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Abstrakt

Néplni této prace bylo hodnoceni linedrnich hypoplasii skloviny u Slovanii z rané
sttedovékého pohtebisté Rajhrad. Jelikoz hypoplasie skloviny vznika v pribéhu tvorby
zubni korunky v reakci na nepfiznivé okolni podminky, je povazovana za nespecificky
marker stresu a jeji vyskyt mize odrazet rizné stresové faktory v prubéhu zivota obyvatel
ran¢ sttedoveké spolecnosti.

Hlavnim cilem této prace bylo urcit frekvenci hypoplastickych defektt skloviny a vék
v dob¢ jejich vzniku. Vzhledem Kk chud$imu razu rajhradského pohiebisté se zde
predpoklada vyskyt hypoplasii skloviny vysoky. Prostfednictvim naseho vysledku lze pak
tento predpoklad potvrdit ¢i vyvratit, a urcit tak vztah hypoplastickych defekti skloviny
vzhledem K socialni struktute obyvatel a jejich zivotnim podminkam.

Vek jedinct v dobé vzniku defektt byl odhadovan pomoci regresnich rovnic, vytvoienych
ze vzdalenosti hypoplastické ryhy od cementosklovinné hranice a vysky korunky dané
populace.

Hodnoceno bylo celkem 108 jedinct ve veku 4 - 15 let a frekvence hypoplasii byla zjisténa
podle predpokladu vysoka — 88 %. To potvrzuje horsi zivotni podminky jedinct
pohibenych na rajhradském pohiebisti. Primérny vék v dobé vzniku linearnich hypoplasii
skloviny se pohyboval od 2,94 do 4,72 let véku u vicecetnych hypoplastickych ryh,

a 3,98 roku pii vyskytu jedné linearni hypoplasie skloviny. VEk vzniku prvni pozorované
ryhy u jedincd se samostatnym i viceCetnym vyskytem linearnich hypoplasii skloviny pak

vychazel okolo 3,76 let véku.

Klicova slova: linearni hypoplasie skloviny, rany stfedovek, Velkd Morava, odhad véku



Abstract

The objective of this study was the assessment of linear enamel hypoplasia (LEH) in early
medieval Great Moravian population sample — Rajhrad. Linear enamel hypoplasia
represents the disruption of enamel matrix secretion during the growth of the tooth crown,
which is related to a generalized growth disturbance. This is why it is considered

as a nonspecific stress marker. The incidence of LEH could reflect stress factors during

the life of early medieval population.

The aim of this study was to asses the frequency and timing of the LEH. The incidence of
LEH was supposed to be high because of poorer nature of this cemetery. The results of our
study could confirm or falsify this assumption and determine relation between LEH

and socio-economic status.

The timing of LEH was estimated from regression equations consisting of distance

from LEH to CEJ (cemento-enamel junction) and crown height of upper and lower
canines.

108 individuals from approximately 4 — 15 years were observed. The frequency was high
according to the assumption — 88 %. That confirms poorer life conditions. The range of
mean age of LEH formation was from 2,94 — 4,72 years in individuals with multiple LEH
incidence. The mean age of single LEH formation was approximately 3,98 years.

The earliest onset of LEH in the pooled sample occurred most commonly at around 3,76

years.

Key words: linear enamel hypoplasia, Early Middle Age, Great Moravia, timing of linear

enamel hypoplasia



1 Uvod

Hypoplasie skloviny je povazovana za nespecificky marker stresu. Vzhledem k tomu, ze je
pomérné snadno pozorovatelnd, lze jejim hodnocenim zjistovat zdravotni stav minulych
populaci. ZhorSeni faktori vné¢jsiho prostfedi ma za nasledek poruSeni fyziologické
rovnovahy jedince, coz se miize projevit naptiklad pravé hypoplasii skloviny

(JaroSova, 2005).

Hypoplasii skloviny mizeme tedy pouzit jako indikator systémovych naruSeni vyvoje
béhem détstvi, a proto je bézné uzivana pro zkoumani miry chorobnosti, nutri¢niho stavu

a umrtnosti v minulych populaci (King et al., 2005; Witzel et al., 2008).

Zuby, a tedy i zubni sklovina a ptipadné hypoplasie byvaji v kosternich sbirkach dobfie
zachovalé. Diky snadné pozorovatelnosti skloviny, neschopnosti remodelace tvrdych
zubnich tkani a jejich postupnému vyvoji nam tak ptipadné defekty skloviny poskytuji
nesmazatelné stopy o fyziologickych zménach béhem vyvoje jedince

(Massler et al., 1941).

Dopad stresu na populaci se projevuje mimo jiné snizenou fyzickou vykonnosti, coz ma
bezpochyby vliv na socioekonomicky status spole¢nosti (Goodman et al., 1984). Pocetné
studie s riznymi interpretacemi vyskytu hypoplastickych defektd u populaci v rozdilnych
kulturnich i ekonomickych podminkach vSak zvySuji pochyby o spolehlivosti defekti
skloviny jako indikatoru zivotnich podminek (Palubeckaité et al., 2002).

Hypoplasie skloviny je vyvojovy defekt tvrdych tkani, odrazejici prubéh nespecifickych
stresi u minulych i soucasnych populaci. Je makroskopicky pozorovatelnd na labidlni
stran¢ zubil, mize se vSak vyskytnout i na stran¢ lingualni, pfipadné obkrouzit celou zubni
korunku (Trefny and Veleminsky, 2008). Nejcastéji je pozorovatelna jako horizontalni
ryha (ztenCeni) ve sklovin€, méné také jako fada jamek, a odrazi tak na trvalé dentici
pfipadné disturbance v prubéhu amelogeneze (JaroSova, 2005). Hypoplastické defekty
souvisi s vrstevnatou strukturou skloviny, kterd pfedstavuje posloupnost vyvoje skloviny

zubnich korunek. Z mnohych studii vychazi, ze linearni defekty jsou nejcasté;si



a nejnapadngéjsi (Guatelli - Steinberg et al., 1998).

Na rozdil od hypoplastickych jamek, které se nékdy formuji ve skloviné, linearni defekty
jsou spojovany s narastem vrstvy skloviny, kterd se tvoii pravidelné v pribéhu cCasu
(Hillson and Bond, 1997). Tyto vrstvy se tvoii nejprve na vrcholu zubu a poté pokracuji
podél stran az do doby kompletace korunky. Proto se da ptiblizny vek jednotlivee,
ve kterém se linearni hypoplasie vytvofila, ur¢it podle umisténi defektu na korunce

(Guatelli - Steinberg et al., 2008).

