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1. Úvod 

Pojem chronický zán�t n�kterého orgánu v lidském t�le i pro laika znamená vleklé postižení 

jeho funkce. Po dlouhodobé terapii �asto onemocn�ní kon�í razantním chirurgickým 

zákrokem, kdy je postižená �ást odstran�na. V dimenzích zubního léka�ství chronický zán�t 

lokalizovaný v tak malém orgánu jako je lidský zub má nesporn� svá specifika. Týkají se jak 

etiologie, patogeneze, tak možné terapie. Cílem konzerva�ního zubního léka�ství je zajistit jak 

plnou funk�nost tak i estetický vzhled postiženého zubu.  

Vleklá forma zán�tu zubu m�že probíhat bu� v pulp�, a to ve velice specifické form�

takzvaného vnit�ního granulomu (vnit�ní resorpce) nebo �ast�ji na ko�eni zubu jako chronický 

zán�t apikálního periodoncia (apikální granulom). Nelé�ené, �i špatn� ošet�ené zán�ty 

p�edstavují zna�né riziko. Chronický zán�t zubní d�en� m�že vést k úplné obliteraci d�e�ové 

dutiny a ko�enového kanálku, což m�že znemožnit jeho endodontické ošet�ení. Dalším 

nebezpe�ím je vznik resorptivních proces� uvnit� ko�enového kanálku, vedoucích až k 

destrukci zubu.  
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2. Cíl práce 

V dlouhodobé retrospektivní klinické studii sledovat u vnit�ního granulomu výskyt nej�ast�jší 

etiologie, anamnestické údaje, klinické p�íznaky a formy patogeneze. U vybraných p�ípad�

aplikovat v klinické praxi v sou�asné dob� možnou terapii, spo�ívající v exstirpaci zán�tliv�

zm�n�né vitální d�en� a kvalitním zapln�ní ko�enového kanálku s rekonstrukcí zubní 

korunky. 

V experimentální �ásti na extrahovaných zubech statisticky zhodnotit optimální možnosti 

zapln�ní ko�enového kanálku poškozeného resorpcí. Na základ� zjišt�ných výsledk�

doporu�it pro praxi nejvhodn�jší zp�sob ošet�ení. 
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3. POUŽITÉ ZKRATKY 

COX-2           Cyklooxygenáza 2 

CT                  Po�íta�ová tomografie 

FGF-2             Fibroblastový r�stový faktor 2 

FRC                Fibre resin composite 

HE                  Hematoxylin eosin  

IL                    Interlukin 

k.k.                  Ko�enový kanálek 

LPS                 Lipopolysacharidová struktura 

M-CSF            Faktor stimulující kolonie makrofág�

MTA               Mineral trioxide aggregate 

NaOCl            Chlornan sodný 

OPG               Osteoprotegerin 

PDGF             Platelet-derived growth factor 

PDL                Periodontální ligamenta     

PG E2             Prostaglandin E2 

POC                Preosteoklastické bu�ky 

PPD                P�ímé p�ekrytí d�en�

PTH                Hormon štítné žlázy         

PTHrP            PTH související protein 

RANK            Receptor Activator of Nuclear Factor  

RANKL         Receptor Activator of Nuclear Factor 	 B Ligand 

RCRR            Root canal replacement resorption 

RNA               Ribonukleová kyselina 

RTG               Rentgen 

SEM               Skenová elektronová mikroskopie 

TNF               Tumor necrosis factor 

ZOE               Zinkoxideugenolový cement 
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4. TEORETICKÁ �ÁST – sou�asný stav problematiky 

4.1. Patologické resorpce zub�

Resorpce stálých zub� byly považovány za nep�íznivý a nep�edvídatelný fenomén. 

V posledních 30 letech však vzrostlo množství informací o podstat� osteoklast� a také o tom, 

jak se chovají v prost�edí ústní dutiny (4,5).  

Je p�ekvapující, že p�estože jsou stálé zuby b�hem celé své existence umíst�ny v prost�edí 

alveolární kosti, obklopeny aktivními osteoblasty a osteoklasty, nejsou jimi za normálních 

okolností napadány. N�kolik experimentálních studií dokazuje že tato odolnost je dána 

p�ítomností neporušené bun��né vrstvy cementoblast� a odontoblast� a pravd�podobn� vrstvy 

p�ipojených bun�k. V �ad� experiment� na zví�ecích zubech bylo prokázáno, že fyzikální 

nebo chemické poškození této bun��né vrstvy vede ke ztrát� ochrany a k vn�jší nebo vnit�ní 

resorpci ko�ene.  

K pochopení celého rozm�ru resorpcí zub� je nutné poznat podstatu osteoklast�, bun�k 

s multipoten�ním chováním, které hrají velice d�ležitou úlohu v pr�b�hu celého života zubu. 

Následující p�ehled zahrnuje jednotlivé typy patologických resorpcí zub� významných pro 

pochopení komplexní problematiky resorptivních pochod�. 
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4.1.1 

Zevní povrchová resorpce ko�ene (související s obnovou)  

[External root surface resorption – repair related resorption] 

Etiologie 

Podstatou resorpce je vlastní reakce hojení na lokalizované a akutní poran�ní vláken 

záv�sného aparátu, postihující bu�ky v blízkosti povrchu ko�ene (5). Typická je akutní, 

s obnovou související resorpce, objevující se po luxa�ních poran�ních zub�, hlavn� u tzv. 

laterální luxace. M�že se také objevit u  intruze �i extruze a replantace. U t�chto závažných 

poran�ní m�že postihnout i celý povrch ko�ene; vyskytuje se také u zlomenin ko�ene zub�, 

zejména v blízkosti linie lomu.  


asto se také objevuje ve své chronické form�, po opakovaných traumatech PDL, jako nap�. 

p�i ortodontické terapii, traumatické okluzi a tlaku vyvíjející se cysty �i ektopicky 

pro�ezávajícího zubu. Když p�estane p�sobit vliv úrazu nebo tlaku, za�ne spontánní hojení 

s typickými znaky s obnovou související resorpce.  

Patogeneze 

Poran�ná oblast PDL v blízkosti povrchu ko�ene je odstran�na makrofágy a osteoklasty. Toto 

období trvá  dva až �ty�i týdny. Poté následuje obnova s novotvorbou cementu a nových PDL 

ligament. 

Pokud je odstran�n úraz �i tlak, je tém�� 100% šance na vyhojení. Pokud dojde k resorpci 

apexu, je riziko zvýšené pohyblivosti, pokud je kone�ná délka ko�ene kratší než 12 mm (5). 
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4.1.2 

S infekcí spojená povrchová resorpce ko�ene (zán�tlivá ko�enová resorpce)  

[Infection-related root surface resorption – inflamatory root  resorption] 

Etiologie 

Tato resorpce je následkem kombinovaného poran�ní pulpy a PDL (5). U tohoto typu 

resorpce jsou bakterie primárn� p�ítomné v k.k. a dentinových tubulech spoušt��em 

osteoklastické aktivity na povrchu ko�ene a tento typ resorpce m�že postihnout celý povrch 

ko�ene. S infekcí spojená resorpce je v�tšinou diagnostikována dva až �ty�i týdny po úraze. Je 

to velice rychlý typ resorpce, jež m�že vyústit v n�kolika m�sících i v kompletní resorpci 

celého ko�ene. Je tém�� výlu�n� spjata s akutním traumatem a zvlášt� typická je po intruzi a 

nebo po replantaci avulsovaného zubu. 

Patogeneze 

V p�ípad� kdy iniciální resorpce penetruje ko�enový cement a obnaží dentinové tubuly, 

bakteriální toxiny p�ítomné v samotných dentinových tubulech nebo v infikovaném k.k. 

mohou voln� difundovat do prostoru PDL. To vyústí v pokra�ování osteoklastického procesu 

spolu se zán�tem v PDL spojeným s resorpcí lamina dura a sousedící kosti. Tento proces 

pokra�uje dokud je p�ítomna infekce. Pokud je bakteriální infekce z k.k. a dentinových tubul�

eliminována vhodnou endodontickou terapií, m�že být resorptivní proces zastaven.  

Resorp�ní kavity jsou vypln�ny cementem nebo kostí, v závislosti na typu vitální tkán�

nacházející se v blízkosti strany resorpce. 
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4.1.3 

Zevní s úrazem spojená nahrazující resorpce ko�ene (ankylosa)  

[External trauma- related  replacement resorption (ankylosis)] 

Etiologie 

Tato komplikace v oblasti periodontálních ligament je následkem defektu �i poran�ní PDL 

bun�k, zahrnujícím i vrstvu bun�k nejblíže ke ko�enovému cementu (5). Nej�ast�jší p�í�inou 

tohoto typu resorpce je akutní trauma (t�žké formy luxací, jako je laterální luxace, intruze a 

replantace vyraženého zubu). V t�chto p�ípadech je homeostáza  PDL ve v�tší nebo menší 

oblasti nedostate�ná a vede následn� k odlišnému typu hojení s tvorbou kost�ného mostu mezi 

st�nou zubního l�žka a povrchem ko�ene zubu. 

V p�ípad� malých poran�ní (1-4 mm2) se primárn� vytvo�ená ankylosa m�že znovu naradit 

cementem a PDL, pokud je zajišt�na funk�ní mobilita zubu (semirigidní dlahování). 

U poran�ní rozsáhlejších (>4 mm2) dojde k tvorb� progresivní ankylosy, zub se stane sou�ástí 

systému kostní p�estavby. To také znamená omezení jeho životnosti. U d�tí na dobu 1-5 let, u 

dosp�lých je prognóza lepší (5-20 let). 

Klinicky se vznik ankylosy projeví jiným poklepovým fenoménem (výrazn� kovový zvuk). 
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4.1.4 

Zevní spontánní ankylotická resorpce  

[External spontaneous ankylosis resorption] 

Etiologie 

Tento typ ankylosy postihuje jeden nebo n�kolik málo do�asných nebo stálých zub� (5). 

Etiologie není v sou�asnosti ješt� p�esn� známá, p�edpokládá se souvislost s nestabilitou 

RANK-RANKL-OPG systému. 

Patogeneze 

Ankylotický proces vede u mladých jedinc� k infrapozici postižených zub� a ve všech 

p�ípadech k postupné náhrad� ko�ene zubu alveolární kostí. 

U do�asných zub� je nej�ast�ji postižen druhý molár, u zub� stálých první a druhý molár.  
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4.1.5 

Zevní mnoho�etná akylotická nebo zán�tlivá resorpce  

[External multiple ankylosis or inflammatory resorption] 

Etiologie 

Vyskytuje se velmi ojedin�le, p�edpokládá se op�t defekt v RANK-RANKL-OPG systému 

(5). V n�kterých p�ípadech je pravd�podobný i vliv d�di�nosti. 

Patogeneze 

Mohou být postiženy všechny stálé zuby, proces trvá i 10 až 20 let. Nej�ast�ji primárn�

postihne jednu skupinu zub� a postupn� postihuje i ostatní skupiny zub�. 

V p�ípad� tohoto typu resorpce je jediným �ešením náhrada postižených zub� implantáty; 

p�ípadné endodontické ošet�ení ješt� více aktivuje resorptivní proces. 
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4.1.6 

Vnit�ní povrchová resorpce ko�enového kanálku 

[Internal (root canal) surface resorption] 

Etiologie 

Objevuje se v místech, kde dojde k revaskularizaci, jako nap�. v linii lomu u fraktur ko�ene 

nebo v apikální �ásti ko�enového kanálku u zub� postižených luxací (5). 

Patogeneze 

Tvorba pronikající granula�ní tkán� spouští osteoklastickou aktivitu. Na RTG je možné vid�t 

do�asné rozší�ení ko�enového kanálku.  

