniho Ié¢ebného postupu

s minimalizaci zbyte¢né ztraty zdravych zubnich tkani.

Klinicky viditelné barevné zmény klinické korunky se vyskytuji u vnitini i zevni krékové
resorpce pouze v malém procentu ptipadi. Barevné zmény spojené s resorptivnim procesem
mohou byt rizova, Cervenda, temné Cervena Sedd ¢i dokonce temné Sedd v zavislosti na
velikosti resorpce a stavu vitality pulpy. Jakmile dojde k nekroze pulpy, zacne se ptivodné
rizova nebo Cervend barva ménit na temné Cervenou az temné Sedivou. JelikoZz je zevni
krékova resorpce na stavu pulpy nezavisla, k barevnym zménam k temné Sedivé dochazi

velmi ztidka (33).
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4.2.10. Lécba vniti'ni zanétlivé resorpce

Jedinou moznou terapii je okamzita a dobife provedend exstirpace vitalni dfené. Vlastni
mechanické opracovani a ¢isténi kofenovych kanalkl u zubi s vnitini resorpci vykazuje urcité
odliSnosti oproti normalnimu endodontickému oSeteni (69). U ptipadt aktivni resorpce je
typické vyrazné krvaceni ze zubni dfené, které mize ztéZovat oSetieni a orientaci v prostoru
kotenovych kanalkd. Pro zlepSeni podminek je nutnd exstirpace apikalni c¢asti diené pod
resorptivnim defektem. Poté dojde minimalné ke zmensSeni ¢i zastaveni krvaceni. K vyrazné
redukci krvaceni také ve vétSing€ piipadu piispéje vyplachovani koncentrovanym roztokem
chlornanu sodného. Nebo je mozné kotenovy kanalek vyplnit provizorné hydroxidem kalcia a
uzaviit provizorni vyplni (6,110). Diky efektivni nekrotizaci ptipadnych zbytkd granulaéni
tkan¢ hydroxidem kalcia nebyva pii nasledném oSetteni s krvacenim problém. U zubi, kde

doslo diky resorpci k perforaci kotfene je doporu¢ovano opakované pouziti hydroxidu kalcia

®).
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5. KLINICKA CAST

5.1. Material a metodika

Ptedlozena studie zahrnuje celkem dvacet pét piipadli zubti s vnitinim granulomem u dvaceti
péti pacientl (11 Zen a 14 muzi), kteti byli oSetfeni na Stomatologické klinice LF UK a FN
v Plzni v rozmezi let 1985 — 2005. U pacientii byl zaznamenan postizeny zub, lokalizace
resorptivniho procesu, mozna etiologie a u indikovanych ptipadi bylo provedeno histologické
vySetfeni. Jako standardni terapie bylo zvoleno endodontické oSetfeni s provizornim plnénim
kotenového kanalku cCistymi preparaty hydroxidu kalcia a s jeho naslednym definitivnim
plnénim (dle rozsahu resorpce bud’ technikou centralniho ¢epu nebo laterdlni kondenzaci

gutaperci ve spojeni se sealerem AH 26, AH Plus nebo 2Seal).
Bohuzel ne ve vsech ptipadech se podafilo zdokumentovat cely pribéh a kone¢ny vysledek

1é¢ebného procesu, protoze nékteti pacienti ptesli do privatnich praxi; tim jsme s nimi ztratili

kontakt.
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5.2. Vysledky

Klinické sledovani

V naprosté vétSin€ byly vnitini resorpci postizeny zuby frontalniho useku chrupu, a to v 84

%. Nejcastéji, celkem osmkrat, byly vnitini resorpci postizeny horni postranni fezaky.

Histogram
skupina zubu

pocet

11,21 12,22 31,41 33,43 ostatni

Graf 1: Zastoupeni jednotlivych skupin zubt

Klinické sledovani

Zuby Celkem % Pohlavi Vék pacienta

pocet zeny/muzi nejmlad$i nejstar§i  pramér

12 22 8 32 2/6 17 40 30.5

11 21 7 28 3/4 22 38 28

43 33 2 8 1/1 22 25 23.5

4131 3 12 1/2 17 46 27
13 1 4 1/0 44
14 1 4 1/0 24
35 1 4 1/0 32
16 1 4 1/0 55
47 1 4 0/1 45
z 25 100 1114 34,6

Graf 2: Souhrn klinického sledovani u zubt s vnitini resorpci
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Etiologie:

Ve sledovaném souboru bylo akutni trauma (66,75,79) nejcastéjsi pricinou, ktera vedla ve
svém disledku ke vzniku resorpce, a to vzdy na zubech ve frontdlnim useku chrupu.

U druhé nejpocetnéjsi skupiny jsme pfi¢inu nezjistili. U téchto pacientii lze tedy vnitini
resorpci nazvat  idiopatickou “. Jelikoz ale opét §lo pfevazné o zuby ve frontalnim useku, je
otazka, zda si pfipadné trauma, pokud nebylo provazeno vaznéjSimi nésledky, pacienti po

nékolika letech jesté uvédomovali.

Histogram
etiologie
16 -
AT- akutni trauma
14 CHT - chronicke trauma
13 EXT - nedokonala exstirpace drene
12 ORT - ortodonticka terapie
N - neznama
10
g s 7
(=]
o
6
4
2 1
0 .

AT

Graf 5: Etiologie vnitini resorpce

Stacked Plot
etiologie a skupina zubu
14
13 IV AT- akutni trauma
12 | [ CHT - chronicke trauma
(A A EXT - nedokonala exstirpace drene
" = ORT - ortodonticka terapie
10 N - neznama
]
8
B 7
& s
5
4
3 OSTATNI
A 7 33,43
3 M 31,41
: ] 12,22
EXT ORT N R 11,21

Graf 6: Etiologie a jednotlivé skupiny zubti
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Histologie:

Histologické vySetfeni jsme provedli u dvou zubii a to dolnich Spicakt (22-ti letého
pacienta a 25-ti leté pacientky). Korunky téchto zubi byly natolik oslabeny, Ze se odlomily.
Po chirurgické extrakci byly zuby elektrolyticky odvapnény, zpracovany celoidinovou
technikou a barveny HE.

Histologické nélezy byly v obou ptipadech prakticky shodné:
- prvni obrazek ukazuje chronicky zanét zubni diené ve formé chronické nespecifické

granulac¢ni tkané, kdy soucasné vidime vpravo resorpci dentinu a zaroven i1 apozici
dentinoidni tkdné.