Postizeny mohou byt vS§echny zubni kategorie, kazdy zub se vSak 1i8i ve své vnimavosti

ke stresim. Je prokazano, ze frontalni zuby jsou ke stresim vnimavéjsi, a proto se na nich
hypoplastické defekty daji pozorovat Iépe a Castéji (Goodman et al., 1984). Maxilarni zuby
jsou pravdépodobné k tvorbé hypoplasii nachylnéjsi nez zuby mandibularni (Krenz, 1994),

a nejvetsi pocet hypoplasii byl nalezen ve stiedni ¢asti korunky (Krenz, 1994). Jelikoz

po profezani zubu se sklovina stava neschopnou regenerace (Klepacek and Mazanek, 2001;
Goodman and Rose, 1990; Kreshover, 1960; Massler, 1941; Malville, 1997), poskytuje tak

unikatni zdznam o stresech pisobicich v dobé amelogeneze.

NaruSeni vyvoje zubu byva nespecifické a mize byt ve vztahu se Sirokou Skalou
prubéznych disturbanci (Kreshover and Clough, 1953). Jakékoliv postupné naruseni mize
vést k defektu skloviny, pokud je naruseni amelogeneze dostate¢né silné a dlouhotrvajici
(Kreshover, 1960). Protoze hypoplasie skloviny mize vzniknout za riznych podminek, je
obtizné urcit jejich presnou piicinu (Pindborg, 1982). Zplsobena miiZze byt rozmanitou
Skalou infekénich nemoci €1 vyZivovych nedostatkill, naptiklad nedostatkem vitaminu A,
vitaminu D, hore¢kou, matefskou cukrovkou, novorozeneckou asfyxii, novorozeneckou
Zloutenkou apod. (Goodman et al., 1984). Vzdy spiSe metabolickym stresem nez

genetickymi nebo traumatickymi pficinami (Trefny and Veleminsky, 2008).

Nekteré studie ukazuji, ze nejpravdépodobnéjsi vznik linearnich defektd skloviny nastal
zhorSenim vyzivy v dobé pfechodu déti z matetského mléka na normalni stravu

(Jarosova, 2005; Goodman et al., 1984; Corruccini et al., 1985). Ve studii zabyvajici



se soucasnu polskou populaci v§ak nebyla souvislost hypoplasii skloviny s nutricnim nebo
socioekonomickym faktorem ani s odstavenim déti od kojeni statisticky prokazana, stejné

jako vliv morfologickych ryst (kromé cefalického indexu) (Krenz, 1994).

Frekvence hypoplastickych defektti skloviny mtlze byt Gspé€Sné pouzita jako indikéator
celkového zdravotniho stavu déti v populacich. Naptiklad, Sweeney et al. (1969) zjistil
souvislost mezi hypoplasii skloviny a infekcemi u guatemalskych déti, a Swardstedt (1966)
prokazal vyssi frekvenci vyskytu hypoplasii u nizkych vrstev stiedoveké Svédskeé
spole¢nosti.

Dle Goodman et al. (1984) a Obertova (2005) byla tvorba hypoplasii skloviny na¢asovana
nejCastéji mezi 2. az 4. rok Zivota, coz by potvrzovalo teorii vzniku hypoplastickych
defektd pii odstaveni déti od kojeni. Ve studii King et al. (2005) vychazel primérny vék
tvorby defekt skloviny také mezi 2 - 4 roky, s primérem vice nez tfi hypoplastické ryhy
za rok v tomto vékovém rozpéti. Tento trend byl pozorovan u muzi i U Zen, i kdyZ celkové
byla frekvence hypoplastickych defekti u muzu niz§i ve vSech vékovych skupinach,
zvlaste pak ve véku 2 - 6 let. Vysledky z nedavnych studii pak ukazuji, ze hypoplasie
skloviny se vytvari nejéastéji ve véku 3 - 4 let (Trefny and Veleminsky, 2008). Nicméng,

populace se mohou v rozmisténi a dob& vzniku hypoplasii liSit (Goodman et al., 1984).

Na nasledujicich stranach prace budou pro lepSi pochopeni vzniku hypoplastickych
defektd skloviny uvedeny informace o vzniku zubti, tvorbé skloviny a rdstu korunky, dale
pak o jednotlivych druzich hypoplastickych defektti a v neposledni fadé o zptisobech jejich

hodnoceni.

Hypoplastické defekty skloviny u populace z Rajhradu v nasi praci zkoumame proto,
jelikoz jako nespecificky marker stresu ndm ve srovnani s ostatnimi, socidlné rtizné
postavenymi populacemi, mize poskytnout informace o zivotnich podminkach jedinct zde

pohibenych.
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1.1. Tvorba zubu

1.1.1 Vyvoj zubii

Zaklady stalych zubi se objevuji velmi brzy, jiz mezi 20. tydnem in utero a 10. mésicem
postnataln€. Béhem intrauterinniho zivota se tvoii zaklady prvnich molért, dolnich fezak,
hornich prvnich fezaka a Spi¢akl, po narozeni se pak tvoii zaklady dalSich zubti — druhy
horni fezék v 1. roce, prvni premolar ve 2. roce, druhy premolar a druhy staly molar kolem
3. roku zivota. Treti molar pak az mezi 8. - 12. rokem veéku (Kominek et al., 1988).
K mineralizaci pak dochézi az postnataln¢ — u prvého molaru po narozeni, u fezaka

a §picaka v prvnich mésicich po narozeni. Cela korunka se tvoii zhruba 4 - 6 roki

(Kominek et al., 1988).

1.2.2 Stavba skloviny

Sklovina kryje korunku a je nejtvrdsi substanci v téle, s obsahem 95 — 98 % anorganickych
latek (Goodman and Rose, 1990). Sklada se zprizmat, mezi nimiz se nachazi

interprizmatickd substance (Stejskalova et al., 2008).

Prizmata zacinaji na dentinosklovinné hranici a smétuji k povrchu zubll. Vytvareji fady
usporadané cirkularné vzhledem k dlouhé ose zubu. Rady smérem k povrchu maji vinity
pribéh a odchyluji se jak zleva doprava, tak i smérem nahoru a doll. Pouze v cervikalni
oblasti je jejich pribéh ptimy. Kazdé prizma je tvofeno segmenty oddélenymi od sebe

tmavs$imi liniemi, coz dodavéa skloviné pruhovany vzhled (Stejskalova et al., 2008).

Segmenty jsou disledkem periodického ukladani organické matrix a délka segmentu je
ptiblizn¢ 4 mikrometry. Interprizmaticka substance oddé€luje od sebe jednotliva prizmata

a slozenim se v zasad¢ nelisi od prizmat. Na vybrusu skloviny miizeme pozorovat

tzv. Retziusovy linie, coz jsou inkrementédlni linie, které odrazeji postupnou tvorbu
skloviny (tydenni rytmus ameloblasti) (Stejskalova et al., 2008). Pfi nejriznéjSich
poruchach metabolismu mohou byt tyto linie zesilené, a mohou se tedy vyskytnout

I u hypoplasie skloviny (Goodman and Rose, 1990).
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1.1.2 Tvorba skloviny

Tvorba skloviny a dentinu jsou spolu uzce svazany. K tomu, aby zacala tvorba
odontoblastll je =zapotfebi pfitomnost vnitinich ameloblasti. Ty indukuji tvorbu
odontoblastii. Odontoblasty zahajuji tvorbu dentinu a teprve potom zacind vlastni

amelogeneze — sekre¢ni faze (Stejskalova et al., 2008).