Tento stav nevyžaduje žádnou terapii. 
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4.1.7 

Vnit�ní zán�tlivá ko�enová resorpce  

[Internal (root canal) inflamatory root  resorption] 

Etiologie 

Málo �astý výskyt vnit�ní zán�tlivé resorpce je pravd�podobn� hlavním d�vodem toho, že její 

etiologie nebyla zatím pln� pochopena (5,33). P�edpokládá se, že musí dojít k poškození 

bun�k odontoblast� a predentinu, jež pokrývají mineralizovaný dentin uvnit� ko�enového 

kanálku; tím se vlastní mineralizovaná tká� dentinu dostane do p�ímého kontaktu s bu�kami 

pulpy, jež mají resorp�ní potenciál. P�esto není zcela jist� známo, jaký typ úrazu �i jiné 

události je zapot�ebí k prvotní destrukci, která následn� iniciuje resorpci. Za predisponující 

faktory vnit�ní resorpce ko�ene se v literatu�e považují úraz, pulpitidy, pulpotomie, fraktura 

zubu, transplantace zubu, ortodontická terapie a dokonce i infekce virem Herpes zoster 

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

Patogeneze 

Pokud nedojde k endodontickému ošet�ení, m�že resorptivní proces vést až k fraktu�e ko�ene. 

Jedinou možnou lé�bou je v�asná exstirpace chronicky zán�tliv� zm�n�né zubní d�en�. 
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4.1.8 

Vnit�ní nahrazující resorpce ko�enového kanálku 

[Internal (root canal) replacement  resorption] 

Etiologie 

P�i náhrad� zni�ené zubní tkán� se projevuje tká�ová metaplasie, vedoucí k tvorb� kostní 

tkán� v ko�enovém kanálku (5).  Ke zni�ení tkán� pulpy dojde v�tšinou v d�sledku úrazu a 

zni�ená pulpa je nahrazována vr�stající novou tkání. 

Patogeneze 

Ko�en je postupn� nahrazován kostí, v n�kterých p�ípadech je nahrazování kostí spontánn�

zastaveno. Klinicky vše probíhá zcela bez p�íznak�. 
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4.1.9 

Kr�ková invazivní resorpce 

[Cervical invasive resorption] 

Etiologie 

P�í�inou je defekt v cementové vrstv� nebo cervikální defekt RANK-RANKL-OPG  systému 

(5). K etiologickým faktor�m pat�í zejména trauma, vnit�ní b�lení a ortodontická terapie, a�

už samostatn� �i ve vzájemné kombinaci. P�ípady, kdy z�stává p�í�ina neznámá, zahrnujeme 

pod tzv. idiopatické resorpce (48). 

Patogenese 

Invazivní kr�ková resorpce je obvykle bezbolestná, protože zubní d�e� se dlouhodob� brání 

pomocí tvorby terciárního dentinu. Pr�b�h procesu lze v závislosti na stupni postižení zubu 

rozd�lit do 4 t�íd (39): 

1. Malé invazivní resorptivní léze blízko  kr�kové oblasti s povrchní penetrací do 

dentinu. 

2. Jasn� vytvo�ené invazivní resorptivní léze, penetrující dentinem do t�sné blízkosti 

koronální �ásti d�e�ové dutiny. Je p�ítomna pouze minimální nebo spíše žádná extenze 

do ko�enového dentinu. 

3. Invazivní resorptivní léze s hlubší penetrací do dentinu díky v�tšímu objemu 

resorbované tkán�, zasahující koronální t�etinu ko�ene. 

4. Rozsáhlé invazivní resorptivní procesy, které p�esahují koronální t�etinu ko�enového 

dentinu. 

Terapie je možná a její podstatou je odstran�ní veškeré granula�ní tkán� a vytvo�ení 

optimálních podmínek pro vhodnou rekonstrukci defektu (32,40,74). 
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4.2. Vnit�ní resorpce – sou�asný stav problematiky 

4.2.1. Úvod 

   Vnit�ní zán�tlivou resorpci ko�ene m�žeme ozna�it za dob�e známé, ale zárove� málo 

prozkoumané onemocn�ní, které vede k destrukci tvrdých zubních tkání (4,5,7,27,33). Ve své 

podstat� jsou zubní léka�i schopni rozpoznat a diagnostikovat „vnit�ní resorpci“. Ale vnit�ní 

granulom je relativn� vzácné onemocn�ní a patogenesi i etiologii rozumíme pouze z �ásti. 

   Je všeobecn� uznáváno, že vnit�ní granulom (vnit�ní resorpce, granuloma internum ) vzniká 

na podklad� poruchy metabolismu d�en� , provázené degenerativními procesy, které vedou ke 

chronickému zán�tu pulpy. Jeho nej�ast�jší formou  je v tomto p�ípad� nespecifická 

granula�ní tká�. Zjišt�ní prvotní p�í�iny vedoucí ke spušt�ní kaskády degenerativních zm�n je 

�asto velice problematické. Jako nej�ast�jší p�í�ina bývá uvád�no akutní �i chronické trauma, 

nebo iatrogení p�sobení (ortodontická terapie, amputace vitální d�en�, p�ímé p�ekrytí d�en�

aj.) za spoluú�asti bakteriální infekce. P�ípady, kdy z�stane p�í�ina neznámá, zahrnujeme pod 

tzv. idiopatické vnit�ní resorpce (7,9,34,36,37,47,90,101,108). 
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4.2.2. Fyziologická resorpce 

Samotná resorpce je d�ležitou sou�ástí velkého množství fyziologických i patologických 

proces� v lidském t�le. Resorpce postihuje tvrdé zubní tkán� jako jsou kosti, sklovina, dentin 

a ko�enový cement (94), ale m�že také postihnout tkán� m�kké a cizorodý materiál, jako jsou 

nap�íklad nekrotické tkán� zubní d�en� nebo materiály používané k p�ekrytí pulpy �i k pln�ní 

ko�enového kanálku p�etla�ené p�es apex zubu (18,64,102). 

Dob�e známým p�íkladem fyziologické resorpce tvrdých zubních tkání je resorpce kosti 

v d�sledku osteoklastické aktivity, známá jako kostní p�estavba. Hormon štítné žlázy (PTH), 

vylu�ovaný p�íštítnými t�lísky, zvyšuje r�znými zp�soby celkové množství vápníku v krvi a 

jeden z nich práv� zahrnuje uvol�ování vápníku z kostí (57). Patologická nadprodukce PTH, 

hyperparathyroidismus, vede k dysbalanci ve fyziologickém pr�b�hu cykl� resorpce a apozice 

a m�že nap�íklad být p�í�inou rentgenového projasn�ní v �elistech (49,51,55,111). PTH a  

PTH související protein (PTHrP) indikují spontánní tvorbu osteoklast� a jsou nutné pro erupci 

zub� (67,77). 

Resorpce do�asných zub� je jiným vhodným p�íkladem fyziologické resorpce (83,24). Tlak 

pro�ezávajícího stálého zubu je hybnou silou pro resorpci ko�en� do�asných zub�. Celý 

komplex d�j� na primární bun��né úrovni, zahrnující �adu aktivujících i inhibujících cytokin�

a dalších komponent je zcela nezbytný k tomu, aby resorpce pobíhala práv� u zubu do�asného 

a kosti v jeho okolí, zatímco pro�ezávající a vyvíjející se  stálý nástupce je p�ed resorpcí 

ochrán�n. Je t�eba zd�raznit, že u t�chto p�íklad� fyziologické resorpce není p�ítomna žádná 

mikrobiální infekce (33). 
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4.2.3. Bu�ky resorbující tvrdé tkán�

Osteoklasty jsou mnohojaderné bu�ky zodpov�dné za resorpci kosti, zatímco odontoklasty 

zp�sobují resorpci tvrdých zubních tkání (38,84,88). Mnohojaderné bu�ky vznikají f�zí 

mononukleárních bun�k. Mikroskopické studie odontoklast�, využívající t�ídimensionální 

rekonstrukci ukazují, že n�kolik mononukleárních odontoklastových prekursorových bun�k 

m�že prod�lat f�zi spole�n� mezi sebou nebo dokonce i s již vícejadernými bu�kami (21). 

Mononukleární odontoklasty mohou také aktivn� resorbovat tvrdé zubní tkán�, ale b�hem 

postupující resorpce je p�ítomna p�evážná v�tšina bun�k vícejaderných. Domon a kol. (22) ve 

své studii ukazuje, že u do�asných zub� p�i probíhající resorpci je pr�m�rný po�et jader 5,3 a 

pouze 2,9% resorbujících bun�k  je mononukleárních. Srovnávací studie dokazují, že 

odontoklasty resorbující dentin a cement jsou velice podobné t�m, které resorbují sklovinu 

(85). Stejn� tak je prokázána blízká podobnost ke kostním osteoklast�m. Výzkum klí�ových 

enzym� v osteoklastech a odontoklastech b�hem fyziologické resorpce ko�en� u d�tských 

do�asných zub� ukazuje, že nejsou žádné rozdíly v zastoupení t�chto molekul u jednotlivých 

typ� klastických bun�k (88). Po získání základních znalostí o osteoklastech a odontoklastech 

nenacházíme žádné rozdíly mezi t�mito bu�kami. Jediný rozdíl je v míst� p�sobení v lidském 

t�le, jinak sdílejí naprosto stejné mechanismy na úrovni bun��né resorpce kostí a zub� (88). 



19

4.2.4. Regulace osteoklastické a odontoklastické aktivity 

Osteoklasty samotné nemají receptory pro p�ímou vazbu PTH, proto je stimulace osteoklast�

pomocí PTH nep�ímá. PTH nebo PTHrP se váží na osteoblasty, bu�ky formující kost, což u 

nich zvýší jejich expresi  RANKL (Receptor Activator of Nuclear Factor 	 B Ligand). 

RANKL se m�že vázat na RANK receptor osteoklastických prekursorových bun�k. Ty se 

dále stanou aktivnímy osteoklasty b�hem vzájemné bun��né f�ze (67).  

Osteoprotegerin (OPG) je glykoproteid, jenž je vylu�ovanou �ástí širokého spektra TNF 

(tumor necrosis factor) receptor�. OPG má �adu biologických funkcí, v�etn� regulace kostní 

p�estavby. OPG je silný inhibitor osteoklastické kostní resorpce díky kompetitivní inhibici 

(spojením OPG ligandu s RANK receptorem osteoklast� a osteoklastických prekursorových 

bun�k) (52,89). Fukushima a kol. (26) popisuje expresi RANKL u bun�k periodontálních 

ligament v pr�b�hu fyziologické resorpce do�asných zub�, zatímco dochází ke snížení 

vylu�ování OPG. Exprese RANKL se podílí na genezi odontoklast� a aktivuje fyziologickou 

resorpci ko�ene. 

Nedávno bylo prokázáno, že TNF-� p�ispívá k vývoji osteoklast� a mnohojaderných bun�k 

schopných resorbovat dentin (52). Ukazuje se, že lidský TNF-� výrazn� stimuluje tvorbu 

mononukleárních preosteoklastických bun�k (POC) v p�ítomnosti vhodného prost�edí 

osteobalstických bun�k. TNF-� také pomáhá diferenciaci hematopoetických progenitorových 

bun�k na POC. POC indukované lidským TNF-� tvo�í mnohojaderné bu�ky, které vykazují 

schopnost resorbovat dentin po spole�né kultivaci s primárními osteoblasty. Efekt jak 

RANKL tak TNF-� na vývoj osteoklast� je inhibován OPG (52). 

Studie o vlivu M-CSF (faktor stimulující kolonie makrofág�) na aktivaci osteoklast� si do 

jisté míry vzájemn� odporují. Bylo stanoveno, že M-CSF se neú�astní aktivace osteoklast�

cestou p�es osteoblasty (99). V jiné studii se ale prokazuje, že M-CSF a rozpustný RANKL 

produkovaný osteoblasty jsou esenciálními pro formaci osteoklastických prekursorových 

bun�k a samotných osteoklast� (97). Zajímavé také je, že FGF-2 (fibroblastový r�stový faktor 

2) vykazuje dualistický efekt na diferenciaci/aktivaci osteoklast� (42). P�i spole�né kultivaci 

osteoblast� a bun�k kostní d�en�, FGF-2 stimuluje v kone�ném d�sledku tvorbu osteoklast�. 