Obr.1: Chronicky zanét zubni dfené, originalni zvétSeni 40x

- na druhém obrazku je patrna rovnéz resorpce stény kanalku nespecifickou granula¢ni tkani s
vyraznou tvorbou vaziva, apozici nové tvoiené tvrdé tkan€¢ a volnymi dentikly a
kalcifikacemi.

Obr.2: Chronicky zanét zubni dfené, originalni zvétSeni 40x
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Diagnostika:

Projevy vnitinitho granulomu byvaji velmi Casto asymptomatické a vnitini granulom je pak
zachycen zcela ndhodné. Pouze u jednoho pacienta znaseho souboru doslo k akutni
exacerbaci chronického zanétu a pacient ptisel s ptiznaky akutni pulpitidy.

Pti diagndze hraje rozhodujici ulohu rentgenovy snimek. Interpretace rentgenového snimku se
nam pii klinickém sledovani vSak nejevila tak jednoznacna, jak je vétSinou uvadéno v
zahrani¢ni literatute (15,29,31).

Reakce na testy vitality byla pii klinickém vySetfeni vétSinou spornd az neprikazna.

Pti perforaci stény kotene smérem do periodoncia byva piitomna poklepova citlivost.

Obr.3: RTG zubu 22 - vnitini granulom lokalizovany v poloving kotfene s naznakem
rozsifené periodontélni Stérbiny mesidlng, v misté zcela resorbovaného dentinu a
cementu.
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Na nésledujicich obrazcich chceme upozornit na nékteré zajimavosti, se kterymi jsme se pii

rentgenové diagnostice setkali.

a) Zub 21 s vnitini resorpci a soucasnou apozici tvrdé zubni tkané.
Zaroven si muzete v§imnout zevni resorpce u zubu 11.

Pacient uvadél v anamnéze trauma pred 13 lety.

Obr.4: RTG zubu 21 - soucasna resorpce 1 apozice tvrdé zubni tkané v centru projasnéni.

b) Obrazek zubu 21 ukazuje stav po vzniklém vnitfnim granulomu;

dren znekrotizovala a podlehla gangréné, coz bylo pfi¢inou vzniku cystogranulomu.

Obr.5: RTG zubu 12 - cystogranulom po vzniklé vnitini resorpci a nasledné

nekréze a gangréné zubni diené
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¢) Obrazek zubu 35, kde po nedokonale provedené exstirpaci vitalni diené

vznikla netypicka resorptivni 1éze.

Obr.6: RTG zubu 35 — rozdilnd homogenita projasnéni u vnitiniho granulomu
v apikalni tetin€ kotene

d) Obrazek dokumentuje vnitini resorpci v cavum pulpae zubu 47 u 45-tiletého
pacienta . Na rozdil od zubniho kazu jsou kontury ostré a hypermineralizované.
Distalni kotenovy kanalek je patrné rozsifen vzniklym resorptivnim procesem.
Tento piipad je také jediny, u né¢hoZ doslo k akutni exacerbaci chronického zanétu a pacient

pfisel s pfiznaky akutni pulpitidy.

Obr.7: RTG zubu 47 — vnitini granulom lokalizovany v cavum pulpae a distalnim k.k.
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Zajimavym aspektem je u vnitinitho granulomu vyvoj resorptivniho procesu bez 1é¢ebného
zasahu, ktery dokumentujeme na dvou piipadech (70). V prvnim se jedna o Zenu, u které byla
diagnostikovana vnitini resorpce spolu se zevni resorpci v oblasti gingivalni tfetiny kotfene
zubu 21. Vzhledem k velikosti resorptivniho defektu v dobé diagnoézy jiz nebylo mozné zcela
jednoznaéné ur€it, zda se primarné jednalo o resorpci vnitini nebo zevni. V anamnéze
pacientka uvadé¢la uraz v détstvi; byla bez potizi, reakce na poklep byla negativni, reakce na
chlad neprikkaznd. Vzhledem k rozsahu resorpce a s piihlédnutim k pfani pacientky, bylo
upusténo od jakéhokoliv zdsahu. Lécebny pokus by s nejvétsi pravdépodobnosti vedl k
takovému oslabeni klinické korunky, Ze by jeji fraktura byla nevyhnutelnd a zub by tak byl
indikovan pouze k extrakci. Zub 21 byl pouze rentgenologicky kontrolovan. Ke spontanni

fraktuie doslo az po osmnacti letech, v korunkové ¢asti nebyly patrny zadné diskolorace.

Obr.8: RTG zubu 21 — vnitini resorpce spolu se zevni resorpei v oblasti gingivalni tietiny
kotene v dobé stanoveni diagnozy

E - - e
| 3% . Ts g i ‘!..;'\L A= .

Obr.9: Extrahovany radix a korunka zubu po 18 letech od stanoveni diagnozy
(spontanni fraktura)
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Ve druhém ptipadé (70) se jednd o muze, u kterého jsme diagnostikovali pourazovou frakturu
v apikalni tfetiné¢ kofene zubu 12. Dlaha byla sejmuta za 6 tydnii, zub byl klinicky klidny
s vitalni reakei na chlad. Na rentgenovém snimku po 2 mésicich byla fraktura témét vyhojena,
ale na jejim misté byl patrny pocinajici vnitini granulom. Pacient byl objednan na exstirpaci
vitalni dfené. K tomuto vykonu se nedostavil a teprve po deviti letech se ndm podafilo jej

kontaktovat. Pii RTG kontrole jsme resorptivni proces nenalezli, vitalita zubu byla pozitivni,

poklep negativni a barva korunky shodna s ostatnimy zuby.

Obr.11: RTG zubu 12 — vymizeni resorptivniho procesu (stav 9 let od diagnozy)

39



Terapie:

Nejdulezitéjsi podminkou pro uspé$né oSetieni zubu s vnitinim granulomem je véasna a

dokonala exstirpace zanétlivé zménéné vitalni dien¢ (69).

Technika provedeni exstirpace vitalni dfené pii oSetfovani zubu s vnitinim granulomem je v
podstaté stejnd jako pii exstirpaci z jinych divodd. Dochazi pifi ni ovSem k vyrazn&jSimu

krvéaceni, zvlasté zlistavaji-li v kofenovém kanalku zbytky granulacni tkén€.

K vyplachu kotfenového kanalku jsme pouzivali nejcastéji 0,12% roztok chlorhexidinu.
K definitivnimu plnéni kotfenového kanalku byly pouzity gutaperové Cepy ve spojeni s
nedrazdivym sealerem.