Kazdy ameloblast vytvafi jedno sklovinné prizma. Ameloblasty postupné vytvaieji dalsi
vrstvy skloviny a vzdaluji se od odontoblasti. Nejdiive se vytvaii sklovina v oblasti
vrcholu a posléze i v dalSich ¢astech korunky. Jakmile se vytvoii sklovina v celém rozsahu
korunky, za¢ind maturacni faze skloviny, kdy sklovina postupné mineralizuje do 96 %

(Witzel et al., 2008).

Amelogenezi, neboli tvorbu skloviny béhem vyvoje zubni korunky, muzeme rozdélit

na dvé Casti — sekrece matrix a jeji zrani (Ogden et al., 2007). Zrani muzeme rozdélit opét
na dvé Casti — asnéjsi a pozd¢ejsi. V Casnéjsi fazi je sklovina matné bila a relativné meékka.
V pozdéjsi fazi je hlubsi sklovina jiz dobfe mineralizovana, ale u tenké vrstvy na povrchu
jesté mineralizace neni zcela dokoncena (Suckling, 1989).

Amelogeneze je jednim znejslozitéjsim procesi vyvojové biologie. Na povrchu
neopotifebované zubni korunky je zaznamenan prabéh jejiho formovani sledem
pravidelnych mezer a ryh, které jdou po obvodu zubu. Tyto ryhy jsou zndmy jako
perikymata neboli imbrika¢ni linie.Tyto dva nazvy vychazi zrozdilu v jejich vzhledu

v rozdilnych ¢astech korunky (Hillson and Bond, 1997).

Kromé& perikymat miiZzeme na povrchu cerstvé profezaného zubu spatfit jeSté konce
sklovinnych prizmat a sklovinné lamely. Perikymata jsou pficné, vinité uspofadané

zlabky — predpokladd se, Ze je to zevni manifestace Retziusovych linii. Probihaji
kontinualn€ po celém povrchu zubu a byvaji paralelni. Sklovinna prizmata jsou na povrchu
skloviny patrna jako konkéavni oblasti, které jsou nejhlubsi v okluzni ¢asti zubu.

U docasnych zubti a v kr€kové ¢asti stalych zubli zakonceni prizmat na povrchu

chybi — vyskytuje se zde tzv. aprizmaticka sklovina (Stejskalova et al., 2008).

12



Perikymata muzeme rozd¢lit na 3 hlavni typy (Hillson and Bond, 1997).

1) Okluzni typ. Klasicka forma perikymat. Tvofi je hrubé povrchové vinéni s korytem
mezi nimi s velikosti okolo 100 mikrometri. Mezi hiebenem viny a koryty je
pomérné hladké rozhrani. Celek je doplnén vzorkem rozsifenych malych jamek,
kazda kolem 4 mikrometrd v praméru. Jsou znamy jako Tomesovy jamky — kazda
oznacuje umisténi sklovinnotvornych ameloblastli a oznacuje ukonceni produkce
sklovinné matrix jednotlivymi bunkami. Tomesovy jamky jsou siln&ji vyvinuty
v ryhach nez podél hiebenu viny perikymat (Hillson and Bond, 1997).

2) Stiedo korunkovy typ. Vinkovity prubéh zde ziistava, ale je zde pomérné ostra linie
v kazdé ryze mezi vlnami. Tomesovy jamky jsou stale hojné rozsiteny, ale jejich
vyskyt je v té€snéjSich skupinach, které vyznacuji ryhu témét az k okluzni linii
(Hillson and Bond, 1997).

3) Krckovy typ. Klasicka imbrika¢ni forma. Vyvolava dojem piekryté plochy. Prostor

mezi liniemi v ryhéach je mensi, kolem 50 mikrometra (Hillson and Bond, 1997).

Tyto typy se mohou navzdjem proméenovat, ale na vétSiné povrchu korunky jsou jasné
rozliSitelné. Postupna abraze, zvIast’ abraze zubnim kartaCkem a otfeni jazykem, potravou
a mekkymi tkanémi ¢ini struktury v dal§im zivoté méné vystouplymi, ovSem stale mohou
byt sledovany pod mikroskopem a mohou tak byt pozorovany i skupinky Tomesovych
jamek, které leZi kryty v ryhach, a proto tam vydrzi dlouhou dobu

(Hillson and Bond, 1997).

U frontalnich zubt (fezaky a Spicaky) je vétSina korunkové plochy obsazena perikymaty
sttedo korunkového typu. Siroky, povrchovy okluzni typ se drzi nejvice v okluzni &asti
korunky. Stejné tak krékovy typ obsazuje krékovou ¢ast korunky. Lateralni zuby (molary)
maji veétsi cast korunkové vysky obsazenu perikymaty okluzniho typu, které zabiraji
okluzni polovinu korunky. Nékteré ryhy jsou velmi Siroké — az 150 i 200 mikrometrti. Tyto
rozdily mezi frontdlnimi a laterdlnimi zuby pfedstavuji zékladni rozdil ve vychozi
geometrii tvarovani korunky. Pfes variabilitu jsou vSechny typy povrchu bézné

oznacovany jako perikymata (Hillson and Bond, 1997).
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1.1.3 Tvorba korunky

Ptirtstky skloviny na kazdém zubu urcuji celkovy Cas potiebny pro tvorbu korunek pro
kazdou zubni kategorii. Celkova doba tvorby zubu je slozena ze dvou ¢asti: doby tvorby
skloviny zubniho vrcholu a doby priristku kazdého desatého procenta celkové zubni

vysky (Reid and Dean, 2000).

Na zakladé znalosti téchto udaji a histologickych odhadt pak urCujeme pocatek
mineralizace frontalnich zubi. Postiehnutelny kousek skloviny u frontalnich zubi se velmi
pravdépodobné objevuje jest¢ pred koncem prvniho roku zZivota. Celkovy c¢as tvorby
skloviny vSak nesouvisi s celkovou vySkou korunky. Formovani frontalnich korunek je
nelinedrni a zpomaluje se smérem 0d vrcholu ke kréku u v§ech zubt. Toto zjisténi muze byt

uzite¢né pro vynalezeni spolehlivéjSich metod odhadu doby vzniku tvorby linearnich

hypoplasii skloviny, nez jaké se pouzivaly dfive (Reid and Dean, 2000).

Véazné détské choroby narusuji 1 formovani skloviny a zubil. Vysledné hypoplastické
defekty se mohou objevovat na povrchu zubnich korunek v pozici, kterd poukazuje na
dobu onemocnéni v pribéhu détstvi (Reid and Dean, 2000). Nelinearni tvorba korunky
ukazuje na proménlivou dobu tvorby skloviny vrcholku nasledujici po pocatku
mineralizace zubu. Tato vrcholkovéd sklovina se nikdy neobjevuje na povrchu celého

rostouciho zubu (Hillson and Bond, 1997).