Efekt FGF-2 na tvorbu osteoklast� je inhibován OPG a což je zajímavé, také inhibitorem 

COX-2 (cyklooxygenáza 2), což nazna�uje že FGF-2 stimuluje osteoklasty �áste�n� produkcí 
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prostaglandin�.  Zárove� ale FGF-2 ukazuje p�ímý vliv na inhibici osteoklastických 

prekursor� p�sobením proti M-CSF vlivu (42). Prostaglandin E2 upravuje regulaci RANKL 

v osteoblastech, �ímž stimuluje osteoklastickou aktivitu (99). 

Ukazuje se, že na regulaci osteoklastické aktivity má také vliv �ada dalších faktor�. 

Aktivátory nebo stimulátory mnohojaderných resorbujících bun�k zahrnují PTH, PTHrP, IL-1 

(interleukin-1), IL-6, IL-11, PDGF (r�stový faktor odvozený z krevních desti�ek),  1,25 

hydroxy vitamin D3, glukokortikoidy a substance P (14,20,44,58,61,76,81,95). Zatímco 

kalcitonin, estrogen, interferon, IL-4, IL-8, IL-10, IL-18 a kortikosteroidy se podílejí na 

inhibici  osteoklastických a odontoklastických bun�k (11,73,78,93). 

Zán�t zp�sobený mikrobiální infekcí je považován za hlavní faktor u r�zných typ�

progresivních resorpcí. Na druhou stranu úloha jednotlivých mikroorganism� byla velice 

málo studována. Je popisováno (43), že zni�ení t�í periodontálních patogen� (Treponema 

denticola, Treponema socranskii a Porphyromonas gingivalis) ultrazvukovými vibracemi 

vyvolalo formaci osteoklast�  v bun��ném systému osteoblast� získaných z myších lebe�ních 

kostí a bun�k kostní d�en�. Destrukce bakterií pomocí ultrazvukových vibrací zvýšilo expresi 

RANKL a prostaglandinu E2 a snížilo expresi OPG v osteoblastech. Op�tné p�idání OPG 

zcela zastavilo tvorbu osteoklast� stimulovanou prvotn� zni�ením bakterií ultrazvukem. 

Zvýšení produkce RANKL a stimulace novotvorby osteoklast� bylo rovn�ž nedávno 

demonstrováno p�i inkubaci PDL bun�k s celými bu�kami Prevotela intermedia nebo 

lipopolysacharid� z P. nigrescens (45,109). Výše uvedené bakteriální druhy (Treponema, 

Porphyromonas a Prevotella) vykazují odlišnosti ve svých povrchových antigenech (v�etn�

lipopolysacharidové struktury, LPS). Díky tomu lze odhadovat, že široký po�et bakteriálních 

druh� má schopnost stimulovat diferenciaci a aktivaci mnohojaderných resorbujících bun�k. 

Zvýšení produkce RANKL se ukázalo také p�i stimulaci druhy gram-pozitivních bakterií 

(Streptococcus pyogenes) (72,86). P�ekvapiv� nedávno bylo prokázáno, že povrchový 

materiál pouzdra Staphylococcus aureus, jiného gram-pozitivního druhu, stimuluje 

diferenciaci osteoklast� mechanizmem zcela na RANKL nezávislým (56).  
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Mechanismus aktivace na bun��né úrovni u vnit�ní zán�tlivé resorpce ko�ene není zatím 

p�esn� znám. Ale popisuje se nesporný význam exprese OPG, RANKL, a M-CSF mRNA u 

myších odontoblast� a u linií bun�k pulpy (80). Je zajímavé, že v kultiva�ních kulturách byly 

bu�ky zubní d�en� inhibitory formace osteoklast� z prekursorových bun�k sleziny a kostní 

d�en�, p�estože samy produkují faktory stimulující produkci osteoklast� (RANKL, M-CSF). 

P�edpokládá se, že aktivace resorbujících bun�k je závislá na mí�e rovnováhy mezi 

stimulujícími a inhibujícími faktory (OPG) (80). Odpovídající studie na periodontálních 

ligamentech a gingiválních fibroblastech také ukazují na p�ítomnost inhibi�ních mechanism�

které jsou limitující pro diferenciaci osteoklast� nebo jejich resorp�ní schopnosti. P�idání M-

CSF a RANKL do bun��ných kultur vede ke zvýšení resorp�ní aktivity mnohojaderných 

bun�k (19).  
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4.2.5. Etiologie a patogeneze vnit�ní zán�tlivé resorpce 

Málo �astý výskyt vnit�ní zán�tlivé resorpce je pravd�podobn� hlavním d�vodem toho, že její 

etiologie nebyla zatím pln� pochopena. P�edpokládá se, že musí dojít k poškození bun�k 

odontonblast� a predentinu, jež pokrývají mineralizovaný dentin uvnit� ko�enového kanálku a 

tím se vlastní mineralizovaná tká� dentinu dostane do p�ímého kontaktu s bu�kami pulpy, jež 

mají resorp�ní potenciál.  

Wedenberg a Lindskop (103) ve studii týkající se etiologie a patogeneze vnit�ní zán�tlivé 

resorpce ko�ene stimulovali vývoj vnit�ní resorpce u opi�ích zub�, které byly následn�

extrahovány po r�zn� dlouhé dob� pozorování a vyšet�eny �adou mikroskopických a 

radiologických metod. Ko�enové kanálky u opi�ích �ezák� s vitální pulpou byly otev�eny, do 

pulpy byl injikován Freuds´ complete adjuvant (nespecifický stimulátor imunitní odpov�di) a 

zuby byly bu� asepticky uzav�eny výplní a nebo ponechány otev�ené do ústní dutiny. U obou 

experimentálních skupin došlo ke kolonizaci bun�k podobných makrofág�m na st�n� dentinu. 

Zajímavé je, že u znovu uzav�ených zub� bez infekce pulpy byla kolonizace pouze 

p�echodná, zatímco u zub� otev�ených, s pulpou výrazn� infikovanou mikroflórou dutiny 

ústní, byla kolonizace resorbujícími bu�kami na dentinové st�n� mnohem výrazn�jší a trvala 

delší dobu. Výskyt mnohojaderných bun�k byl pozorován pouze v místech, kde byl obnažen 

dentin. Podle této studie k tomu došlo bu� mineralizací predentinu v postižené oblasti a nebo 

naopak degenerací odontoblast� a vrstvy predentinu. U zub� znovu zapln�ných, bez infekce 

zubní d�en� se po�et makrofág�m podobných bun�k za�al op�t snižovat 6 až 10 týdn� od 

za�átku experimentu a zárove� docházelo ke zvyšování po�tu fibroblast�m podobných bun�k 

stejn� jako k formaci obrané vrstvy tvo�ené tvrdou tkání. Naproti tomu u zub� otev�ených 

s infikovanou koronární pulpou nebyl zaznamenán žádný pokles bun�k s resorp�ním 

potenciálem. Barvení histologických preparát� podle Browna a Brenna ukázalo, že v�tšina 

dentinových tubul� v oblasti byla napadena bakteriemi s r�zným morfotypem (103). To vedlo 

autory k jednozna�nému  záv�ru, že pro vznik vnit�ní ko�enové resorpce je nutné obnažení 

mineralizovaného dentinu. Dále nazna�ují možné rozd�lení vnit�ní ko�enové resorpce na dva 

rozdílné typy: p�echodná resorpce a progresivní vnit�ní resorpce ko�ene. První je analogická 

s p�echodnou zevní povrchovou resorpcí ko�ene a limituje sebe sama, zatímco druhý typ je 

dále stimulovaný p�ítomností bakterií a pokra�uje v expanzi. 
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Sahara a kol. (85) sledovali resorpci, zp�sobenou odontoklasty v povrchové nemineralizované 

vrstv� predentinu p�ed ztrátou lidských do�asných zub� s pomocí sv�telné i elektronové 

mikroskopie. V koronárním dentinu byly nalezeny mnohojaderné bu�ky na povrchu 

predentinu, mezi degenerovanými odontoblasty a resorp�ními lakunami v nemineralizovaném 

predentinu. Na jiných místech (v téže studii) mnohojaderné bu�ky sou�asn� resorbovaly jak 

nemineralizovanou tak mineralizovanou matrix v predentinu. Je zde poukazováno na to, že 

mnohojaderné odontoklasty mohou resorbovat nemineralizovanou predentinovou matrix in 

vivo, pravd�podobn� stejným zp�sobem také resorbují demineralizovanou organickou matrix 

v zón� resorpce lemující jejich nerovnou hranici (85). V jiné studii resorbujících se do�asných 

zub� bylo zjišt�no, že zatímco ko�eny jsou aktivn� resorbovány pomocí odontoklast�, tká�

pulpy nepodléhá žádným zásadním strukturálním zm�nám. Teprve, když je resorpce ko�ene 

tém�� dokon�ena, dochází ke zvýšení po�tu zán�tlivých bun�k detekovatelných v pulp� (84). 

V tomto stadiu po�ínají degenerovat odontoblasty, mnohojaderné odontoklasty se objevují na 

dentinovém povrchu a resorpce postupn� pokra�uje z predentinu do dentinu. Aktivita 

odontoklast� se prvotn� projeví v kr�kové oblasti koronální pulpy, p�ípadn� se resorpce 

v dentinu ší�í koronáln� k roh�m pulpy. 

Vzácný výskyt dentinové resorpce m�že být vysv�tlen obecným p�evládáním 

osteoklastických nebo odontoklastických inhibujících substancí (jako nap�. OPG) nad 

aktivátory (nap�. RANKL). Dále se p�edpokládá, že dentin obsahuje nekolagenní substanci 

(komponentu), která m�že plnit roli inhibitora resorpce v dentinu. Byla studována  (104) 

schopnost stimulovaných a nestimulovaných peritoneálních makrofág� ší�it se in vitro do 

r�zných organických a anorganických složek zubních tkání za ú�elem stanovit morfologickou 

evidenci o p�ítomnosti inhibitor� resorpce v dentinu. Makrofágy se ší�ily ve sklovin� i 

dentinu, zatímco stejné bu�ky se neší�í, pokud jsou inkubovány na vrstv� predentinu nebo 

demineralizovaného dentinu. Z toho se odvozuje, že rezistence v��i resorpci predentinu i 

dentinu m�že být zp�sobena organickou, nekolagenní tká�ovou komponentou. Další 

experimenty potvrzují, že lze lehce detekovat demineralizovaný dentin a predentin po 

napušt�ní guanidin hydrochloridem (105).  

P�i jiném experimentu byly osteoklasty izolovány z novorozených krys a vsazeny do míst 

pln� mineralizovaného dentinu, demineralizovaného dentinu a predentinu s nebo bez 

p�edchozí úpravy guanidin hydrochloridem. Za normálních podmínek osteoklasty 

(odontoklasty) kolonizovaly a resorbovaly místa s pln� mineralizovaným dentinem, zatímco 
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v míst� demineralizovaného dentinu a predentinu nebyly klastické bu�ky pozorovány. 

Naopak po úprav� guanidin hydrochloridem došlo k osídlení osteoklasty a jejich ší�ení na 

demineralizovaném dentinu a predentinu (106).  

Zni�ení bun�k ve vrstv� odontoblast� m�že nastat nejen jako následek úrazu, ale také 

v d�sledku zán�tu, který je reakcí pojivové tkán� pulpy na infekci, která postupuje a� už 

dentinem (zubní kaz) nebo z  koronální �ásti d�en�. Odum�ení bun�k odontoblast� lze �asto 

vid�t v míst� mikroabscesu v periferní tkáni pulpy u zub� s hlubokým kazem. Skute�nost, že 

vnit�ní zán�tlivá resorpce ko�ene se vyskytuje také ve st�ední a apikální �ásti ko�en� dolních 

molár� a premolár�, jež jsou proti úrazu relativn� chrán�ny, lze považovat za známku, že i 

zán�t zubní d�en� m�že primárn� vyvolat vnit�ní zán�tlivou resorpci ko�ene. Toto se m�že 

projevit, když jsou odontoblasty usmrceny s postupujícím zán�tem, ale pulpa v dané oblasti 

ješt� stále jeví známky vitality. Bu�ky s resorp�ní kapacitou se mohou stát aktivními a p�ijít 

do styku s obnaženým dentinem �i predentinem. Jak již bylo zmín�no d�íve, n�které druhy 

bakterií vykazují vliv na zvýšení expresi RANKL a aktivaci osteoklast�. 