Urcité odlisnosti v terapii jsou dany velikosti granulomu.

a) maly granulom

Zde je nejdulezitejsi dobré opracovani stén kofenového kanalku a jeho dostate¢né rozsiteni,
které vede k minimalizaci resorptivnich lakun ve sténé kotenového kanalku. Zub je mozné
zaplnit jesté v téZe navsteéve.

Pti vyrazném krvaceni je vyhodné zaplnit kofenovy kandlek asi na dva tydny cistym
hydroxidem kalcia, kdy vyuzivame predevs§im jeho nekrotizacnich ucinkl na ptipadné zbytky
granulacni tkdné€, a poté zub zaplnit definitivné, nejlépe lateralni kondenzaci gutaperci s

vhodnym sealerem.

Obr.12: Terapie malého granulomu, zub 12, v€k pacienta 23 let
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b) stiedni granulom bez perforace

Terapie je zde v podstaté podobnd, pouze je nutno zdiraznit ziskdni dobrého ptistupu k 1ézi
1 za cenu urcitého oslabeni kofene. Exstirpace byva nékdy problematickd, nebot’ nastroj Casto
narazi na stény léze. Kde to umisténi granulomu dovoli, je vyhodné pouzit malych dfeniovych
exkavatoru.

Kofenovy kandlek plnime opakované hydroxidem kalcia ve tfi- az pétitydennich
intervalech, a to nejen z dlivodu nekrotizace nepiistupnych zbytkli granula¢ni tkéné, ale
rovnéz pro podporu remineraliza¢nich pochodii v misté¢ 1éze. Uzavér trepanacniho otvoru
adhezivnim vypliiovym materidlem musi byt dokonaly. Dojde-li po zaplnéni hydroxidem
kalcia k bolestivé reakci, je pravdépodobna perforace kofene, i kdyZ na rentgenovém snimku
jesté neni patrna.

Je-1i po dvou az tfech opakovanych plnénich zub klinicky klidny, je moZzno ho zaplnit
definitivni kofenovou vyplni. Pii vét§im oslabeni stény kotene je bezpecné&jsi pouziti sealeru
pouze s centralnim cepem, nebo lze pouzit k obturaci resorptivniho prostoru vertikalni

termokondenzaci gutaperci.

Obr.13: Terapie stfedniho granulomu, zub11, vék pacienta 38 let

41



¢) perforujici granulom

Terapie je podobna, s aplikaci hydroxidu kalcia vSak pokracujeme v Sesti az osmitydennich
intervalech, dokud na rentgenovém snimku neprokdzeme uzavér perforace tvrdou tkani. Pti
kazdém novém plnéni se snazime odstranit materidl z kotfenového kandlku prevazné
dostate¢nym vyplachem tenkou kanylou bez pfilisného mechanického opracovavani,

abychom neposkodili tvofici se bariéru.

Obr. 14: Postupné zmény ve struktufe perforujiciho vnitiniho granulomu v pribéhu
opakovaného plnéni preparaty hydroxidu kalcia u zubu 22, veék pacienta 17 let. Po
treti aplikaci Ca(OH), vymizelo projasnéni na mesialni ploSe kotene, kanalek byl
zaplnén radiopaknim materialem Calcicur (VOCO). Bohuzel pacient byl inzultovan
a pii rvacce doslo k fraktute resorpci oslabeného zubu.
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d) perforujici granulom s perforaci uloZenou vestibularné

Tyto 1éze maji oproti ostatnim perforujicim 1ézim urcitou vyhodu, protoze diky své lokalizaci
umoznuji zna¢né urychleni 1ééebného procesu chirurgickou intervenci. Uvadime 1écebny
postup u pacientky, ktera byla na nase pracovisté odeslana s diagnézou vnitiniho granulomu u
zubu 23. U zubu byla uvolnéna krékova vypln, kterd byla nahrazena provizornim cementem k
odtladeni gingivy. Pfi opracovani kofenového kandlku kofenovy nastroj perforoval
vestibularni sliznici. Pfi revizi perforace jsme po odklopeni mukoperiostalniho laloku zjistili
¢asteCné vymizeni alveolarni kosti v misté perforace kotene. Do kotenového kandlku jsme
zavedli gutapercovy Cep, aby pii oSetfeni defektu nedoslo k jeho obliteraci. Kofen v misté
perforace byl dostavén svétlem polymerujicim skloionomernim cementem Photac Fil (Espe) a
lalok pfisit na plivodni misto. Zub byl zaplnén gutapercou ve spojeni s nedrazdivym sealerem
AH plus (Dentsply). S odstupem dvou mésicti byla zhotovena definitivni krckova vypli

z kompomérniho materialu Dyract (Dentsply).

Obr.15a: RTG zubu 23 — vnitini granulom v oblasti gingivalni tfetiny kofene,
vestibuldrni perforace neni rentgenologicky patrna
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Obr15b: Zub 23 — perforujici granulom s perforaci ulozenou vestibularné,
obliteraci kofenového kanalku pti rekonstrukei defektu brani
gutapercovy cep.

Obr.15¢: Zub 23 — stav po dostavbé resorptivniho defektu skloionomernim
materidlem a zevni plochy kotene kompomernim materidlem
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5.3. Diskuse

Pfi sledovani problematiky vnitiniho granulomu se objevilo nckolik ndmétl k zamysleni.
Prvni se tyka terminologie: zatimco v ¢eskych pramenech se béZzné setkavame se tfemi pojmy,
({13

a to “vnitini granulom®, “vnitini resorpce® a “granuloma internum®, v anglosaské literatute se

standardn€ pouziva pouze pojem “ internal resorption".

Vétsina soucasnych znalosti o resorpci dentinu vychdzi ze studii pfirozené resorpce kofenid u
docasnych zubli. Mnohojaderné odontoklastické bunky odpovédné za vnitini zanétlivou
resorpci kofene jsou povazovany za identické s osteoklastickymi buiikami zodpovédnymi za
resorpci  kosti. Nekolik specifickych mediatort produkovanych celou fadou bun¢k,
pfitomnych 1 vpulpé, se miZze podilet na vyvoji mnohojadernych bunék zbunck
prekursorovych a stimulovat nebo inhibovat resorpci dentinu.

Ptes vSechny doposud ziskané udaje, klicové udélosti pro iniciaci vnitini zadnétlivé resorpce

kotfene nejsou jesté zcela presné znamy (4,5).

Urcité problémy mohou nastat v oblasti diagnostiky. Pacienti jsou vétSinou bez objektivnich
potizi a vnitini granulom je casto ndhodnym nalezem pii RTG vySetieni zubi z jinych
divoda. Ovsem je-li jednou diagnostikovan, je vhodné zadit s terapii ihned.