1.1.4 Proces ristu korunky

Proces rastu korunky je nutné znat pro spravné urceni v€ku vzniku defektu skloviny.
Tvorba skloviny zaind, kdyZz se ameloblasty (buiiky formujici sklovinu) sefadi proti
odontoblastim (buniky formujici dentin) podél vnitiniho sklovinného epitelu. Kratce poté,
co se odontoblasty zformuji na plochu dentinové matrix, ameloblasty za¢nou produkovat

sklovinu (Ritzman et al., 2008).

Tento proces zacina v dentinovém rohu a pokracuje ke krcku. Sklovina se formuje v fady
vrstev. Prvni vrstva tvofi vrcholek a formuje se v kupolovitou vrstvu zvétSujici velikost
korunky. Po ulozeni vrcholkové skloviny se ameloblasty fadi podél vrcholkového

okluzniho povrchu, zastavuje se jejich sekrecni faze a hraji roli ve zrajicim procesu
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sklovinné matrix. Pozdéji ameloblasty pokracuji ve tvorbé skloviny dol, na sténu korunky
(laterdlni sklovina), kde se uspotadaji do dlazdicového nebo imbrika¢niho uzplsobeni.
Hypoplasie skloviny se tvoii pravé v dob¢, kdy je sekreéni funkce ameloblastti pisobenim
stresu docasné prerusena. Sklovinny defekt byva viditelny pouze na povrchu korunky.
Stresujici udalosti, které se vyskytly v priibéhu tvorby vrcholkové skloviny, jsou viditelné

pouze na histologickém fezu zubu (Ritzman et al., 2008).

1.2 Hypoplastické defekty skloviny

1.2.1 Vznik linearni hypoplasie skloviny

Linearni hypoplasie skloviny (LEH — linear enamel hypoplasia) je specificky typ zeslabené
tloustky skloviny.

Vznik LEH je spojen s periodicky pusobici nedostate¢nou sekreci sklovinné matrix,
pfipadné jejim uplnym preruSenim V pribéhu vyvoje zubu (Sarnat and Schour, 1941).
Pokud jsou ameloblasty ¢inné béhem puisobeni stresu, jejich fyziologie a metabolismus
budou naruSeny a na skloviné se objevi trvala vyvojova zména - hypoplasticka ryha

(Goodman and Rose, 1990).

Stres je definovan jako stereotypni fyziologickd reakce na nepfiznivé okolni vlivy
(Goodman et al., 1988). Zahrnuje aktivaci hypofyzarné — adrenokortikotropni osy

a sympaticko — adrenalni osy se zvySujicim se vyluCovanim hormond diené i kury
nadledvinek (Goodman et al., 1980). Stres je zodpovédny za dva zptisoby vzniku

defekti — bud’ zplsobi nedostatek materialu pro sekreci matrix a mineralizaci (malnutrice),
anebo celkové naruseni bunééné funkce (Skinner and Goodman, 1992).

Pocatek inaktivity ameloblasti vedouci ke vzniku defekth tedy zalezi na fazi aktivity
ameloblastli, délce trvani stresu a jeho sile. Velikost defektu je pfimo tumérna intenzité
pusobeni stresu (Suckling, 1989). Rozdily ve frekvenci, velikosti a véku v dob& utvareni
defektli pak odrazeji rozdilnou hladinu strest u riznych populaci

(Palubeckaité et al., 2002).

15



Vyssi socidlni status byva spojovan s lepsi vyzivou a lep§im zdravim, jelikoZ jedinci byli
mén¢ zatézovani tézkou praci (Cucina and Iscan, 1997). Proto se piedpoklada, ze
frekventovanéjsi vyskyt LEH dokazuje vice zazitého stresu v prib¢hu détstvi, a proto

i hor$i zivotni podminky (Wood, 1996). Naproti tomu vsak Ize postavit nazor, Ze jedinci,
kteti v détstvi prod¢lali chorobu a dokdzali se z ni zotavit, méli lepsi zivotni podminky,
ptestoze vykazuji vice LEH, nez ti, ktefi chorobu prodé¢lali a zemfeli na ni, a proto je

u nich LEH nepozorovatelna (Arcini, 1999). V kazdém ptipad¢ je LEH povazovana

za zékladni faktor metabolického stresu (Ritzman et al., 2008).

Jelikoz byl ov§em prokazan vysoky vyskyt LEH ve studiich na socidlné¢ vyse postavenych
populacich (Trefny and Veleminsky, 2008; Cucina and Iscan, 1997), je mozné, Ze i vysoce
postaveni jedinci byli vystaveni stresu, a Ze tedy samotné socialni postaveni nechranilo

jedince dostate¢né pied neptiznivymi okolnimi podminkami (Cucina and Iscan, 1997).

LEH postihuje pouze tu ¢ast korunky, kterd se momentalné vyviji, jeji umisténi nam tedy
umoznuje urcit dobu pilisobeni stresu. Stres puasobi systémové, a proto zplsobi
hypoplastické defekty u vSech zubl vyvijejicich se po dobu plsobeni stresu. Protoze ale
vSechny zubu nejsou ve stejné fazi mineralizace, stejnd hypoplastickda udalost se muze
objevit na riznych mistech korunky (Obr.1). Manifestace hypoplastickych defektt tak
neni na vSech ovlivnénych zubech stejna (Cunha et al., 2004). Hodnoceni LEH pak
dovoluje védcim rekonstruovat postup metabolickych stresi jak u jedincd, tak

I u archeologickych populaci (Ritzman et al., 2008).

Urcit presnou pfic¢inu vzniku LEH je nesmirné obtizné, a pouze soucasné klinické studie
s podrobnym zapisem zdravotniho a vyZzivového stavu u jednotlived mohou tento problém
v budoucnu objasnit (Goodman and Rose, 1990).

Prvni roky Zivota po narozeni, ve kterych nejCastéji vznikd hypoplasie, jsou roky
nejrychlejsiho rdstu, a proto je potfeba zivin obzvlast' velka. Proto jsou v tomto obdobi
jedinci nachylngjsi na nepfiznivé vné€jsi podminky a mize vzniknout hypoplasie skloviny

(Malville, 1997).

Vétsina defektd vznikd narusenim rastu (détska nemoc, infekce, horecka, vyzivové

nedostatky) bunék tvoticich sklovinnou matrix, které vede bunky k zastavé sekrece matrix
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dtive, nez je obvyklé (Hillson and Bond, 1997). Pfi¢iny mezi sebou patrné souvisi, protoze
Spatn¢ vyzivované dit€é ma i horSi odolnost vié¢i chorobam (Malville, 1997). Existuje
mnoho forem hypoplasii skloviny, nicméné linearni hypoplasie skloviny - LEH, je

obzvlast’ dulezitd pro bioarcheologicky a paleopatologicky vyzkum.