Bez ohledu na možné vyvolávající faktory (trauma, zán�t aj), je obecná shoda v tom, že 

rychlost progrese vnit�ní ko�enové resorpce závisí na dvou v�cech: tká� pulpy v míst�

resorpce musí být vitální a pro pokra�ování vnit�ní zán�tlivé resorpce ko�ene jsou nezbytné  

mikrobiální stimuly (33). Pulpa koronáln� od místa resorpce m�že být �áste�n� �i kompletn�

nekrotická následkem bakteriální infekce a mikrobiálních antigen� vstupujících do 

ko�enového kanálku.  Na druhou stranu, limitovaná povrchová resorpce m�že být pouze 

následkem iniciální fáze.  Mikrobiologie vnit�ní zán�tlivé resorpce ko�ene nebyla doposud 

více studována. Ale nedávné studie prokazují, že jak gram-pozitivní, tak gram –negativní 

bakterie stejn� jako spirochety mají potenciál ke stimulaci exprese RANKL a aktivaci 

osteoklast�. Z toho je možno usuzovat, že pravd�podobn� není jeden specifický druh který by 

se �ast�ji než ostatní ú�astnil v iniciaci a patogenezi vnit�ní zán�tlivé resorpce ko�ene 

(43,45,109). 
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2.6. Histologické rysy vnit�ní zán�tlivé resorpce 

Zprávy o histologických a mikroanatomických rysech vnit�ní zán�tlivé resorpce jsou založeny 

na vyšet�ení extrahovaných zub� s „p�irozen� vytvo�enými“ vnit�ními granulomy a na 

experimentáln� vyvolaných resorpcích na zví�ecích modelech (3,103,107).  

Wedenberg a Zetterquist (107) p�i vyšet�ení 13 do�asných a stálých zub� extrahovaných 

z d�vod� vnit�ní resorpce popisují, že progrese resorpce byla rychlejší u do�asných zub�, ale 

jinak nebyly mezi ob�ma skupinami zub� žádné jiné rozdíly. Tká� pulpy v míst� resorpce 

vykazovala hyperemii a r�zný stupe� zán�tu a infiltrace lymfocyty, makrofágy a neutrofilními 

leukocyty. Bakterie byly zachyceny pouze u zub�, u kterých probíhala rychlá progredující 

resorpce. P�ípadné bakterie byly p�ítomny bu� v dentinových tubulech nebo v nekrotické 

�ásti d�en� v koronálním úseku ko�enového kanálku. Zárove� auto�i popisovali osteoidní 

nebo cementoidní tká� v n�kterých úsecích pulpální st�ny v míst� resorptivního procesu a 

stejn� tak výskyt drobných kalcifikací p�ímo v tkáni pulpy. V oblasti resorptivního defektu 

zcela chyb�ly odontoblasty a zárove� na v�tšin� ploch i predentin. K mineralizovanému 

povrchu dentinu byly p�ipojeny neutrofily a makrofágy, v resorp�ních lakunách se nacházel 

velký po�et odontoklastických bun�k. P�i skenové elektronové mikroskopii (SEM) byly 

zjišt�ny velké odontoklastické bu�ky (cca. 50 
m).  

Histologická variabilita b�žného typu vnit�ní resorpce je nazna�ována v literatu�e (68). Je 

popisována „root canal replacement resorption“ (metaloplastic resorption) - RCRR, tedy 

nahražující resorpce v ko�enovém kanálku (metaloplastická resorpce), která spojuje resorpci 

dentinu okolo ko�enového kanálku a následné ukládání osteoidní �i cementoidní tvrdé tkán�.  

Uvádí se, že RCRR se vyskytuje v p�ípad�, když je chronický zán�t blízko k oblasti, v níž 

díky zni�ení odontoblast� a predentinu došlo k obnažení mineralizovaného dentinu. Ale je 

velmi obtížné to odlišit od revaskularizace a následné tvorby osteoidní tkán�. 
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4.2.7. Epidemiologie: prevalence vnit�ní zán�tlivé resorpce 

Epidemiologická data týkající se vnit�ní zán�tlivé resorpce jsou vzácná nebo zcela chybí. 

Vnit�ní resorpce je z obecného pohledu opravdu tak vzácná, že je velmi obtížné shromáždit 

spolehlivá data o její prevalenci. Také není známo, zda jsou zde n�jaké geografické, v�kové 

nebo pohlavní odlišnosti ve výskytu vnit�ní resorpce ko�ene (33).  

Literární údaje jsou velmi rozdílné. Thoma (96) ve studii cca 1000 zub� popisuje výskyt 

vnit�ní resorpce pouze u jednoho zubu. Cabrini a kol. (12) popisoval vnit�ní resorpci u osmi 

z 28 lidských zub� (28%) kde byla provedena pulpotomie koronální pulpy a bylo provedeno 

PPD s kalcium hydroxidem a ZOE. Tyto zuby byly následn� extrahovány 49-320 dní po 

endodontickém ošet�ení a zpracovány histologicky. Ahlberg a kol. (2) popisuje dlouhodobé 

sledování autotransplantovaných horních špi�ák� s pr�m�rným �asem sledování 6 let. Ze 33 

zub� zahrnutých ve studii , se u 17 (55%) objevila vnit�ní resorpce. Zajímavé je, že u žádného 

zubu se vnit�ní resorpce neprojevila v pr�b�hu prvního roku po autotransplantaci. V�tšina 

resorpcí se objevila ve t�etím roce nebo pozd�ji.  

Je také nutno myslet na to, že diagnostika vnit�ní ko�enové resorpce je hlavn� založena na 

interpretaci nálezu rentgenovém snímku. Je tedy nutná resorpce ur�itého minimálního 

množství dentinu ve st�n� ko�enového kanálku, aby mohl být na rentgenu resorptivní defekt 

spolehliv� zachycen. V p�ípad�, že dojde najednou díky rychlému prostupu chronického 

zán�tu k nekróze celé pulpy, p�ítomná po�ínající resorpce se zastaví d�íve, než mohla být 

klinicky a radiologicky detekována (33). 

V�tšinou je u pacienta postižen práv� jeden zub, ob�as se objeví resorpce u dvou sousedních 

zub�. V t�chto p�ípadech je v anamnéze pacienta trauma jako prvotní vyvolávající etiologická 

p�í�ina. Na základ� omezených studií a klinických zkušeností jednotlivých autor� lze 

odhadnout prevalenci vnit�ní zán�tlivé ko�enové resorpce v rozmezí 0,01% – 1%. Tento 

odhad je velmi hrubý a m�že být nep�esný, ale vychází ze sou�asných dostupných údaj� (33).  
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4.2.8. Klinické a rentgenologické rysy vnit�ní zán�tlivé resorpce 

Klinická charakteristika vnit�ní resorpce je závislá na vývoji a lokalizaci resorptivního 

defektu. Pokud probíhá resorpce progresivn�, za p�ítomnosti bakteriální infekce, mohou se u 

zubu, vzhledem k vitální d�eni, projevovat i p�íznaky akutní pulpitidy. 
ast�ji se však 

setkáváme s bezp�íznakovým chronickým zán�tem zubní d�en�. Pokud je resorpce 

lokalizovaná v klinické korunce, nebo blízko ní, m�že se v pokro�ilém stadiu projevit 

nar�žov�lým �i na�ervenalým prosvítáním tenkou vrstvou skloviny. Tento p�íznak nazýváme 

„Pink Spot“ (31). 
ervená barva je dána velkou vaskularizací granula�ní tkán� s resorbujícími 

bu�kami. U nelé�ených zub� s vnit�ní resorpcí m�že dojít ke zm�n� barvy v korunkové �ásti 

do šediva, pokud díky rozsahu resorpce dojde k nekróze pulpy (33). 

Obecn� vnit�ní resorpce expanduje do doby než se za�ne s endodontickým ošet�ením, nebo 

než dojde k nekróze pulpy. Rozsáhlý resorptivní defekt m�že nakonec perforovat ko�en 

sm�rem do periodoncia. Pokud pak dojde k nekróze a následné gangrén� pulpy, m�že se 

vytvo�it dokonce píšt�l. Pokud je p�ítomna perforace do periodoncia, pokra�ování resorpce již 

není závislé na vitalit� pulpy. Resorbující bu�ky mohou být nyní vyživovány z tkání v okolí 

zubu. P�i perforaci je také obtížn�jší kontrola infekce. Dále je zna�n� oslabena rezistence 

ko�ene zubu, vzhledem k výrazné ztrát� tvrdých zubních tkání. S postupným rozvojem 

chronického zán�tu dochází k nekróze pulpy a k tím zastavení vnit�ní resorpce, protože 

resorbující bu�ky jsou odst�iženy od cirkulace a živin (pokud nedošlo  k perforaci ko�ene p�ed 

vlastní nekrózou pulpy). Nekrózu pulpy v tomto p�ípad� m�žeme považovat za velice 

efektivní obranu organizmu proti postupující resorpci (33).  
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4.2.9. Diagnostika a diferenciální diagnostika vnit�ní zán�tlivé resorpce 

Vnit�ní zán�tlivá resorpce je v�tšinou nejd�íve rozpoznána rentgenologicky (69,71). Mnoho 

lézí je nalezeno náhodn� p�i b�žných RTG vyšet�eních z jiných d�vod�, protože v�tšina zub�

s vnit�ní resorpcí je typicky bez jakýchkoliv p�íznak�. Ve v�tšin� p�ípad� lze diagnózu 

snadno stanovit podle symetrického, kruhového nebo oválného projasn�ní v ko�enovém 

kanálku. Pro tvarov� více nepravidelné léze je klí�ovým diagnostickým vodítkem 

nep�ítomnost p�vodního pr�b�hu ko�enového kanálku v míst� resorptivního defektu 

(28,53,54,62). 

Nedávný vývoj radiologických technik umožnil velice p�esnou diagnostiku u resorpcí zub�, 

v�etn� vnit�ní resorpce. Objektivizace resorptivní léze pomocí 3D zobrazení s využitím 

r�zných modifikací CT technik zna�n� usnad�uje diferenciální diagnostiku a pomáhá p�esn�

determinovat lokalizaci, rozsah, ší�ení a pravd�podobnou možnost perforace v mnohem 

p�esn�jším detailu, než bylo doposud možné (16,25,59). Redukce radia�ní zát�že, p�esn�jší 

výsledky a minimalizace nep�esnosti vyšet�ení zp�sobené p�ítomností kovových materiál�

výrazn� p�isp�ly k  lepšímu rozhodnutí a výb�ru optimálního lé�ebného postupu 

s minimalizací zbyte�né ztráty zdravých zubních tkání.  