Interpretace rentgenového snimku se nadm pii naSem klinickém sledovani vSak nezdala
zdaleka tak jednoznacnd, jak je vétSinou uvadéno v zahrani¢ni literatufe (15,29,31). Za
nejsporn€jsi bod povazujeme otdzku stejné radiacni denzity 1éze, nebot podle naSich
histologickych sledovani nedochédzi ptfi vyvoji vnitintho granulomu pouze k procesim
resorptivnim, ale rovnéz k pochodim apozi¢nim. Nediferencované mezenchymalni buriky,
které jsou v granulacni tkani, se pfirozen¢ mohou metamorfovat jak v blasty tak v klasty. Na
vzajemném vztahu téchto procesti poté zavisi vyslednd rychlost resorptivnich zmén a rovnéz

zména denzity granulomu pfi opakovanych rentgenovych kontrolach.

Problémem miize byt zevni krckova resorpce, ktera se na rentgenu projikuje pres prirozeny
pribéh kotfenového kandlku. Zevni krckova resorpce kofene je zndma svou malou
pravdépodobnosti perforace do vlastniho kofenového kandlku dokud je pulpa vitalni. Mikro
CT scany zubt s krckovou resorpei ukazuji zéonu dentinu o sile 0,1-0,3 mm, ktera oddéluje
zevni kr¢kovou resorpci od pulpy (17,29). Tato zéna byva 10-20 krat Sirsi, nez je tloustka

vrstvy predentinu. Tato tenkd vrstva pfesto obsahuje dostatek mineralizované tkané na to, aby
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byla viditelnd na RTG jako opékni linie tésn¢ u kofenového kanalku. Tato opakni linie je
dalezitym diagnostickym znakem pro kr¢kovou kotfenovou resorpci. Pokud se tedy krckova
resorpce projikuje pres kotenovy kandlek, je mozné v této resorpci vidét tence konturovany
pribéh kotenového kanalku.

Diagnosticky slozité jsou také ptipady, kdy zachytime resorptivni proces jiz ve fazi perforace
stény kotfene do periodoncia. Zde je nékdy velmi obtizné posoudit, zda se primarné jedna o
vnitini nebo zevni resorpci (75,82,89). K této problematice mizeme na zakladé pozorovani
doplnit, ze jedna-li se o primarn¢ zevni resorpci, dienl se ji dlouho brani tvorbou terciarniho
dentinu. Dojde-li posléze k perforaci do dfefiové dutiny, nedochdzi vétSinou ke vzniku
charakteristické ovalné 1éze ve dieniové duting, jako je tomu pii resorpci vnitini. Perforace v
oblasti oralni nebo vestibularni ¢asti kofene je na RTG snimku téméf nezjistitelnd, coz situaci

jesté komplikuje.

Klinické vysetfeni pomoci sondy je piinosné pro odliSeni povrchového kazu kotfene a krékové
resorpce. Hranice kazu je prakticky vzdy pfistupna sondovani, zatimco krékova resorpce
zpravidla nikoliv, protoze zacCina Casto apikaln¢ pod pfipojovacim epitelem. Samoziejmeé
v ptipadech rozsahlych krckovych resorpcei je mozné je sondovat, ovSem vzhledem k vyrazné
bolestivosti pouze v lokalni anestezii. I v téchto piipadech je u resorpce vzdy ptitomen tvrdy
dentinovy podklad oproti kazu ze zmeklym dentinem. Pouze ztidka by bylo mozné klinicky
sondovat vnitini zanétlivou kotfenovou resorpci. Predpokladem je perforace resorpce

v korunce ¢i koteni nad hranici alveolarni kosti (33).

Pti sledovani etiologie nas zaujalo, ze v naSem souboru jsou nejc¢astéji postizenymi zuby horni
postrani fezaky (8 x), a to v Sesti ptipadech v disledku traumatu (akutniho nebo chronického).
Nabizi se otazka, zda k tomu nemtize vést jejich anatomickd stavba: apex zubu byva casto
zahnut distalné a palatinalng, a tak pfi urazu mlZe snaze nastat poSkozeni nervové-cévniho
zasobeni neZ u ostatnich zubtl frontalniho Useku; k podpote této teorie vSak zatim chybi vétsi

pocet zachycenych piipada.

Jedinou moZnou terapii je okamzita a spravné provedend exstirpace vitalni diené. Sami jsme
sice zaznamenali vySe uvedeny pfipad spontdnniho zastaveni a vymizeni resorpce, ale ve
shod¢ s ostatnimi autory ho povazujeme za vzacny (35,70). Je to vSak dikaz pritomnosti
apozi¢nich pochodi v pribéhu vyvoje vnitiniho granulomu, 1 kdyZ v naprosté vétsing piipadi

nakonec prevlada resorpce, vedouci po rtizn¢ dlouhé dobé ke ztraté¢ zubu (10).
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Razn¢ vyznacené chronické zanétlivé zmény v pulpé byvaji pfi¢inou pretrvavajici bolesti
zubni dfené pii exstirpaci i po dobie provedené mistni ¢i intraligamentarni anestézii. Mnohdy

si musime vypomoci i anestézii intrapulpalni.

Jelikoz vétSina literarnich zdrojt tykajicich se vnitini resorpce jsou kasuistickd sd€leni neni,
jednozna¢né definovan piesny protokol pro chemomechanickou instrumentaci kofenového
kanalku v téchto piipadech. Vyraznou roli hraje chemické naruseni a rozruseni piitomné
granulacni tkan&. Oproti nami doposud pouZivanému zpisobu je v literature doporuovana
vyrazna irigace chlornanem sodnym v 5% koncentraci jako velice dilezitd soucast v pribéhu
oSetfeni kofenového kanalku (98). Je to zvlasté dilezité u rozsahlych resorpci a v ptipadech
resorpci s malou perforaci. U malych resorpci neni role NaOCI tak vyrazna, k odstranéni
obsahu k.k. vyrazn& pfispéje 1 vlastni mechanické opracovani kotenového kandlku. U
rozsahlych perforaci, vzhledem k mozné iritaci tkani v okoli zubu, je naopak vyhodna bud’
niz8i koncentrace NaOCl (1-2% roztok) (33,91), nebo pouziti jinych vyplachovych roztokd,

napt. ndmi standardné pouzivany 0,12 chlorhexidin.