1.2.2 Vztah hypoplastickych defektii a aumrtnosti

Otazkou je vSak také vztah mezi LEH a délkou zivota. V nekterych studiich bylo
dokazano, ze jedinci s rozsdhlymi defekty vykazovali niz$i vék v dob¢ timrti

(Keenleyside, 1998). Statisticky nizs§i v€k v dobé umrti u jedincu s hypoplastickymi
defekty skloviny ve srovnani s jedinci s normalnim chrupem byl sledovan také ve studii
Duray (1996). O 4 roky vyssi v€k doziti u jedinct bez hypoplastickych defekti ve srovnani
s jedinci s jednim defektem, a az o 10 let vys$si vék doziti u jedinct bez defektl ve srovnani
s jedinci se dvéma a vice defekty dokazal i Goodman (1988). V jinych studiich se vsak
tento ditkaz nalézt nepodarilo (Malville, 1997).

V souvislosti vztahu véku v dobé umrti a hypoplastickych defekti byly vytvofeny
nasledujici hypotézy:

1) Jedinci s defekty pochazeli ze socialné znevyhodnéné skupiny, ktera byla po delsi dobu
vystavena okolnim nepfiznivym vliviim, které se projevily v détstvi hypoplasii skloviny

a v dospélosti niz§im vékem v dob¢ umrti.

2) Jedinci vystaveni stresim prenatdlné nebo v casném détstvi byli stresem biologicky
,»poskozeni® a méli tak snizenou schopnost odolavat pozd€jsim nepiiznivym vliviim.

3) Jedinci geneticky vybaveni siln€j§i vnimavosti k ur€itym stresoraim mohou vykazovat
delsi pisobeni chorob a strest, které zptsobily v détstvi vznik hypoplasii skloviny

a diivejsi tmrti v dospélosti.

4 ) Na pohfebisti fungujicim v §ir§im ¢asovém rozpéti mohou jedinci s defekty skloviny
reprezentovat obyvatelstvo, které zilo béhem obdobi nedostatku potravinovych zdroji. Jak
defekty skloviny, tak brzka amrtnost mohly byt diisledkem nedostatku zdroja

(Goodman and Armelagos, 1988).
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V pripad¢, ze se vek v dobé timrti u jedinct s hypoplastickymi defekty i bez nich nelisi,
pravdépodobné stres v raném détstvi nemé¢l vliv na imrtnost, piipadné defekty vyskytujici
se u takovychto jedincii nebyly vysledkem stresu plisobiciho v Casném détstvi

(Duray, 1996).

Vyssi vék doziti u jedinct s defekty ve srovnani s jedinci bez defektd by sveédcil o tom,
ze jedinci byli vystaveni vysokému vyskytu ur€itého stresu v raném détstvi, ¢imz ziskali
imunitu vaéi témto strestim, ktera je pak chranila i v dospélosti. Tento pfedpoklad se v8ak

prozatim nepotvrdil (Duray, 1996).

1.2.3 Typy defektii

Nejbéznéjsim typem hypoplasie jsou defekty linearni (Hillson and Bond, 1997). Podle
Sitky defektu nebo podle poctu perikymat uvnitit defektu lze odhadnout délku trvani
piisobeni stresu (Hubbard et al., 2009). Cim je defekt $irsi, tim déle stresovy faktor ptisobil
(Blakey and Armelagos, 1985). Ovsem urceni doby pusobeni stresu z $itky defektu tento
udaj nadhodnocuje (Hillson and Bond, 1997).

Celkové miZzeme urcovat tii typy hypoplastickych defektl podle pticin

vzniku — dédi¢né anomalie, které mohou postihovat vSechny zuby daného jedince, ale
vyskytuji se velmi zfidka, jelikoZ se vétSinou poji s dal§i vrozenou vadou a jedinci proto
nemaji velké Sance na preZziti. Dale pak lokalni traumata, ktera se projevi vétSinou pouze
na jednom postizeném zubu a jsou také velmi neobvyklé, a nakonec hypoplasie vzniklé
pusobenim systémového metabolického stresu, které postihuji vSechny zuby vyvijejici se
v dob¢ ptisobeni stresu, a jejichz umisténi na korunce nam napovi vék, ve kterém defekt
vznikal (Suckling, 1989). Pravé tieti jmenovany typ hypoplasie je nejcastéjsi a i v této
préci se budeme zabyvat prave jim.

Lukacs (1999) popsal novy druh defektu jako interproximalni kontaktni hypoplasie -IPCH.
Vyskytuje se nejcastéji na frontalnich zubech do¢asného chrupu, na dolnich ¢astéji nez

na hornich a vyskytuje se se stejnou frekvenci na mesialni i distalni hrané zubu

(Lukacs, 1999).

Dalsim typem defektu, ktery ovSem nefadime mezi hypoplasie skloviny, je

hypokalcifikace. Pfestoze stejné fyziologické poskozeni, které vede k hypoplasii skloviny
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muze vést 1 k hypokalcifikaci, ta vychazi z naruSeni béhem mineralizace skloviny nebo

jejiho zrani, které se vyskytuje az poté, co je sklovina vytvorena (Lovell and Whyte, 1999).

Podle Hillson and Bond (1997) urcil Berten (1895) tii zakladni typy defekti
1) Linearni defekty (Obr.2)

2) Jamkovité defekty (Obr.2)

3) Plosné defekty

Toto rozd€leni se pouziva dodnes, jelikoz popisuje opravdové rozdily ve zplsobu, v jakém

se defekty tvoii (Hillson and Bond, 1997).

1.2.3.1 Linearni defekty (LEH)

a prilezitostné se mohou vyskytnout ve spojeni s ostatnimi typy defektd. Linearni
hypoplasie nejsou formou defektu, ktery se objevi jako odezva na naru$eni rustu, které se
vyskytne béhem tvarovani apozi¢ni zony. Linearni defekty mtzeme rozdélit

na tfi Casti — okluzni hranu, krékovou hranu a dno. Linearni defekt je mozné spatfit
pouhym okem nebo malym zvétSenim. Okluzni hrana byva osteji ohranicend nez krckova,
a zjevna Sitka dna a kr¢kové stény je Casto spojovadna s thlem osvétleni. Zda se tak, Ze
Vv linearnim defektu pouze perikymata na okluzni hrané ptedstavuji naruSeni rustu, takze
zjevné plnd Sife ryhy mutze davat klamny dojem o délce trvani pisobeni disruptoru
(Hillson and Bond, 1997).

Délka trvani plsobeni disruptoru, zpusobujicim linearni defekty, je nejlépe urcena
mnozstvim perikymat na okluzni hrané, nebo také Sitkou daného defektu. LEH zplsobena
chronickym disruptorem tak muize obsahovat 20 i vice perikymat, zatimco kratky stres
mohl zptsobit defekt s velikosti pouze okolo 5 perikymat

(Hillson and Bond, 1997).