Klinicky viditelné barevné zm�ny klinické korunky se vyskytují u vnit�ní i zevní kr�kové 

resorpce pouze v malém procentu p�ípad�. Barevné zm�ny spojené s resorptivním procesem 

mohou být r�žová, �ervená, temn� �ervená šedá �i dokonce temn� šedá v závislosti na 

velikosti resorpce a stavu vitality pulpy. Jakmile dojde k nekróze pulpy, za�ne se p�vodn�

r�žová nebo �ervená barva m�nit na temn� �ervenou až temn� šedivou. Jelikož je zevní 

kr�ková resorpce na stavu pulpy nezávislá, k barevným zm�nám k temn� šedivé dochází 

velmi z�ídka (33).  
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4.2.10. Lé�ba vnit�ní zán�tlivé resorpce 

Jedinou možnou terapií je okamžitá a dob�e provedená exstirpace vitální d�en�. Vlastní 

mechanické opracování a �išt�ní ko�enových kanálk� u zub� s vnit�ní resorpcí vykazuje ur�ité 

odlišnosti oproti normálnímu endodontickému ošet�ení (69). U p�ípad� aktivní resorpce je 

typické výrazné krvácení ze zubní d�en�, které m�že zt�žovat ošet�ení a orientaci v prostoru 

ko�enových kanálk�. Pro zlepšení podmínek je nutná exstirpace apikální �ásti d�en� pod 

resorptivním defektem. Poté dojde minimáln� ke zmenšení �i zastavení krvácení. K výrazné 

redukci krvácení také ve v�tšin� p�ípad� p�isp�je vyplachování koncentrovaným roztokem 

chlornanu sodného. Nebo je možné ko�enový kanálek vyplnit provizorn� hydroxidem kalcia a 

uzav�ít provizorní výplní (6,110). Díky efektivní nekrotizaci p�ípadných zbytk� granula�ní 

tkán� hydroxidem kalcia nebývá p�i následném ošet�ení s krvácením problém. U zub�, kde 

došlo díky resorpci k perforaci ko�ene je doporu�ováno opakované použití hydroxidu kalcia 

(8).  
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5. KLINICKÁ �ÁST 

5.1. Materiál a metodika 

P�edložená studie zahrnuje celkem dvacet p�t p�ípad� zub� s vnit�ním granulomem u dvaceti 

p�ti  pacient� (11 žen a 14 muž�), kte�í byli ošet�eni na Stomatologické klinice LF UK a FN 

v Plzni v rozmezí let 1985 – 2005. U pacient� byl zaznamenán postižený zub, lokalizace 

resorptivního procesu, možná etiologie a u indikovaných p�ípad� bylo provedeno histologické 

vyšet�ení. Jako standardní terapie bylo zvoleno endodontické ošet�ení s provizorním pln�ním 

ko�enového kanálku �istými preparáty hydroxidu kalcia a s jeho následným definitivním 

pln�ním (dle rozsahu resorpce bu� technikou centrálního �epu nebo laterální kondenzací 

gutaper�i ve spojení se sealerem AH 26, AH Plus nebo 2Seal). 

Bohužel ne ve všech p�ípadech se poda�ilo zdokumentovat celý pr�b�h a kone�ný výsledek 

lé�ebného procesu, protože n�kte�í pacienti p�ešli do privátních praxí; tím jsme s nimi ztratili 

kontakt. 
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5.2. Výsledky 

Klinické sledování 

    V naprosté v�tšin�  byly vnit�ní resorpcí postiženy zuby frontálního úseku chrupu, a to v 84 

%. Nej�ast�ji, celkem osmkrát, byly vnit�ní resorpcí postiženy horní postranní �ezáky. 

      

Graf 1: Zastoupení jednotlivých skupin zub�

Zuby Celkem       % Pohlaví V�k pacienta

po�et ženy/muži           nejmladší    nejstarší    pr�m�r

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

41 31 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

� 25        100 11/14 34,6

��������	
���
����

Graf 2: Souhrn klinického sledování u zub� s vnit�ní resorpcí 
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U muž� byl vnit�ní granulom zjišt�n �trnáctkrát, u žen jedenáctkrát. Nejmladšímu z pacient�

bylo sedmnáct let, nejstaršímu 55 let,  pr�m�rný v�k všech pacient� byl 34,6 let. 

Graf 3: Pacienti s vnit�ní resorpcí dle pohlaví 

   Nej�ast�ji, celkem t�ináctkrát,  byl vnit�ní granulom lokalizován v gingivální t�etin� ko�ene 

(13,30,46), sedmkrát v polovin� ko�ene a t�ikrát v apikální t�etin�. Dvakrát jsme našli vnit�ní 

granulom p�ímo v korunkové �ásti d�e�ové dutiny. 

Graf 4: Lokalizace vnit�ní resorpce na zubu 
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Etiologie: 

   Ve sledovaném souboru bylo akutní trauma (66,75,79) nej�ast�jší p�í�inou, která vedla ve 

svém d�sledku ke vzniku resorpce, a to vždy na zubech ve frontálním úseku chrupu. 

   U druhé nejpo�etn�jší skupiny jsme p�í�inu nezjistili. U t�chto pacient� lze tedy vnit�ní 

resorpci nazvat “ idiopatickou “. Jelikož ale op�t šlo p�evážn� o zuby ve  frontálním úseku, je 

otázka, zda si p�ípadné trauma, pokud nebylo provázeno vážn�jšími následky, pacienti po 

n�kolika letech ješt� uv�domovali.

Graf 5: Etiologie vnit�ní resorpce

Graf 6: Etiologie a jednotlivé skupiny zub�
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Histologie: 

     Histologické vyšet�ení jsme provedli u dvou zub� a to dolních špi�ák� (22-ti letého 
pacienta a 25-ti leté pacientky). Korunky t�chto zub� byly natolik oslabeny, že se odlomily. 
Po chirurgické extrakci byly zuby elektrolyticky odvápn�ny, zpracovány celoidinovou 
technikou a barveny HE. 

Histologické nálezy byly v obou p�ípadech prakticky shodné: 

- první obrázek ukazuje chronický zán�t zubní d�en� ve form� chronické nespecifické 
granula�ní tkán�, kdy sou�asn� vidíme vpravo resorpci dentinu a zárove� i apozici 
dentinoidní tkán�. 

Obr.1: Chronický zán�t zubní d�en�, originální zv�tšení 40x 

- na druhém obrázku je patrná rovn�ž resorpce st�ny kanálku nespecifickou granula�ní tkání s 
výraznou tvorbou vaziva, apozicí nov� tvo�ené tvrdé tkán� a volnými dentikly a 
kalcifikacemi. 

Obr.2: Chronický zán�t zubní d�en�, originální zv�tšení 40x 
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Diagnostika: 

Projevy vnit�ního granulomu bývají velmi �asto asymptomatické a vnit�ní granulom je pak 

zachycen zcela náhodn�. Pouze u jednoho pacienta z našeho souboru došlo k akutní 

exacerbaci chronického zán�tu a pacient p�išel s p�íznaky akutní pulpitidy. 

P�i diagnóze hraje rozhodující úlohu rentgenový snímek. Interpretace rentgenového snímku se 

nám p�i klinickém sledování však nejevila tak jednozna�ná, jak je v�tšinou uvád�no v 

zahrani�ní literatu�e (15,29,31).  

Reakce na testy vitality byla p�i klinickém vyšet�ení v�tšinou sporná až nepr�kazná. 

P�i perforaci st�ny ko�ene sm�rem do periodoncia bývá p�ítomna poklepová citlivost. 

Obr.3: RTG zubu 22 - vnit�ní granulom lokalizovaný v polovin� ko�ene s náznakem  
            rozší�ené periodontální št�rbiny mesiáln�, v míst� zcela resorbovaného dentinu a  
           cementu. 
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Na následujících obrázcích chceme upozornit na n�které zajímavosti, se kterými jsme se p�i 

rentgenové diagnostice setkali.  

a) Zub 21 s vnit�ní resorpcí a sou�asnou apozicí tvrdé zubní tkán�.     

    Zárove� si m�žete všimnout zevní resorpce u zubu 11.     

    Pacient uvád�l v anamnéze trauma p�ed 13 lety. 

Obr.4: RTG zubu 21 - sou�asná resorpce i apozice tvrdé zubní tkán� v centru projasn�ní. 

            

b) Obrázek  zubu 21 ukazuje stav po vzniklém vnit�ním granulomu; 

    d�e� znekrotizovala a  podlehla gangrén�, což bylo p�í�inou vzniku cystogranulomu.  

Obr.5: RTG zubu 12 - cystogranulom po vzniklé vnit�ní resorpci a následné  

           nekróze a gangrén� zubní d�en�
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c) Obrázek zubu 35, kde po nedokonale provedené exstirpaci vitální d�en�     

   vznikla netypická resorptivní léze.  

Obr.6: RTG zubu 35 – rozdílná homogenita projasn�ní u vnit�ního granulomu  
            v apikální t�etin� ko�ene 

d) Obrázek dokumentuje vnit�ní resorpci v cavum pulpae zubu 47 u 45-tiletého   

   pacienta . Na rozdíl od zubního kazu jsou kontury ostré a hypermineralizované.  

   Distální ko�enový kanálek je patrn� rozší�en vzniklým resorptivním procesem. 

   Tento p�ípad je také jediný, u n�hož došlo k akutní exacerbaci chronického zán�tu a pacient  

   p�išel s p�íznaky akutní pulpitidy. 

Obr.7: RTG zubu 47 – vnit�ní granulom lokalizovaný v cavum pulpae a distálním k.k. 
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Zajímavým aspektem je u vnit�ního granulomu vývoj resorptivního procesu bez lé�ebného 

zásahu, který dokumentujeme na dvou p�ípadech (70). V prvním se jedná o ženu, u které byla 

diagnostikována vnit�ní resorpce spolu se zevní resorpcí v oblasti gingivální t�etiny ko�ene  

zubu 21. Vzhledem k velikosti resorptivního defektu v dob� diagnózy již nebylo možné zcela 

jednozna�n� ur�it, zda se primárn� jednalo o resorpci vnit�ní nebo zevní. V anamnéze 

pacientka uvád�la úraz v d�tství; byla bez potíží, reakce na poklep  byla negativní, reakce na 

chlad nepr�kazná. Vzhledem k rozsahu resorpce a s p�ihlédnutím k p�ání pacientky, bylo  

upušt�no od jakéhokoliv zásahu. Lé�ebný pokus by s nejv�tší pravd�podobností vedl k 

takovému oslabení klinické korunky, že by její fraktura byla nevyhnutelná a  zub by tak byl 

indikován pouze k extrakci. Zub 21 byl pouze rentgenologicky kontrolován. Ke spontánní 

fraktu�e došlo až po osmnácti letech, v korunkové �ásti nebyly patrny žádné diskolorace. 

Obr.8: RTG zubu 21 – vnit�ní resorpce spolu se zevní resorpcí v oblasti gingivální t�etiny  
            ko�ene v dob�  stanovení diagnózy 

Obr.9: Extrahovaný radix a korunka zubu po 18 letech od stanovení diagnózy     
            (spontánní fraktura) 



39

Ve druhém p�ípad� (70) se jedná o muže, u kterého jsme diagnostikovali poúrazovou frakturu 

v apikální t�etin� ko�ene zubu 12. Dlaha byla sejmuta za 6 týdn�, zub byl klinicky klidný 

s vitální reakcí na chlad. Na rentgenovém snímku po 2 m�sících byla fraktura tém�� vyhojena, 

ale  na jejím míst� byl patrný po�ínající vnit�ní granulom. Pacient byl objednán na exstirpaci 

vitální d�en�. K tomuto výkonu se nedostavil a teprve po devíti letech se nám poda�ilo jej 

kontaktovat. P�i RTG kontrole jsme resorptivní proces nenalezli, vitalita zubu byla pozitivní, 

poklep negativní a barva korunky shodná s ostatnímy zuby. 

Obr.10: RTG zubu 12 – po�ínající vnit�ní granulom v míst� zhojené fraktury 

Obr.11: RTG zubu 12 – vymizení resorptivního procesu (stav 9 let od diagnózy) 
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Terapie: 

Nejd�ležit�jší podmínkou pro úsp�šné ošet�ení zubu s vnit�ním granulomem je v�asná a 

dokonalá exstirpace zán�tliv� zm�n�né vitální d�en� (69).  

Technika provedení exstirpace vitální d�en� p�i ošet�ování zubu s vnit�ním granulomem je v 

podstat� stejná jako p�i exstirpaci z jiných d�vod�. Dochází p�i ní ovšem k výrazn�jšímu 

krvácení, zvlášt� z�stávají-li v ko�enovém kanálku zbytky granula�ní tkán�.  

K výplachu ko�enového kanálku jsme používali nej�ast�ji 0,12% roztok chlorhexidinu. 

K definitivnímu pln�ní ko�enového kanálku byly použity gutaper�ové �epy ve spojení s 

nedráždivým sealerem.  

Ur�ité odlišnosti v terapii jsou dány velikostí granulomu. 

a) malý granulom     

   Zde je nejd�ležit�jší dobré opracování st�n ko�enového kanálku a jeho dostate�né rozší�ení, 

které vede k minimalizaci resorptivních lakun ve st�n� ko�enového kanálku. Zub je možné 

zaplnit ješt� v téže návšt�v�.  