Tvar resorptivniho loziska vétSinou znemoziuje jeho piimou instrumentaci v celém rozsahu.
Vytvoteni pfimého ptistupu k vlastni resorpci vétSinou neni mozné pro riziko pfilisného
oslabeni kotfene zubu. To je divod, pro¢ je vtéchto piipadech doporucovano poziti
ultrazvukovych koncovek (92). Pouziti ultrazvuku umozni lepsi penetraci vyplachového
roztoku do vSech mist resorpce a uvolnéni zbytki granulacni tkédné nepiistupnych pfii
opracovavani k.k. kofenovymi néstroji. Toto je v souc¢asné dobé¢ jesté efektivnéjsi s pouzitim
specialnich laserovych endodontickych koncovek. Pro dosazeni vzdalenych mist
resorptivniho loziska je také mozné vyuzit ruéni kofenové ndstroje s predehnutou Spickou
vrozsahu 1-3 mm (33). Ve vhodnych piipadech tim lze ziskat lepSi kontakt se sténou
resorpcni kavity a tim 1 Sanci na efektivnéj$i odstranéni zbytkd granulacni tkan&. Ackoliv
pouziti ultrazvuku a natrium hypochloridu je nejvice efektivni pii cisténi rozséhlych
resorptivnivh defektti, neni mozné opominout tlohu peclivého mechanického opracovani

kotenového kanalku (91).

Aplikace 1é¢iv do k.k. mezi jednotlivymi névstévami se v endodoncii pouzivé pro docileni co
nejlepsiho dezinfekéniho efektu. Pfi 1€¢bé vnitini resorpce ma pouziti kalcium hydroxidu
dalsi dva dulezité cile (91): zastaveni krvaceni a nekrotizaci zbytkové granulacni tkdné a

zaroveii umoznéni jejiho lepSiho rozpusténi pii ndsledném vyplachu NaOCl. Pro moznost
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lepsi aplikace stoji za uvahu pouzit pro docasné plnéni kofenovych kandlkii v prab&hu
remineralizacni terapie kalciumhydroxidové pasty smichané spolu s glycerinem v poméru 8:1
(13). Vzhledem k omezenému pfistupu vlastnimi kofenovymi nastroji do vSech casti
resorptivniho defektu je role chemickych prostfedkli velice dulezitd pro kompletni vycisténi
kotenového kandlku. Studie zaméfené na efektivitu NaOCI a kalcium hydroxidu odstranit
zbytkové tkané z kotenového kanalku ukazuji na jejich aditivni ¢i dokonce synergicky efekt
(6,63,65,98,100,110). V piipadech neperforujici resorpce je dostatecna doba aplikace kalcium
hydroxidu do k.k. na dobu 1-2 tydnt. Toto je dostate¢nda doba pro dobré odstranéni
zbytkovych tkani v pfiSti navstévé vyplachy a instrumentaci. Ultrazvuk napomahd jak
odstranéni zbytku granulaéni tkané tak 1 k ocisténi k.k. pfed definitivni kofenovou vyplni.
V piipadé perforujici resorpce se doba pro ponechani kalcium hydroxidu v k.k. prodluzuje a
jeho vyména se opakuje az i 1 rok pro jistotu kompletniho zhojeni dané perforace (7,8,69).
K posouzeni progndzy u zubti s perforujici vnitini resorpci nejsou zndmé srovnavaci studie pfi
pouziti kratkodobé ¢i dlouhodobé 1é¢by s kalcuim hydroxidem. Je mozné, ze novy material,
mineral trioxide aggregate (MTA), zptisobi zménu v doposud doporuc¢ovanych postupech pro
1écbu vnitini resorpce. Mnoho studii dokumentuje uUspéSnost MTA pii pulpotomiich u
docasnych molari. MTA je s vyhodou pouZzivan pro retrogradni plnéni k.k. nebo pro plnéni
kotenovych kanalkii u zubt s nedokonéenym vyvojem (1,50). Zatim sice chybi dlouhodobé
klinické studie o pouziti MTA pii oSetfeni zubli s vnitini resorpci, ale je mozné, ze do
budoucna bude koncept oSetfeni spocivat v dokonalém chemomechanickém oSetfeni
kotenového kanalku (véetné vyuziti ultrazvuku a vyplachti NaOCl) a provizornim vyplnéni
k.k. kalcium hydroxidem v prvni navstéve. Nasledné, pokud bude pacient bez obtizi, bude pii

druhé navstéve resorptivni defekt zaplnén MTA (87).

Vzhledem k malo Castému vyskytu vnitini zanétlivé kotfenové resorpce neni prekvapujici, ze
je velice malo praci, které se zabyvaji dlouhodobymi vysledky oSetfeni a prognézou zubt
s léCenou wvnitini resorpci. Pies nedostatek klinickych studii lze podle jednotlivych
kasuistickych sdéleni a klinickych zkuSenosti predpokladat, ze progndza oSetieni je velice
dobra u zubi, kde nedoSlo k vyraznému oslabeni zbyvajicich tvrdych zubnich tkani

resorptivnim procesem (13,23,41,60,92).

48



5.4. Zavér

Vnitini granulom tvofeny nespecifickou granulacni tkani vyvola ve sténé kofenového kanalku
procesy resorpce, ale obc¢as 1 apozici tvrdé zubni tkané. NejcastéjSim etiologickym faktorem

byva traz.

Diagnosa je Casto ndhodna.

V ptipad¢ perforace do periodoncia, zejména pii lokalizaci 1éze v gingivalni tfeting kofene, je

mnohdy diagnosticky obtizné rozlisit, zda se jednd primarné o vnitini ¢i zevni resorpci.

Konzervativni terapie je moznd; spoc¢iva v dokonalé exstirpaci vitalni dfené¢ s naslednym
opakovanym provizornim plnénim kotfenového kandlku hydroxidem kalcia a kvalitnim
definitivnim zaplnénim kotfenového kandlku. U rozsdhlych neperforujicich resorpci je

vyhodné pouzit k vyplachiim koncentrovany roztok NaOCI.

Vyuziti svétlem polymerujicich skloionomernich cementd ¢i novéji materidlu na bazi MTA

pii rekonstrukci zevnich resorptivnich defektii kofene povazujeme za nadéjné.