Pfesna povaha vztahu mezi poctem perikymat ovlivnénych nespecifickym stresem
a délkou trvani daného stresu je vSak nejasnd. Délka trvani stresu nemusi byt vZdy prostym
odhadem poctu perikymat zahrnutych v hypoplastickém defektu. Soucasné studie

odhaduji, Ze stres zplsobujici hypoplastické defekty skloviny mize trvat az 99 dni.
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Prestoze je teoreticky mozné béhem obdobi neadekvatni vyzivy vedouciho ke vzniku LEH
ovlivnit rist skloviny, neni jasné, jak je délka trvani choroby ve vztahu se stresem
zpusobujicim hypoplastické defekty skloviny, ktery trva po tuto dobu. Jediné vysvétleni
pro tuto skute¢nost mize byt to, ze pocet perikymat a Sitka LEH mtize odrazit ¢as potiebny
pro obnovu po stresové udalosti (King et al., 2005).

Odhad délky trvani stresové udalosti zpsobujici hypoplasii umoziuje i analyza ptirGstka

ve skloviné (Witzel et al., 2008).

Linearni defekty mohou byt porovnavany mezi riznymi zubnimi kategoriemi od jednoho
jedince. Je tedy ziejmé, Ze vSechny maji stejnou piicinu. Tim chdpeme, ze ostieji
ohrani¢enou LEH ve stfedni ¢asti korunky $pi¢aku muze byt t€zké porovnat s defektem
zpusobenym stejnym naruSenim v okluzni ¢asti u premoldru, protoze vypadéd Sirsi,
povrchovéjsi a je méné dobie ohrani¢en (Hillson and Bond, 1997).

Corruccini et al. (1985) rozdéluje linearni defekty na dalsi dvé skupiny — tenké ryhy znamy
jako linearni hypoplasie skloviny — LEH, a hluboké prohlubné zndmy jako hlavni linie
zastaveni rastu — MGA. VétSinou se vSak toto rozliSeni nepouziva a pro obé kategorie se

pouziva oznaceni LEH (Goodman and Rose, 1990).

1.2.3.2 Jamkovité defekty

Jamky mohou mit az 500 mikrometr v priméru. Nejmensi se mohou vyskytovat jako
bodova forma, cCastéji jsou vSak jamky nalezeny v SirSi skupiné rozprostieny kolem
korunky. Maly shluk ameloblastti zastavuje tvorbu sklovinné matrix. Malé¢ jamky mohou
obsahovat skupinu zhruba deseti ameloblastt, zatimco velké jamky jich mohou obsahovat
stovky. Zatimco povrchové jamky jsou nahodné spojovany s linearnimi defekty a velké
jamky mohou tvofit krckovy lem k plose vznikajiciho defektu, mnoho skupin jamek
vypada, Ze nemaji k defektim zadny vztah. Z priméru a Sifky skupin jamek mizeme zjistit

délku stresové udalosti (Hillson and Bond, 1997).

1.2.3.3 Plo$né defekty

V nékterych piipadech to nejsou jen izolované shluky ameloblastii, které piedCasné
pferusuji tvorbu sklovinné matrix. VétSinou je oznaen stupen defektu na krc¢kové hrané,
kde normalné pokracuje sklovina s perikymaty. Celkem casto defekt tohoto typu obsahuje

nékolik rovin Retziusovych car k ziskani stupiiovitého vzhledu. Spojeni mezi normalni
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sklovinou a plochou defektu se mize i nepravidelné vinit nebo defekt mize splynout se
skupinou jamek za krékovou hranou (Hillson and Bond, 1997).

Tyto defekty jsou nejCastéji nalezeny na okluzni ¢asti korunky a v apozi¢ni zon¢€. Dale jsou
nahodné nalezeny v dolni ¢asti korunky na dné linearnich defekti.

Prestoze byvaji nejlépe postfehnutelnou formou hypoplasie, je dilezité védét, ze Casto
obsahuji praveé jednu Retziusovu rovinu a jsou ¢asto hned nasledovany normalni sklovinou.
To znamena, ze disturbance zpusobujici pocatek vzniku defektu ma velmi kratké trvani
(Hillson and Bond, 1997). Umisténi defektu na korunce a jeho velikost v zavislosti

na vySce korunky nam pak pomtize urcit naCasovani pusobeni stresu a jeho délku trvani.

1.2.4 Vyskyt LEH

Ve studii Palubeckaité et al. (2002) byl prokazan u socialné vySe postavené skupiny vyssi
vyskyt LEH u muzi. To mohlo byt zptisobeno vyssi biologickou vnimavosti muzi

ke stresovym faktorim (Infante, 1974). Stejné tak Swirdstedt (1966) objevil vyssi vyskyt
LEH u muzi nez u Zen, u chudsi socioekonomické ttidy ve srovnani s vySe postavenou,

a také mladsi jedinci vykazovali vice LEH neZ starsi, coz ovs§em mohlo byt zptisobeno

1 otfenim labidlnim plosek v prubéhu zivota.

V nékterych studiich vSak vykazovaly vyssi vyskyt LEH zeny, coz mohlo byt zplisobeno
horsi péci a zanedbavanim divek (Goodman et al., 1987).

Vjinych studiich pak nebyl nalezen statisticky vyznamny rozdil ve vyskytu
hypoplastickych defektii jak mezi muZzi a zenami (Malville, 1997; Duray, 1996), tak mezi
dospélymi a nedospélymi jedinci (Malville, 1997).

vvvvvv

vyhodnéj$im okolnim podminkdm v pribéhu vyvoje doc¢asnych zubtli. Do€asné zuby byvaji
zakladany prenatalné ¢i perinatalné, zatimco trvalé zuby maji vrchol vyvoje mezi

2. — 4. rokem zivota (Goodman and Rose, 1990).
Frontalni zuby vykazuji vice hypoplasii nez zuby lateralni, a stejné tak maxilarni zuby

prevysuji v po¢tu LEH zuby mandibularni (Goodman and Rose, 1990).
Nejvice hypoplastickych defektii se objevuje ve stiedni ¢asti korunky
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(Krenz, 1994; Goodman and Armelagos, 1985; Goodman and Rose, 1990), nasledovano
Casti cervikalni. Nejméné defektti pak vétSinou nalezneme v okluzni ¢asti zubu

(Goodman and Armelagos, 1985).

Pti urcovani procentualniho podilu skloviny poskozené LEH defekty je tfeba mit na paméti
1 rozdilnou délku trvani stresti. Pocet defektd skloviny zaznamendva mnozstvi stresovych
udalosti, které jedinec prod¢lal. Jedinci, kteii zazili velky pocet kratkodobych strest
mohou mit stejny podil naruSené skloviny jako jedinci, ktefi byli ovlivnéni mensim poctem

déletrvajicich strest (King et al., 2005).

V nedavnych studiich byl zjistén vzrist vyskytu LEH od doby neolitické do doby
bronzové, coz mohlo byt zptisobeno jak zménou stravy - piechodem z vyzivné, pievazné
bilkovinné zivoci$né stravy na méné hodnotnou rostlinnou, tak postupnym usazovanim
populaci, vy$si populaéni hustotou, rozvojem zemédélstvi i vyssim vyskytem infekénich

chorob spojenych s usazenim na jednom misté (Cucina, 2002).