   P�i výrazném krvácení je výhodné zaplnit ko�enový kanálek  asi na dva týdny �istým 

hydroxidem kalcia, kdy využíváme p�edevším jeho nekrotiza�ních ú�ink� na p�ípadné zbytky 

granula�ní tkán�, a poté zub zaplnit definitivn�, nejlépe laterální kondenzací gutaper�i s 

vhodným sealerem. 

             

Obr.12: Terapie malého granulomu, zub 12, v�k pacienta 23 let 
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b) st�ední granulom bez perforace  

   Terapie je zde v podstat� podobná, pouze je nutno zd�raznit získání dobrého p�ístupu k lézi 

i za cenu ur�itého oslabení ko�ene. Exstirpace bývá n�kdy problematická, nebo� nástroj �asto 

naráží na st�ny léze. Kde to umíst�ní granulomu dovolí, je výhodné použít malých d�e�ových 

exkavátor�. 

   Ko�enový kanálek plníme opakovan� hydroxidem kalcia ve t�í- až p�titýdenních 

intervalech, a to nejen z d�vodu nekrotizace nep�ístupných zbytk� granula�ní tkán�, ale 

rovn�ž pro podporu remineraliza�ních pochod� v míst� léze. Uzáv�r trepana�ního otvoru  

adhezívním výpl�ovým materiálem musí být dokonalý. Dojde-li po zapln�ní hydroxidem 

kalcia k bolestivé reakci, je pravd�podobná perforace ko�ene, i když na rentgenovém snímku 

ješt� není patrná. 

   Je-li po dvou až t�ech opakovaných pln�ních zub klinicky klidný, je možno ho zaplnit 

definitivní ko�enovou výplní. P�i v�tším oslabení st�ny ko�ene je bezpe�n�jší použití sealeru 

pouze s centrálním �epem, nebo lze použít k obturaci resorptivního prostoru vertikální  

termokondenzaci gutaper�i. 

         

Obr.13: Terapie st�edního granulomu, zub11, v�k pacienta 38 let 
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c) perforující granulom  

   Terapie je podobná, s aplikací hydroxidu kalcia však pokra�ujeme v šesti až osmitýdenních 

intervalech, dokud na rentgenovém snímku neprokážeme uzáv�r perforace tvrdou tkání. P�i 

každém novém pln�ní se snažíme odstranit materiál z ko�enového kanálku p�evážn�

dostate�ným výplachem tenkou kanylou bez p�ílišného mechanického opracovávání, 

abychom nepoškodili tvo�ící se bariéru.  

       

Obr. 14: Postupné zm�ny ve struktu�e perforujícího vnit�ního granulomu v pr�b�hu    
               opakovaného pln�ní preparáty hydroxidu kalcia u zubu 22, v�k pacienta 17 let. Po    
               t�etí aplikaci Ca(OH)2 vymizelo projasn�ní na mesiální ploše ko�ene, kanálek byl  
               zapln�n radiopákním materiálem Calcicur (VOCO). Bohužel pacient byl inzultován    
               a p�i rva�ce došlo k fraktu�e resorpcí oslabeného zubu. 
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d) perforující granulom s perforací uloženou vestibulárn�

Tyto léze mají oproti ostatním perforujícím lézím ur�itou výhodu, protože díky své lokalizaci 

umož�ují zna�né urychlení lé�ebného procesu chirurgickou intervencí. Uvádíme lé�ebný 

postup u pacientky, která byla na naše pracovišt� odeslána s diagnózou vnit�ního granulomu u 

zubu 23. U zubu byla uvoln�ná kr�ková výpl�, která byla nahrazena provizorním cementem k 

odtla�ení gingivy. P�i opracování ko�enového kanálku ko�enový nástroj perforoval 

vestibulární sliznici. P�i revizi perforace jsme po odklopení mukoperiostálního laloku zjistili 

�áste�né vymizení alveolární kosti v míst� perforace ko�ene. Do ko�enového kanálku jsme 

zavedli gutaper�ový �ep, aby p�i ošet�ení defektu nedošlo k jeho obliteraci. Ko�en v míst�

perforace byl dostav�n sv�tlem polymerujícím skloionomerním cementem Photac Fil (Espe) a 

lalok p�išit na p�vodní místo. Zub byl zapln�n gutaper�ou ve spojení s nedráždivým sealerem 

AH plus (Dentsply). S odstupem  dvou m�síc� byla zhotovena definitivní kr�ková výpl�

z kompomérního  materiálu Dyract (Dentsply).                   

   

Obr.15a: RTG zubu 23 – vnit�ní granulom v oblasti gingivální t�etiny ko�ene,  
                 vestibulární perforace není rentgenologicky patrná 
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Obr15b: Zub 23 – perforující granulom s perforací uloženou vestibulárn�,  
                obliteraci ko�enového kanálku p�i rekonstrukci defektu brání     
                gutaper�ový �ep. 

Obr.15c: Zub 23 – stav po dostavb� resorptivního defektu skloionomerním  
                 materiálem a zevní plochy  ko�ene kompomerním materiálem 
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5.3. Diskuse 

P�i sledování problematiky vnit�ního granulomu se objevilo n�kolik nám�t� k zamyšlení. 

První se týká terminologie: zatímco v �eských pramenech se b�žn� setkáváme se t�emi pojmy, 

a to “vnit�ní granulom“, “vnit�ní resorpce“ a “granuloma internum“, v anglosaské literatu�e se 

standardn� používá pouze pojem “ internal resorption". 

V�tšina sou�asných znalostí o resorpci dentinu vychází ze studií p�irozené resorpce ko�en� u 

do�asných zub�. Mnohojaderné odontoklastické bu�ky odpov�dné za vnit�ní zán�tlivou 

resorpci ko�ene jsou považovány za identické s osteoklastickými bu�kami zodpov�dnými za 

resorpci kostí. N�kolik specifických mediátor� produkovaných celou �adou bun�k, 

p�ítomných i v pulp�, se m�že podílet na vývoji mnohojaderných bun�k z bun�k 

prekursorových a stimulovat nebo inhibovat resorpci dentinu. 

P�es všechny doposud získané údaje, klí�ové události pro iniciaci vnit�ní zán�tlivé resorpce 

ko�ene nejsou ješt� zcela p�esn� známy (4,5). 

Ur�ité problémy mohou nastat v oblasti diagnostiky. Pacienti jsou v�tšinou bez objektivních 

potíží a vnit�ní granulom je �asto náhodným nálezem p�i RTG vyšet�ení zub� z jiných 

d�vod�. Ovšem je-li jednou diagnostikován, je vhodné za�ít s terapií ihned.  

Interpretace rentgenového snímku se nám p�i našem klinickém sledování však nezdála 

zdaleka tak jednozna�ná, jak je v�tšinou uvád�no v zahrani�ní literatu�e (15,29,31). Za 

nejsporn�jší bod považujeme otázku stejné radia�ní denzity léze, nebo� podle našich 

histologických sledování nedochází p�i vývoji vnit�ního granulomu pouze k proces�m 

resorptivním, ale rovn�ž k pochod�m apozi�ním. Nediferencované mezenchymální bu�ky, 

které jsou v granula�ní tkáni, se p�irozen� mohou metamorfovat jak v blasty tak v klasty. Na 

vzájemném vztahu t�chto proces� poté závisí výsledná rychlost resorptivních zm�n a rovn�ž 

zm�na denzity granulomu p�i opakovaných rentgenových kontrolách. 

Problémem m�že být zevní kr�ková resorpce, která se na rentgenu projikuje p�es p�irozený 

pr�b�h ko�enového kanálku. Zevní kr�ková resorpce ko�ene je známá svou malou 

pravd�podobností perforace do vlastního ko�enového kanálku dokud je pulpa vitální. Mikro 

CT scany zub� s kr�kovou resorpcí ukazují zónu dentinu o síle 0,1-0,3 mm, která odd�luje 

zevní kr�kovou resorpci od pulpy (17,29). Tato zóna bývá 10-20 krát širší, než je tlouš�ka 

vrstvy predentinu. Tato tenká vrstva p�esto obsahuje dostatek mineralizované tkán� na to, aby 
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byla viditelná na RTG jako opákní linie t�sn� u ko�enového kanálku. Tato opákní linie je 

d�ležitým diagnostickým znakem pro kr�kovou ko�enovou resorpci. Pokud se tedy kr�ková 

resorpce projikuje p�es ko�enový kanálek, je možné v této resorpci vid�t tence konturovaný 

pr�b�h ko�enového kanálku. 

Diagnosticky složité jsou také p�ípady, kdy zachytíme resorptivní proces již ve fázi perforace 

st�ny ko�ene do periodoncia. Zde je n�kdy velmi obtížné posoudit, zda se primárn� jedná o 

vnit�ní nebo zevní resorpci (75,82,89). K této problematice m�žeme na základ� pozorování 

doplnit, že jedná-li se o primárn� zevní resorpci, d�e� se jí dlouho brání tvorbou terciárního 

dentinu. Dojde-li posléze k perforaci do d�e�ové dutiny, nedochází v�tšinou ke vzniku 

charakteristické oválné léze ve d�e�ové dutin�, jako je tomu p�i resorpci vnit�ní. Perforace v 

oblasti orální nebo vestibulární �ásti ko�ene je na RTG snímku tém�� nezjistitelná, což situaci 

ješt� komplikuje.  

Klinické vyšet�ení pomocí sondy je p�ínosné pro odlišení povrchového kazu ko�ene a kr�kové 

resorpce. Hranice kazu je prakticky vždy p�ístupná sondování, zatímco kr�ková resorpce 

zpravidla nikoliv, protože za�íná �asto apikáln� pod p�ipojovacím epitelem. Samoz�ejm�

v p�ípadech rozsáhlých kr�kových resorpcí je možné  je sondovat, ovšem vzhledem k výrazné 

bolestivosti pouze v lokální anestezii. I v t�chto p�ípadech je u resorpce vždy p�ítomen tvrdý 

dentinový podklad oproti kazu ze zm�klým dentinem. Pouze z�ídka by bylo možné klinicky 

sondovat vnit�ní zán�tlivou ko�enovou resorpci. P�edpokladem je perforace resorpce 

v korunce �i ko�eni nad hranicí alveolární kosti (33).  

P�i sledování etiologie nás zaujalo, že v našem souboru jsou nej�ast�ji postiženými zuby horní 

postraní �ezáky (8 x), a to v šesti p�ípadech v d�sledku traumatu (akutního nebo chronického). 

Nabízí se otázka, zda k tomu nem�že vést jejich anatomická stavba: apex zubu bývá �asto 

zahnut distáln� a palatináln�, a tak p�i úrazu m�že snáze nastat poškození nervov�-cévního 

zásobení než u ostatních zub� frontálního úseku; k podpo�e této teorie však zatím chybí v�tší 

po�et zachycených p�ípad�. 

Jedinou možnou terapií je okamžitá a správn� provedená exstirpace vitální d�en�. Sami jsme 

sice zaznamenali výše uvedený p�ípad spontánního zastavení a vymizení resorpce, ale ve 

shod� s ostatními autory ho považujeme za vzácný (35,70). Je to však d�kaz p�ítomnosti 

apozi�ních pochod� v pr�b�hu vývoje vnit�ního granulomu, i když v naprosté v�tšin� p�ípad�

nakonec p�evládá resorpce, vedoucí po r�zn� dlouhé dob� ke ztrát� zubu (10).  
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R�zn� vyzna�ené chronické zán�tlivé zm�ny v pulp� bývají p�í�inou p�etrvávající bolesti 

zubní d�en� p�i exstirpaci i po dob�e provedené místní �i intraligamentární anestézii. Mnohdy 

si musíme vypomoci i anestézií intrapulpální. 