U zub s rozséhlou resorpci v koronalni ¢asti k.k. je vhodné uvazovat o vyuziti FRC Cepii pro

zvyseni pevnosti oslabeného kofene a prevenci mozné fraktury.
Progndza uspésnosti 1é¢by u zubt s vnitini resorpci je velice dobré, pokud nedojde nésledkem

resorpce k ptiliSnému oslabeni zbytku zubu. Pfi vhodné 1écbé s vyuzitim modernich

endodontickych postupii a materiala je dobra i prognoéza u perforujicich resorptivnich 1€zi.
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6. EXPERIMENTALNI CAST

6.1. Material a metodika

Pfi vlastnim endodontickém oSetfeni je velkym problémem nejen dokonalé mechanické
opracovani, ale zejména kvalitni, homogenni zaplnéni resorptivniho defektu ve sténé
kotenového kanalku. Cilem autorit bylo porovnat kvalitu plnéni kotfenovych kanalkti u zubt
suméle vytvofenym vnitinim granulomem pii pouziti ¢tyf riznych technik pro plnéni

kotfenového kanalku.

40 extrahovanych jednokotfenovych a jednokandlkovych zubt (Spi¢adky a horni fezaky) bylo
rozdéleno do 4 sobé odpovidajicich skupin po 10 zubech. Kazdy zub byl pti¢né roztiznut v
poloviné kotenového kandlku. Kulickovym vrtd€kem o standardnim priméru 2,7mm byla
vytvotfena dutina, odpovidajici resorptivnimu procesu. Zuby byly opét slepeny vtefinovym
lepidlem na bézi ethylkyanakryldtu, trepanovany a kotenové kandlky opracovany rota¢nimi
nikltitanovymi nastroji MTwo (VDW) do velikosti 25/07. Jako vyplach byl pouzivan 0,12%

roztok chlorhexidinu. Nasledn¢ byly zaplnény ¢tyfmi odliSnymi technikami:

1. Centralni Cep a sealer
2. Lateralni kondenzace gutaperci
3. Thermafil

4. BeeFill

Jako sealer byl pouzit materidl 2Seal (VDW). Vysledek zaplnéni byl posouzen na RTG
snimcich jak ve vestibulo-oralni tak i v mesio-distalni projekci. Pak byla kvalita zaplnéni
resorptivniho defektu hodnocena pomoci methylenové modrie aplikované po dobu 24 hodin do
kavity v koronarni ¢asti diefiové dutiny. Na pri¢nych fezech na tfech mistech kofenového
kanalku — nad a pod uméle vytvofenym granulomem a pfimo v ném jsme hodnotili pfitomnost

spary a hloubku priniku barviva do kofenového kanalku.
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6.2. Vysledky

Piitomnost spary v apikalnim fezu:

Stacked Plot
Pritomnost spary: apikalne

pocet

0O = N W kR O @ =~ B e O

]

BeefFill Thermafil centralni cep lateralni kondenzace ANO

Graf 7: Pfitomnost spary v apikalnim fezu

BeeFill Thermafil

Centralni Cep Lateralni kondenzace

Obr.16: Ptitomnost spary v apikdlnim fezu:
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Nejhorsi kvalita plnéni v apikalni ¢asti zubti s uméle vytvorenym resorptivnim defektem byla u
techniky centralniho ¢epu ( 5 spar z 10 oSetfenych zubii), u lateralni kondenzace to byly spary

4 au zubt zaplnénych Thermafilem a BeeFilem po 1 spafre.

Pro uplnost uvadime i ptiklady apikalnich fezii bez defektu v kotenové vyplni.

Apikalni Fez beze spary:

BeeFill Thermafil

Centralni Cep Lateralni kondenzace

Obr.17: Apikélni fezy beze spar
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Jako zcela nevhodné se pro plnéni vlastniho resorptivniho defektu ukazaly techniky centralniho
¢epu a lateralni kondenzace ( 10 spar z 10 oSetfenych zubt), u zubti zaplnénych Thermafilem

to byly spary 3 a u BeeFilu spara 1.

Pro uplnost uvadime i ptiklady fezli v granulomu bez defektu v kotenové vyplni (u vSech fezii
granulomem pfi plnéni centralnim Cepem i laterdlni kondenzaci byl defekt pfitomny).

Rez v granulomu beze spary:

BeeFill Thermafil

Obr.19: Rez v granulomu beze spary
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Pritomnost spary v koronarnim rezu:

Stacked Plot
Pritomnost spary: koronarne
1" :

10

pocet
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EeeFill Thermafil L Ini cep lateralni kond. e

Graf 9: Pfitomnost spary v koronarnim fezu

BeeFill Thermafil

Centralni ¢ep Lateralni kondenzace

Obr.20: Pfitomnost spary v koronarnim tezu
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Nejhorsi kvalita plnéni v koronarni ¢asti zubli s uméle vytvorenym resorptivnim defektem byla
u techniky centralniho ¢epu ( 7 spar z 10 oSetfenych zubti), u lateralni kondenzace a u zubt
zaplnénych Thermafilem to byly spary 3 a u BeeFilu spara 1.

Pro uplnost uvadime i ptiklady apikalnich fezii bez defektu v kotenové vyplni.

Koronarni ez beze spary:

BeeFill Thermafil

Centralni Cep Lateralni kondenzace

Obr.21: Korondrni fez beze spary
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Velikost spary v apikalnim Fezu:

Boxplot by Group
Velikost spary: apikalne
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Graf 11: Velikost spary v apikalnim fezu

Velikost spary apikalné je nejvétsi u lateralni kondenzace, coz je dano pravdépodobné horsi

adaptaci gutapercovych ¢ept spreaderem diky resorptivnim defektu nad timto mistem.

Velikost spary v Fezu granulomem:

Boxplot by Group
Velikost spary: centralne
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BeeFill Thermafil centralni cep  lateralni kondenzace B Median value

Graf 12: Velikost spary v fezu granulomem

Pfi fezu granulomem jsou nejvétsi spary u BeeFillu a Thermafilu, ale maji pouze ojedinély
vyskyt. U centralniho ¢epu a lateralni kondenzace se naopak nachéazel defekt na kazdém fezu,

ale primérna velikost spary je podstatné mensi.
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Velikost spary v koronarnim fezu:

Boxplot by Group
Velikost spary: koronarne
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BeefFill Thermafil centralnicep  lateralni kondenzace

Graf 13: Velikost spary v koronarnim fezu
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Koronarné naopak nejvétsi vykyv vykazuje technika centralniho ¢epu, ktera byla ptedchozich

dvou fezech naopak nejptiznivéjsi.