U recentnich populaci byl vysoky vyskyt hypoplasii skloviny nalezen u pfedCasné
narozenych (nezralych) déti — 56,5 % a u déti s virem zardének — 81,8 %, zatimco

u kontrolniho souboru byl vyskyt defekti okolo 9 % (Hall, 1989).

U soucasné populace evropskych zemi se vyskyt LEH pohybuje okolo 10 %

(Krenz, 1994). Podle studie Goodman and Rose (1991) se hypoplastické defekty

ve vyspélych zemich objevuji u méné nez 10 % obyvatel. Dle Sarnat and Schour (1941) se
frekvence hypoplastickych defektli v evropskych zemich pohybuje mezi 5 - 18 %.
V zemich tiettho svéta je vSak jeji vyskyt velmi podobny mife vyskytu

Vv paleopatologickych studiich (Goodman and Rose, 1991).

1.2.5 Vnimavost jednotlivych zubnich kategorii k tvorbé hypoplasii

wvrwe

rozdilnym nacasovanim tvorby korunky, ale také tim, Ze kazda zubni kategorie se 1isi
ve vnimavosti ke stresim, a tedy K tvorbé linearnich hypoplasii. Sekrece sklovinné matrix
je prerusena pouze tehdy, pokud pocet narusenych ameloblasti dosahne kritické prahové

hodnoty pro dany zub (Goodman and Rose, 1990).
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To potvrzuje i Castéjsi vyskyt LEH na frontalnich zubech ve srovnani s lateralnimi. Jedna
z moznych pri¢in muze byt pravé to, ze doba vyvoje frontalnich zubi je pisobenim strest
snadnéji naruSitelnd, jelikoz laterdlni zuby maji niz§i prahovy limit pro naruseni
ameloblasti (Goodman and Armelagos, 1985). Proto pravé frontalni zuby zaznamenavaji
vétsinu stresovych udalosti, které jedinec prozil (Wright, 1997). V rdmci frontdlnich zubt
byva vyraznéjsi manifestace hypoplastické udalosti na $pic¢acich oproti fezaklim

(Trefny and Veleminsky, 2008). Zatimco na prvnim hornim fezdku se dana stresova
udalost objevuje pouze v podobé slabé ryhy, na $pi¢aku se pak jedna o Siroky i hluboky
zlab. Naopak ale, silngj$i ryha na fezédku se na Spi¢dku mize manifestovat bud’ malo, nebo
i viibec, a to z divodu, ze faze mineralizace $pi¢aku jesté nedospéla tak daleko, aby se zde

defekt projevil (Obr.1).

Urceni véku, ve kterém nastavala vrcholnd mira stresu (nejvyssi mira nemocnosti) je tedy
obtizné urcitelné pravé kvuli rozdilné vnimavosti jak jednotlivych zubii ke stresim, tak

riznych ¢asti korunky, které se zrovna v dobé& ptisobeni stresu vyviji (Wright, 1997).

Ameloblasty tvofici sklovinu rozdilnych zubl tedy nejsou stejné vnimavé ke stresim
narusujicim plynuly vyvoj. Piestoze se muze zdat, ze tato rozdilnost vytvoii bariéru

ve srovnavani vysledkti mezi jednotlivymi zubnimi kategoriemi, neni tomu tak. Studie
byly provadény i na lidoopech, a vySlo, Ze napiiklad gorila vykazuje stejné vysokou
frekvenci hypoplastickych defektid na stejném zubu jako cloveék. Tato znalost pak mize
pomoci k lepsimu porozuméni pficin rozdilné vnimavosti zubd a mozna

i k fylogenetickému a funk¢énimu vysvétleni (Goodman and Rose, 1990).

ey e

vysvétlit 1 obecny trend, ze na velkych zubech je vice defektd, zatimco na malych rychle
rostoucich zubech je defekti malo (docasny chrup). Rozdily i mezi morfologicky
podobnymi zuby, které se vyvijeji ve stejnou dobu, mohou vést k moznosti genetickych
pti¢in. Mezi mozné vyznamné faktory ve vnimavosti zubt ke stresim muze tedy patfit
uhel prizmat, zakiiveni Retziusovych car, vék sekrecnich ameloblastl, podil vytvotfené
skloviny, délka prizmat i genetické faktory. Ze vSech téchto faktorti je pravdépodobné
nejvyznamnéj$i veék sekreCnich ameloblasti, a to proto, ze jsou-li pii tvorbé skloviny

naruseny nedavno aktivované ameloblasty (nejblize u krcku), vychazi z toho nejméné
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narusend prizmata. I fyziologicky je pravdépodobné, Ze starS§i ameloblasty se mohou

narusit snadné&ji (Goodman and Rose, 1990).

1.3 Hodnoceni LEH defektu

1.3.1 Pouzivané metody

Soucasny vyzkum vyuziva dvé makroskopické metody hodnoceni LEH defekta

(ur€eni véku v dob¢€ vzniku), které se 1isi hlavné v odhadech rustu skloviny. Odhad véku,
ve kterém se defekty tvofi, je dualezitou soucasti rekonstrukci zdravi populaci
v bioarcheologickych studiich (Guatelli - Steinberg et al., 2008). K uréeni véku je tedy
mozno vyuzit bud’ regresni rovnice zaloZené na linearnim modelu zubniho ristu

(Goodman and Song, 1998), anebo histologické odvozeni kiivkového modelu vyvoje
skloviny (Reid and Dean, 2000), které piinasi presnéjsi odhad veéku.

Prvni metoda vyuziva standardizované hodnoty zubniho vyvoje dle Massler (1941)

pro urceni veéku, ve kterém defekt vznika. Massler (1941) jako prvni uvedl zptsob

pro odhad véku v dobé tvorby defektu a zapocal tak vyzkum ve hledani souvislosti mezi
defekty skloviny a jejich pti¢inami. VEk, ve kterém tvorba korunky zac¢ina a konci

se pouZziva jako referen¢ni bod, a méfenim se zjiSt'uje vzdalenost hypoplastické ryhy

od cementosklovinné hranice (CEJ — cemento-enamel junction). Referen¢ni bod se tedy
vyuziva k urCeni v€ku v dobé vzniku LEH.Tato metoda ptedpoklada, Zze prubéh tvorby
skloviny je konstantni od zacatku do ukonceni rlstu korunky, a tak, ze vzdalenost
z jakéhokoliv bodu na korunce k CEJ je linearni funkci v ¢ase. Po nékolika dalSich
desetileti vytvotil Swardstedt (1966) nové tabulky pro urcovani véku pii vzniku LEH. Byly
uzivany jako zaklad pro odhad véku vzniku LEH. Tyto tabulky byly pouzZity i pro
konstrukci regresnich rovnic zaloZenych na vySce korunky a zubni kategorii. Kazda
rovnice se skladd znepatrné modifikace plivodnich tabulek vzhledem k populaéni

variabilit¢ (Goodman and Song, 1998).