Jelikož v�tšina literárních zdroj� týkajících se vnit�ní resorpce jsou kasuistická sd�lení není, 

jednozna�n� definován p�esný protokol pro chemomechanickou  instrumentaci ko�enového 

kanálku v t�chto p�ípadech. Výraznou roli hraje chemické narušení a rozrušení p�ítomné 

granula�ní tkán�. Oproti námi doposud používanému zp�sobu je v literatu�e doporu�ovaná 

výrazná irigace chlornanem sodným v 5% koncentraci jako velice d�ležitá sou�ást v pr�b�hu 

ošet�ení ko�enového kanálku (98). Je to zvlášt� d�ležité u rozsáhlých resorpcí a v p�ípadech 

resorpcí s malou perforací. U malých resorpcí není role NaOCl tak výrazná, k odstran�ní 

obsahu k.k. výrazn� p�isp�je i vlastní mechanické opracování ko�enového kanálku. U 

rozsáhlých perforací, vzhledem k možné iritaci tkání v okolí zubu, je naopak výhodná bu�

nižší koncentrace NaOCl (1-2% roztok) (33,91), nebo použití jiných výplachových roztok�, 

nap�. námi standardn� používaný 0,12 chlorhexidin.  

Tvar resorptivního ložiska v�tšinou znemož�uje jeho p�ímou instrumentaci v celém rozsahu. 

Vytvo�ení p�ímého p�ístupu k vlastní resorpci v�tšinou není možné pro riziko p�ílišného 

oslabení ko�ene zubu. To je d�vod, pro� je v t�chto p�ípadech doporu�ováno požití 

ultrazvukových koncovek (92). Použití ultrazvuku umožní lepší penetraci výplachového 

roztoku do všech míst resorpce a uvoln�ní zbytk� granula�ní tkán� nep�ístupných p�i 

opracovávání k.k. ko�enovými nástroji. Toto je v sou�asné dob� ješt� efektivn�jší s použitím 

speciálních laserových endodontických koncovek. Pro dosažení vzdálených míst 

resorptivního ložiska je také možné využít ru�ní ko�enové nástroje s p�edehnutou špi�kou 

v rozsahu 1-3 mm (33). Ve vhodných p�ípadech tím lze získat lepší kontakt se st�nou 

resorp�ní kavity a tím i šanci na efektivn�jší odstran�ní zbytk� granula�ní tkán�. A�koliv 

použití ultrazvuku a natrium hypochloridu je nejvíce efektivní p�i �išt�ní rozsáhlých 

resorptivnívh defekt�, není možné opominout úlohu pe�livého mechanického opracování 

ko�enového kanálku (91). 

Aplikace lé�iv do k.k. mezi jednotlivými návšt�vami se v endodoncii používá pro docílení co 

nejlepšího dezinfek�ního efektu. P�i lé�b� vnit�ní resorpce má použití kalcium hydroxidu 

další dva d�ležité cíle (91): zastavení krvácení a nekrotizaci zbytkové granula�ní tkán� a 

zárove� umožn�ní jejího lepšího rozpušt�ní p�i následném výplachu NaOCl. Pro možnost 



48

lepší aplikace stojí za úvahu použít pro do�asné pln�ní ko�enových kanálk� v pr�b�hu 

remineraliza�ní terapie kalciumhydroxidové pasty smíchané spolu s glycerinem v  pom�ru 8:1 

(13). Vzhledem k omezenému p�ístupu vlastními ko�enovými nástroji do všech �ástí 

resorptivního defektu je role chemických prost�edk� velice d�ležitá pro kompletní vy�išt�ní 

ko�enového kanálku. Studie zam��ené na efektivitu NaOCl a kalcium hydroxidu odstranit 

zbytkové tkán� z ko�enového kanálku ukazují na jejich aditivní �i dokonce synergický efekt 

(6,63,65,98,100,110). V p�ípadech neperforující resorpce je dostate�ná doba aplikace kalcium 

hydroxidu do k.k. na dobu 1-2 týdn�. Toto je dostate�ná doba pro dobré odstran�ní 

zbytkových tkání v p�íští návšt�v� výplachy a instrumentací. Ultrazvuk napomáhá jak 

odstran�ní zbytku granula�ní tkán� tak i k o�išt�ní k.k. p�ed definitivní ko�enovou výplní. 

V p�ípad� perforující resorpce se doba pro ponechání kalcium hydroxidu v k.k. prodlužuje a 

jeho vým�na se opakuje až i 1 rok pro jistotu kompletního zhojení dané perforace (7,8,69). 

K posouzení prognózy u zub� s perforující vnit�ní resorpcí nejsou známé srovnávací studie p�i 

použití krátkodobé �i dlouhodobé lé�by s kalcuim hydroxidem. Je možné, že nový materiál, 

mineral trioxide aggregate (MTA), zp�sobí zm�nu v doposud doporu�ovaných postupech pro 

lé�bu vnit�ní resorpce.  Mnoho studií dokumentuje úsp�šnost MTA p�i pulpotomiích u 

do�asných molár�. MTA je s výhodou používán pro retrográdní pln�ní k.k. nebo pro pln�ní 

ko�enových kanálk� u zub� s nedokon�eným vývojem (1,50). Zatím sice chybí dlouhodobé 

klinické studie o použití MTA p�i ošet�ení zub� s vnit�ní resorpcí, ale je možné, že do 

budoucna bude koncept ošet�ení spo�ívat v dokonalém chemomechanickém ošet�ení 

ko�enového kanálku (v�etn� využití ultrazvuku a výplach� NaOCl) a provizorním vypln�ní 

k.k. kalcium hydroxidem v první návšt�v�. Následn�, pokud bude pacient bez obtíží, bude p�i 

druhé návšt�v� resorptivní defekt zapln�n MTA (87).  

Vzhledem k málo �astému výskytu vnit�ní zán�tlivé ko�enové resorpce není p�ekvapující, že 

je velice málo prací, které se zabývají dlouhodobými výsledky ošet�ení a prognózou zub�

s lé�enou vnit�ní resorpcí. P�es nedostatek klinických studií lze podle jednotlivých 

kasuistických sd�lení a klinických zkušeností p�edpokládat, že prognóza ošet�ení je velice 

dobrá u zub�, kde nedošlo k výraznému oslabení zbývajících tvrdých zubních tkání 

resorptivním procesem (13,23,41,60,92). 
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5.4. Záv�r 

Vnit�ní granulom tvo�ený nespecifickou granula�ní tkání vyvolá ve st�n� ko�enového kanálku 

procesy resorpce, ale ob�as i apozici tvrdé zubní tkán�. Nej�ast�jším etiologickým faktorem 

bývá úraz.      

Diagnosa je �asto náhodná.  

V p�ípad� perforace do periodoncia, zejména p�i lokalizaci léze v gingivální t�etin� ko�ene, je 

mnohdy diagnosticky obtížné rozlišit, zda se jedná primárn� o vnit�ní �i zevní resorpci. 

Konzervativní terapie je možná; spo�ívá v  dokonalé exstirpaci vitální d�en� s následným 

opakovaným provizorním pln�ním ko�enového kanálku hydroxidem kalcia a kvalitním 

definitivním zapln�ním ko�enového kanálku. U rozsáhlých neperforujících resorpcí je 

výhodné použít k výplach�m koncentrovaný roztok NaOCl. 

Využití sv�tlem polymerujících skloionomerních cement� �i nov�ji materiálu na bázi MTA 

p�i rekonstrukci zevních resorptivních defekt� ko�ene  považujeme za nad�jné. 

U zub� s rozsáhlou resorpcí v koronální �ásti k.k. je vhodné uvažovat o využití FRC �ep� pro 

zvýšení pevnosti oslabeného ko�ene a prevenci možné fraktury. 

Prognóza úsp�šnosti lé�by u zub� s vnit�ní resorpcí je velice dobrá, pokud nedojde následkem 

resorpce k p�ílišnému oslabení zbytku zubu. P�i vhodné lé�b� s využitím moderních 

endodontických postup� a materiál� je dobrá i prognóza u perforujících resorptivních lézí. 
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6. EXPERIMENTÁLNÍ �ÁST 

6.1. Materiál a metodika 

P�i vlastním endodontickém ošet�ení je velkým problémem nejen dokonalé mechanické 

opracování, ale zejména kvalitní, homogenní zapln�ní resorptivního defektu ve st�n�

ko�enového kanálku. Cílem autor� bylo porovnat kvalitu pln�ní ko�enových kanálk� u zub�

s um�le vytvo�eným vnit�ním granulomem p�i použití �ty� r�zných technik pro pln�ní 

ko�enového kanálku. 

 40 extrahovaných jednoko�enových a jednokanálkových zub� (špi�áky a horní �ezáky) bylo 

rozd�leno do 4 sob� odpovídajících skupin po 10 zubech. Každý zub byl p�í�n� roz�íznut v 

polovin� ko�enového kanálku. Kuli�kovým vrtá�kem o standardním pr�m�ru 2,7mm byla 

vytvo�ena dutina, odpovídající resorptivnímu procesu. Zuby byly op�t slepeny vte�inovým 

lepidlem na bázi ethylkyanakrylátu, trepanovány a ko�enové kanálky opracovány rota�ními 

nikltitanovými nástroji MTwo (VDW) do velikosti 25/07. Jako výplach byl používán 0,12% 

roztok chlorhexidinu. Následn� byly zapln�ny �ty�mi odlišnými technikami: 

1. Centrální �ep a sealer 

2. Laterální kondenzace gutaper�i 

3. Thermafil 

4. BeeFill  

 Jako sealer byl použit materiál 2Seal (VDW). Výsledek zapln�ní byl posouzen na RTG 

snímcích jak ve vestibulo-orální tak i v mesio-distální projekci. Pak byla kvalita zapln�ní 

resorptivního defektu hodnocena pomocí methylenové mod�e aplikované po dobu 24 hodin do 

kavity v koronární �ásti d�e�ové dutiny. Na p�í�ných �ezech na t�ech místech ko�enového 

kanálku – nad a pod um�le vytvo�eným granulomem a p�ímo v  n�m jsme hodnotili p�ítomnost 

spáry a hloubku pr�niku barviva do ko�enového kanálku. 
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6.2. Výsledky

P�ítomnost spáry v apikálním �ezu: 

Graf 7: P�ítomnost spáry v apikálním �ezu 

              

BeeFill                                                                   Thermafil 

                 

Centrální �ep                                                  Laterální kondenzace 

Obr.16: P�ítomnost spáry v apikálním �ezu: 
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Nejhorší kvalita pln�ní v apikální �ásti zub� s um�le vytvo�eným resorptivním defektem byla u 

techniky centrálního �epu ( 5 spár z 10 ošet�ených zub�), u laterální kondenzace to byly spáry 

4 a u zub� zapln�ných Thermafilem a BeeFilem po 1 spá�e.  

Pro úplnost uvádíme i p�íklady apikálních �ez� bez defektu v ko�enové výplni. 

Apikální �ez beze spáry: 

                

BeeFill                                                                   Thermafil 

             

Centrální �ep                                                  Laterální kondenzace 

Obr.17: Apikální �ezy beze spár 
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P�ítomnost spáry v �ezu granulomem: 

Graf 8: P�ítomnost spáry v �ezu granulomem 

                 

BeeFill                                                                   Thermafil 

                 

Centrální �ep                                                  Laterální kondenzace 

Obr.18: P�ítomnost spáry v �ezu granulomem 
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Jako zcela nevhodné se pro pln�ní vlastního resorptivního defektu ukázaly techniky centrálního 

�epu a laterální kondenzace ( 10 spár z 10 ošet�ených zub�), u zub� zapln�ných Thermafilem 

to byly spáry 3 a  u BeeFilu  spára 1.  

Pro úplnost uvádíme i p�íklady �ez� v granulomu bez defektu v ko�enové výplni (u všech �ez�
granulomem p�i pln�ní centrálním �epem i laterální kondenzací byl defekt p�ítomný). 

�ez v granulomu  beze spáry: 

              

BeeFill                                                                   Thermafil 

Obr.19: �ez v granulomu beze spáry 
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P�ítomnost spáry v koronárním �ezu: 

Graf 9: P�ítomnost spáry v koronárním �ezu 

              

BeeFill                                                                   Thermafil 

              

Centrální �ep                                                  Laterální kondenzace 

Obr.20: P�ítomnost spáry v koronárním �ezu 
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Nejhorší kvalita pln�ní v koronární �ásti zub� s um�le vytvo�eným resorptivním defektem byla 

u techniky centrálního �epu ( 7 spár z 10 ošet�ených zub�), u laterální kondenzace a u zub�

zapln�ných Thermafilem to byly spáry 3 a u BeeFilu  spára 1.  