Celkovy prehled o velikosti spary ve vSech tiech Fezech:

Boxplot by Group

Velikost spary: souhrnne

100
90
&0
70
60
50

spara (um)

30
20 |
10 ’ ' llﬂ —

BeeFill Thermafil centralni cep  lateralni kondenzace

Graf 14: Celkovy piehled o velikosti spary ve vSech tfech fezech
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Celkové ma nejmensi sparu technika centralniho ¢epu, ale pro svoji celkovou Cetnost spar ji to

vyrazn€ znevyhodiiuje oproti ostatnim technikdm plnéni k.k.
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Pritomnost defektu na RTG ve vestibulo-oralni projekei:

Stacked Plot
Defekt na RTG V/O
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Thermafil centralni cep  lateralni kondenzace

Graf 15: Pfitomnost defektu na RTG ve V/O projekci

Tato projekce je shodna s projekci na zuby v dutiné ustni. Diky tomu Ze u zubl vyuZitych
v experimentu je kotfenovy kandlek vétSinou mesio-distalné oplostély, je celkovy pocet defekta
zachycenych na RTG ve V/O projekci vyrazn€ mensi nez jejich skute¢ny pocet zachyceny na

pri¢nych fezech.
Pritomnost defektu na RTG v mesio-distalni projekci:

Stacked Plot
Defekt na RTG M/D
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BeeFill Thermafil centralni cep  lateralni kondenzace

Graf 16: Ptitomnost defektu na RTG v M/D projekci

Teprve RTG v M/D projekci zvyrazni rozdilnost v kvalité plnéni. Presto je fada defekti skryta

RTG kontrole diky vyborné rentgenkontrasnosti sealeru.
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Defekt na RTG snimku:

BeeFill Thermafil Centralni ¢ep Lateralni kondenzace

Defekt v kotenové vyplni se vyskytnul u vSech Ctyf technik plnéni k.k., ale samoziejmé

s jinou ¢etnosti vyskytu.

RTG snimek bez defektu:

BeeFill Thermafil Centralni cep Lateralni kondenzace

Pti pohledu na tyto RTG snimky je nutno si uvédomit, ze bézna RTG kontrola v projekci dané

postavenim zubu v zubnim oblouku nema zdaleka stoprocentni vypovidajici hodnotu.
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6.3. Diskuse

Tato experimentalni studie pfinesla jasnou odpovéd’ na otdzku kvality plnéni u jednotlivych
technik. Souhrnné se jako nevhodné pro plnéni zubt s vnitinim granulomem ukazaly techniky
centralniho Cepu (22 spar z 30 fezl) a lateralni kondenzace (17 spar z 30 fezi).

Uspokojivych vysledkli bylo dosazeno u zubti zaplnénych Thermafilem (7 spar z 30 fezi).
Jednoznacéné nejlepsi technikou pro definitivni plnéni zubt s vnitinim granulomem se ukazala
pfima aplikace nahtaté gutaper¢i do kofenového kanalku s resorptivnim defektem, v naSem

piipadé reprezentovand pristrojem BeeFil (4 spary z 30 fezi).

Velikost spary byla sice nejmensi u techniky centralniho Cepu, ale pro svoji celkovou Cetnost ji
to vyrazné znevyhodiiuje oproti ostatnim technikam plnéni k.k. Naopak nejvétsi velikost spary
je u laterdlni kondenzace, coz je dano pravdépodobné horsi adaptaci gutapercovych cepi

spreaderem diky pfitomnosti resorptivniho defektu.

Musime mit také napaméti, ze klasickda RTG technika, diky vysoké rentgenkontrastnosti
pouzivanych sealeri, ndm neposkytne zcela spolehlivou informaci o redlné kvalité¢ plnéni
kotenového kandlku. Proto Ize jen doporucit nasledné postendodontické oSetfeni spocivajici
v kvalitnim zapeceténi vchodu do kotfenového kandlku postizeného resorptivnim defektem a

zaplnéni zubni korunky vyplni umoziujici vyuziti adhezivnich technik.
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6.4. Zavér

Neni zadny obecné platny konsenzus pro material a techniku primarné doporucovanou pro
definitivni zaplnéni kofenového kanalku u zubl s vnitini resorpci. Jednotliva kasuisticka
sdéleni a klinické zkuSenosti preferuji vyuziti teplé gutaperci pied ostatnimi technikami plnéni
k.k. Da se predpokladat, ze u perforujicich 1ézi bude tepla gutaperca nahrazena spiSe MTA pro
jeho lepsi vlastnosti v této indikaci. I kdyz protokol pouziti MTA, zahrnujici specialni nosice
MTA, ultrazvuk, obracené papirové cepy jako pluggery, RTG kontrolu MTA plnéni v
pocatecni fazi kondenzace, neni Upln¢ jednoduchy, je zcela nezbytny pro vyslednou kvalitu

kotenové vyplné (57).

Také v naSem experimentu nejlepsi kvalitu uzdvéru a plnéni vykazovala termoplasticka

gutaperca piimo injikovand do kofenového kanalku.

Diive problematické homogenni zaplnéni resorptivniho defektu ve sténé kotfenového kanalku

je dnes pfi pouziti modernich obturac¢nich technik mozné (66).
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7. SOUHRN

Prace se zabyva soucasnymi moznostmi oSetieni u zubt s vnitinim granulomem. Cilem bylo
zjistit vyskyt nejcastéjsi etiologie, anamnestické udaje, klinické ptiznaky a formy patogeneze
vnitiniho granulomu a také stanovit nejvhodnéjsi zplisob oSetieni takto postizenych zubt,

vcetné definitivniho plnéni kotfenového kanalku.

V klinické ¢asti byla provedena retrospektivni studie 25 ptipadl (14 muzi a 11 Zen) zubl
s vnitinim granulomem, které byly zachyceny na nasi klinice v rozmezi let 1985 az 2005. V
naprosté vétSin€ byly vnitini resorpei postizeny zuby frontdlniho tiseku chrupu, a to v 84 %.
Nejcastéji, celkem osmkrat, byly vnitini resorpci postizeny horni postranni tezaky.
NejmladSimu z pacientd bylo sedmnéct let, nejstarSimu 55 let, primérny veék vSech pacientl
byl 34,6 let. Nejcastéji, celkem tfinactkrat, byl vnitini granulom lokalizovan v gingivalni
treting kotene, sedmkrat v poloviné¢ kofene a tfikrat v apikdlni tfetiné. Dvakrat jsme nasli
vnitini granulom piimo v korunkové casti dretiové dutiny. V nasem souboru bylo akutni
trauma nejcastéjsi pricinou, kterd vedla ve svém dusledku ke vzniku resorpce, a to vzdy na
zubech ve frontalnim useku chrupu.

Projevy vnitiniho granulomu byvaji velmi Casto asymptomatické a vnitini granulom je pak
zachycen zcela ndhodné. Pouze u jednoho pacienta znaseho souboru doslo k akutni
exacerbaci chronického zanétu a pacient ptisel s ptiznaky akutni pulpitidy. Pii diagnoze hraje
rozhodujici ulohu rentgenovy snimek. Interpretace rentgenového snimku se pii nasem
klinickém sledovani vSak nejevila zdaleka tak jednozna¢nd, jak je vétSinou uvadéno v
zahrani¢ni literatufe.

dokonala exstirpace zanétlivé zménéné vitalni dfen¢. Technika provedeni exstirpace vitalni
dfené pfi oSetfovani zubu s vnitinim granulomem je v podstaté stejnd jako pii exstirpaci z
jinych dGvodi. Dochdzi pii ni ovSem k vyraznéj§imu krvaceni, zvlasté¢ zistavaji-li v
kotenovém kanalku zbytky granulacni tkané. K vyplachu kofenového kandlku jsme pouzivali
nejcastéji 0,12% roztok chlorhexidinu a k odstranéni zbytkli granulacni tkan€ provizorni
plnéni k.k. Ca(OH),. K definitivnimu plnéni kofenového kanalku byly pouZity gutapercové
¢epy ve spojeni s nedrazdivym sealerem. Urcité odliSnosti v terapii jsou dany velikosti

granulomu.
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V experimentalni ¢asti jsme porovnali kvalitu plnéni kofenovych kanalki u zubl s uméle
vytvofenym vnitinim granulomem pii pouziti ¢tyf riiznych technik pro plnéni kofenového
kanalku (centralni ¢ep, lateralni kondenzace gutaperci, Thermafil, BeeFill).

Prokazali jsme, Ze konzervativni terapie u zubtl s vnitinim granulomem je moznd; spociva v
dokonalé exstirpaci vitalni dfené s naslednym opakovanym provizornim plnénim kofenového
kanalku hydroxidem kalcia (kratkodobym ¢i dlouhodobym) a kvalitnim definitivnim
zaplnénim kotenového kanalku.

Experimentalni studie pfinesla jasnou odpovéd’ na otazku kvality plnéni u jednotlivych technik.
Souhrnné se jako nevhodné pro plnéni zubl s vnitinim granulomem ukazaly techniky
centralniho ¢epu (22 spar z 30 fezi) a lateralni kondenzace (17 spar z 30 fezi).

Uspokojivych vysledkl bylo dosazeno u zubtli zaplnénych Thermafilem (7 spar z 30 fezii).
Jednoznacné nejlepsi technikou pro definitivni plnéni zubi s vnitinim granulomem se ukazala
pifima aplikace nahtaté gutaperci do kotenového kandlku s resorptivnim defektem, v nasem
piipadé reprezentovand pristrojem BeeFil (4 spary z 30 fezii).

Obecné je prognoza tspesnosti 1éby u zubt s vnitini resorpci velice dobrd, pokud nedojde
diky resorpci k ptilisSnému oslabeni zbytku zubu. Pii vhodné 1é¢bé s vyuzitim modernich

endodontickych postupil a materiall je dobré i prognoéza u perforujicich resorptivnich 1¢ézi.
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8. SUMMARY

This study is focused on the contemporary possibilities of the treatment of the teeth with
internal root resorption. The aim was to find out the most frequent etiological factors,
anamnestic information, clinical findings and forms of the pathogenesis of internal root
resorption and also to determine the most convenient way of treatment of the affected teeth,

including the way of definite root canal filling.

Clinical part of this study included a retrospective study of 25 cases (14 men and 11 women)
of teeth with internal resorption that they were diagnosed and treated in our department, in the
period between 1985-2005. Most of internal root resorption cases (84%) were located in the
frontal region of the oral cavity. The most frequent teeth afflicted with internal resorption
(total of 8 teeth) were upper lateral incisors. The youngest among patients was 17 years old,
the oldest was 55 years old and the average age of all patients was 34,6 years. The most
frequent localization of internal resorption (13 out of 25 cases) was in the gingival root third,
then in middle root third (7 out of 25 cases) and finally in apical root third (3 out of 25 cases).
Two times we diagnosed internal resorption in the crown part of pulp cavity. In our study
group, acute trauma was the most frequent cause of occurrence of internal resorption which in
these cases occurred always in frontal region of oral cavity.

Clinically, internal resorption is in most of the cases asymptomatic and this is why it is
diagnosed accidentally (by x-ray which is done for some other reason). Only in one patient of
this group acute exacerbation of chronic inflammation was diagnosed and the patient
presented with symptoms of acute pulpitis. X-ray pictures play a determining role in diagnosis
of internal resorption. Interpretation of x-ray pictures during clinical follow-ups was not
always unambiguous, as it is usually described in foreign literature.

The most important condition for a successful treatment in teeth with internal resorption is the
on-time and perfectly done extirpation of the inflammatory vital pulp. The technique for vital
pulp extirpation during treatment of internal resorptions is practically the same as in vital pulp
extirpation due to other reasons. Cases of extensive bleeding from the root canal indicate
remaining remnants of granulation tissue in the root canal. We used Chlorhexidine 0,12% for
rinsing of the root canals. Gutta-percha points in combination with non-irritating sealers were
used for the definite root canal filling. Certain variations in the therapy are due to differences

in the size of internal resorption.
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In the experimental part of this study, we compared the quality of root canal fillings in teeth
with artificially prepared internal granulome (a preparation in the root of the teeth was
performed, simulating perforating internal root resorption) after use of four, different root-

filling techniques ( central guttap.cone, lateral condensation, Thermafil, BeeFill).

We demonstrated that conservative treatment in the teeth with internal granulome is possible; it
consists of perfect extirpation of vital pulp followed by repeated filling of the root canal with

calcium hydroxide (long-term or short-term) and finally quality definite root canal filling.

The experimental part provided a clear answer on the quality of root filling in each individual
technique. Summarizing, the most unsuitable root filling technique in teeth with internal
resorption is the central guttapercha cone (22 microleakage in 30 sections) and lateral

condensation (7 microleakage in 30 sections).

Quite satisfactory results were presented in teeth filled with Thermafill (7 microleakage in 30

sections).

The best results though, for definite root filling in teeth with internal resorption, were presented
by the technique of direct application of hot guttapercha into the root canal with resorptive

defect with Beefil instrument (4 microleakage in 30 cuts).

Generally, prognosis for success of treatment in teeth with internal resorption is quite good, in
cases that the tooth is not extensively weakened because of advanced resorption. After a
suitable treatment with the use of modern endodontic methods and materials, the prognosis is

quite satisfactory, even in teeth with resorptive lesions with perforation.
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