Pro úplnost uvádíme i p�íklady apikálních �ez� bez defektu v ko�enové výplni. 

Koronární �ez beze spáry: 

       

BeeFill                                                                   Thermafil 

         

Centrální �ep                                                  Laterální kondenzace 

Obr.21: Koronární �ez beze spáry 
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Celkový p�ehled o p�ítomnosti spár ve všech t�ech �ezech: 

Graf 10: Celkový po�et spár ve všech �ezech  

Souhrnn� se jako nevhodné pro pln�ní zub� s vnit�ním granulomem ukázaly techniky 

centrálního �epu (22 spár z 30 �ez�) a laterální kondenzace (17 spár z 30 �ez�). 

Uspokojivých výsledk� vylo dosaženo u zub� zapln�ných Thermafilem (7 spár z 30 �ez�). 

Jednozna�n� nejlepší technikou pro pln�ní zub� s vnit�ním granulomem se ukázala p�ímá 

aplikace nah�áté gutaper�i do ko�enového kanálku s resorptivním defektem, v našem p�ípad�

reprezentovaná p�ístrojem BeeFil (4 spáry z 30 �ez�). 
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Velikost spáry v apikálním �ezu: 

Graf 11: Velikost spáry v apikálním �ezu 

Velikost spáry apikáln� je nejv�tší u laterální kondenzace, což je dáno pravd�podobn� horší 

adaptací gutaper�ových �ep� spreaderem díky resorptivním defektu nad tímto místem. 

Velikost spáry v �ezu granulomem: 

Graf 12: Velikost spáry v �ezu granulomem 

P�i �ezu granulomem jsou nejv�tší spáry u BeeFillu a Thermafilu, ale mají pouze ojedin�lý 

výskyt. U centrálního �epu a laterální kondenzace se naopak nacházel defekt na každém �ezu, 

ale pr�m�rná velikost spáry je podstatn� menší. 
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Velikost spáry v koronárním �ezu:  

Graf 13: Velikost spáry v koronárním �ezu 

Koronárn� naopak nejv�tší výkyv vykazuje technika centrálního �epu, která byla p�edchozích 

dvou �ezech naopak nejp�ízniv�jší. 

Celkový p�ehled o velikosti spáry ve všech t�ech �ezech:  

Graf 14: Celkový p�ehled o velikosti spáry ve všech t�ech �ezech 

Celkov� má nejmenší spáru technika centrálního �epu, ale pro svoji celkovou �etnost spár ji to 

výrazn� znevýhod�uje oproti ostatním technikám pln�ní k.k. 
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P�ítomnost defektu na RTG ve vestibulo-orální projekci:  

Graf 15: P�ítomnost defektu na RTG ve V/O projekci 

Tato projekce je shodná s projekcí na zuby v dutin� ústní. Díky tomu že u zub� využitých 

v experimentu je ko�enový kanálek v�tšinou mesio-distáln� oplošt�lý, je celkový po�et defekt�

zachycených na RTG ve V/O projekci výrazn� menší než jejich skute�ný po�et zachycený na 

p�í�ných �ezech. 

P�ítomnost defektu na RTG v mesio-distální projekci: 

Graf 16: P�ítomnost defektu na RTG v M/D projekci 

Teprve RTG v M/D projekci zvýrazní rozdílnost v kvalit� pln�ní. P�esto je �ada defekt� skryta 

RTG kontrole díky výborné rentgenkontrasnosti sealeru. 
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Defekt na RTG snímku: 

            

           BeeFill                      Thermafil                   Centrální �ep               Laterální kondenzace 

Defekt v ko�enové výplni se vyskytnul u všech �ty� technik pln�ní k.k., ale samoz�ejm�

s jinou �etností výskytu. 

RTG snímek bez defektu:  

               

           BeeFill                      Thermafil                   Centrální �ep               Laterální kondenzace 

P�i pohledu na tyto RTG snímky je nutno si uv�domit, že b�žná RTG kontrola v projekci dané 

postavením zubu v zubním oblouku nemá zdaleka stoprocentní vypovídající hodnotu. 
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6.3. Diskuse 

Tato experimentální studie p�inesla jasnou odpov�� na otázku kvality pln�ní u jednotlivých 

technik.   Souhrnn� se jako nevhodné pro pln�ní zub� s vnit�ním granulomem ukázaly techniky 

centrálního �epu (22 spár z 30 �ez�) a laterální kondenzace (17 spár z 30 �ez�). 

Uspokojivých výsledk� bylo dosaženo u zub� zapln�ných Thermafilem (7 spár z 30 �ez�). 

Jednozna�n� nejlepší technikou pro definitivní pln�ní zub� s vnit�ním granulomem se ukázala 

p�ímá aplikace nah�áté gutaper�i do ko�enového kanálku s resorptivním defektem, v našem 

p�ípad� reprezentovaná p�ístrojem BeeFil (4 spáry z 30 �ez�). 

Velikost spáry byla sice nejmenší u techniky centrálního �epu, ale pro svoji celkovou �etnost ji 

to výrazn� znevýhod�uje oproti ostatním technikám pln�ní k.k. Naopak nejv�tší velikost spáry 

je  u laterální kondenzace, což je dáno pravd�podobn� horší adaptací gutaper�ových �ep�

spreaderem díky p�ítomnosti resorptivního defektu. 

Musíme mít také napam�ti, že klasická RTG technika, díky vysoké rentgenkontrastnosti 

používaných sealer�, nám neposkytne zcela spolehlivou informaci o reálné kvalit� pln�ní 

ko�enového kanálku. Proto lze jen doporu�it následné postendodontické ošet�ení spo�ívající 

v kvalitním zape�et�ní vchodu do ko�enového kanálku postiženého resorptivním defektem a 

zapln�ní zubní korunky výplní umož�ující využití adhezivních technik.  
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6.4. Záv�r

Není žádný obecn� platný konsenzus pro materiál a techniku primárn� doporu�ovanou pro 

definitivní zapln�ní ko�enového kanálku u zub� s vnit�ní resorpcí. Jednotlivá kasuistická 

sd�lení a klinické zkušenosti preferují využití teplé gutaper�i p�ed ostatními technikami pln�ní 

k.k. Dá se p�edpokládat, že u perforujících lézí bude teplá gutaper�a nahrazena spíše MTA pro 

jeho lepší vlastnosti v této indikaci. I když protokol použití MTA, zahrnující speciální nosi�e 

MTA, ultrazvuk, obrácené papírové �epy jako pluggery, RTG kontrolu MTA pln�ní v 

po�áte�ní fázi kondenzace, není úpln� jednoduchý, je zcela nezbytný pro výslednou kvalitu 

ko�enové výpln� (57). 

Také v našem experimentu nejlepší kvalitu uzáv�ru a pln�ní vykazovala termoplastická 

gutaper�a p�ímo injikovaná do ko�enového kanálku. 

D�íve problematické homogenní zapln�ní resorptivního defektu ve st�n� ko�enového kanálku 

je dnes p�i použití moderních obtura�ních technik možné (66). 
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7. SOUHRN 

Práce se zabývá sou�asnými možnostmi ošet�ení u zub� s vnit�ním granulomem. Cílem bylo 

zjistit výskyt nej�ast�jší etiologie, anamnestické údaje, klinické p�íznaky a formy patogeneze 

vnit�ního granulomu a také stanovit nejvhodn�jší zp�sob ošet�ení takto postižených zub�, 

v�etn� definitivního pln�ní ko�enového kanálku. 

V klinické �ásti byla provedena retrospektivní studie 25 p�ípad� (14 muž� a 11 žen) zub�

s vnit�ním granulomem, které byly zachyceny na naší klinice v rozmezí let 1985 až 2005.    V 

naprosté v�tšin�  byly vnit�ní resorpcí postiženy zuby frontálního úseku chrupu, a to v 84 %. 

Nej�ast�ji, celkem osmkrát, byly vnit�ní resorpcí postiženy horní postranní �ezáky. 

Nejmladšímu z pacient� bylo sedmnáct let, nejstaršímu 55 let,  pr�m�rný v�k všech pacient�

byl 34,6 let. Nej�ast�ji, celkem t�ináctkrát, byl vnit�ní granulom lokalizován v gingivální 

t�etin� ko�ene, sedmkrát v polovin� ko�ene a t�ikrát v apikální t�etin�. Dvakrát jsme našli 

vnit�ní granulom p�ímo v korunkové �ásti d�e�ové dutiny. V našem souboru bylo akutní 

trauma nej�ast�jší p�í�inou, která vedla ve svém d�sledku ke vzniku resorpce, a to vždy na 

zubech ve frontálním úseku chrupu.  

Projevy vnit�ního granulomu bývají velmi �asto asymptomatické a vnit�ní granulom je pak 

zachycen zcela náhodn�. Pouze u jednoho pacienta z našeho souboru došlo k akutní 

exacerbaci chronického zán�tu a pacient p�išel s p�íznaky akutní pulpitidy. P�i diagnóze hraje 

rozhodující úlohu rentgenový snímek. Interpretace rentgenového snímku se p�i našem 

klinickém sledování však nejevila zdaleka tak jednozna�ná, jak je v�tšinou uvád�no v 

zahrani�ní literatu�e.  

Nejd�ležit�jší podmínkou pro úsp�šné ošet�ení zubu s vnit�ním granulomem je v�asná a 

dokonalá exstirpace zán�tliv� zm�n�né vitální d�en�. Technika provedení exstirpace vitální 

d�en� p�i ošet�ování zubu s vnit�ním granulomem je v podstat� stejná jako p�i exstirpaci z 

jiných d�vod�. Dochází p�i ní ovšem k výrazn�jšímu krvácení, zvlášt� z�stávají-li v 

ko�enovém kanálku zbytky granula�ní tkán�. K výplachu ko�enového kanálku jsme používali 

nej�ast�ji 0,12% roztok chlorhexidinu a k odstran�ní zbytk� granula�ní tkán� provizorní 

pln�ní k.k. Ca(OH)2. K definitivnímu pln�ní ko�enového kanálku byly použity gutaper�ové 

�epy ve spojení s nedráždivým sealerem. Ur�ité odlišnosti v terapii jsou dány velikostí 

granulomu. 
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V experimentální �ásti jsme porovnali kvalitu pln�ní ko�enových kanálk� u zub� s um�le 

vytvo�eným vnit�ním granulomem p�i použití �ty� r�zných technik pro pln�ní ko�enového 

kanálku (centrální �ep, laterální kondenzace gutaper�i, Thermafil, BeeFill). 

Prokázali jsme, že konzervativní terapie u zub� s vnit�ním granulomem je možná; spo�ívá v  

dokonalé exstirpaci vitální d�en� s následným opakovaným provizorním pln�ním ko�enového 

kanálku hydroxidem kalcia (krátkodobým �i dlouhodobým) a kvalitním definitivním 

zapln�ním ko�enového kanálku.  

Experimentální studie p�inesla jasnou odpov�� na otázku kvality pln�ní u jednotlivých technik.   

Souhrnn� se jako nevhodné pro pln�ní zub� s vnit�ním granulomem ukázaly techniky 

centrálního �epu (22 spár z 30 �ez�) a laterální kondenzace (17 spár z 30 �ez�). 

Uspokojivých výsledk� bylo dosaženo u zub� zapln�ných Thermafilem (7 spár z 30 �ez�). 

Jednozna�n� nejlepší technikou pro definitivní pln�ní zub� s vnit�ním granulomem se ukázala 

p�ímá aplikace nah�áté gutaper�i do ko�enového kanálku s resorptivním defektem, v našem 

p�ípad� reprezentovaná p�ístrojem BeeFil (4 spáry z 30 �ez�). 

Obecn� je prognóza úsp�šnosti lé�by u zub� s vnit�ní resorpcí velice dobrá, pokud nedojde 

díky resorpci k p�ílišnému oslabení zbytku zubu. P�i vhodné lé�b� s využitím moderních 

endodontických postup� a materiál� je dobrá i prognóza u perforujících resorptivních lézí. 
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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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