Druha metoda odhadu véku LEH byla ptedstavena ve studii Reid and Dean (2000). Autofi

vyvinuli tabulky pro rast skloviny frontalnich zubl. Pouzivali zavedené histologické
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techniky pro odhad v€ku v dobé tvorby LEH. Histologickd data odhaluji, Ze prab¢h ristu
skloviny neni konstantni, ale postupuje od vrcholu ke krc¢ku. Rist skloviny postupné
zpomaluje od zacatku do konce tvorby korunky, takze sklovina pfibyva spise nesoumérné
nez linearn€. Coz tato metoda na rozdil od pfedchozich respektuje. Poskytuje tak piesnéjsi
presnosti metod Reid and Dean (2000) zada znalost doby vzniku LEH, a protoze tato
informace nebyva soucasti zdravotni dokumentace, otestovat jejich pfesnost bylo obtizné.
Nicmén¢ je mozné srovnat metodu Reid and Dean (2000) a regresni metody tak, Ze se ur¢i,
jak se 1isi v odhadnutém veku. Reid and Dean (2000) nesrovnavali svoje odhady pouzitim
dvou metod, takze stupen, o ktery se jejich vysledek lisi od regresni metody nelze ur¢it.

Za predpokladu, Ze Reidova metoda je presnéjsi, vSak velky rozdil mezi vysledky z obou
metod muiZze znamenat, ze v§echny ptredchazejici studie vyuzivajici tabulky vychazejici

ze studie Massler (1941) obsahuji neptesné odhady véku pii vzniku defektu.

Pfedmétem mnoha studii je proto srovnani hodnot ziskanych témito dvéma metodami.

Srovnani decilnich (Reid and Dean, 2000) a regresnich metod se provadélo pouze
pro defekty na korunkédch frontalnich zubti. Pro vyhodnoceni tohoto srovnavani neni
dalezité, zda jde o okraj, stfed nebo krékovou ¢ast defektu, ktera se pouzije jako referen¢ni

bod (Guatelli - Steinberg et al., 2008).

Vzdélenost mezi LEH a CEJ byva méfena tfikrat. Primér z téchto tfi méteni ukazuje
umisténi LEH na korunce a je vloZen do regresnich rovnic pro pfisluSnou kategorii
frontalniho zubu (Guatelli - Steinberg et al., 2008). Analyza odhaluje velmi malou chybu
v méfeni pozice LEH pro vSechny zubni kategorie. Chyba v méfeni ma tedy pouze
minimalni vliv na variabilitu. VSechny testy srovnavajici tyto dvé metody jsou statisticky
vyznamné pro kazdou kategorii frontdlnich zubt a ukazuji, Ze odhadnuty vék vzniku LEH

obéma metodami a jejich rozdil je statisticky vyznamny (Guatelli - Steinberg et al., 2008).

Mezi ditvody, pro které antropologové zahrnuji do vyzkumu i uréeni LEH, patfi
I srovnavani vyzivové tirovné mezi minulymi populacemi. LEH se totiz vyskytuje spiSe
Vv pribéhu ¢asu nez v ur€itou piesnou dobu (Guatelli - Steinberg et al., 2008).

Navic, tvarovani skloviny je vyrazné proménlivé napii¢ lidskymi populacemi
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(Reid and Dean, 2000). To ukazuje, Ze tabulky pro urCovani véku v dob&é vzniku

hypoplastickych defektti by mély byt populac¢né specifické.
1.3.2 Metoda odhadu véku vzniku LEH dle Reid and Dean (2000)

Decilni tabulky vychazi z frontalnich zubt dentice lidi z Newcastlu z Anglie.

Pro odhadnuti véku pii vzniku defektu z decilnich tabulek métime vzdalenost od LEH
k CEJ a poté ji prepocitame na procenta vysky korunky (CH — crown height). Zména je
provedena rozdélenim LEH méfeni na CH pro neopotiebované zuby a rekonstruovana pro

opotitebované zuby, kdy se hodnota navic vynasobi stem (Guatelli - Steinberg et al., 2008).

Pti vyzkumu pouzili histologicka data odvozend od relativné malého vzorku frontalnich
zubl. Rozdélili kazdou zubni korunku na rovné desetiny (decily korunkové vysky).
Spocitali pocet dni potifebny pro narast kazdé desetiny, a sectenim vSech desetin

a pridanim poctu dnli potifebnych pro tvorbu skloviny vrcholku a poctu dnli mezi
narozenim a pocatkem ristu korunky vypocitali vék kompletace korunky

(Reid and Dean, 2000). Pro vypocet odhadu veku tedy pouzijeme pocatek mineralizace
zubu ve dnech, ¢as pro formovani skloviny vrcholu ve dnech, hodnotu pro kazdé desaté
procento z celkové vysky korunky ve dnech a dale standardizovanou odchylku v kazdém
desatém procentu z celkové vysky (Reid and Dean, 2000). Vysledky nepodporuji snizovani
odhadd doby kompletace korunky, ba naopak. Podle Reid and Dean (2000) je vék
kompletace korunky nezavisly na zubni vySce. Autofi neprokazali, Ze vySsi korunky se

formuji déle a naopak.

Hypoplasie zptisobena détskou nemoci v pribéhu prvniho roku zZivota se neobjevuje

na povrchu frontalnich zubli. To dokazuje nelinearni povahu zubniho ristu. Rizné zubni
kategorie formuji povrch skloviny v rizném ¢ase (Reid and Dean, 2000).

Vznik hypoplasie tedy zéalezi 1 na zubni kategorii. Odhad détského veku Ize uskutecnit
podle vyskytu LEH. Primérmy vék odvozeny od jednotlivych zubli potom muze byt vzat
jako nejlepsi odhad skute¢ného chronologického véku pro urcéeni doby piisobeni choroby
(Reid and Dean, 2000).

Pouzitim stejnych metod v nésledujicim vyzkumu analyzovali vice zubnich kategorii
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od dvou vzorku (severni Evropa a jizni Afrika), a méli vSech 12 frontalnich zubd, jez byly
zméfeny. Zjistili, ze presnéjsi odhad primérného nacasovani metabolickych stresovych
udalosti mtze byt vypocitan, pokud jsou data pouzita k urceni véku LEH v celé dentici

a az tyto véky poté zprimérovany (Reid and Dean, 2000).
1.3.3 Metody odhadu véku v dobé vzniku LEH

Hlavnim cilem soucasného vyzkumu je tedy odhadnout pocatek a délku trvani plisobeni

.....

vvvvvvv

ptesné. Makroskopicky zjisténa data vSak mliizeme s histologickymi posléze porovnat

a zjistit tak ptipadné odliSnosti. Tyto postupy jsou srovnavany dvéma zpusoby - vznikem
teoretického modelu vyuzivajicim napodobeni LEH, nebo empiricky, aneb analyzou
nasbiranych dat z dané sbirky. Pro srovnavani rozdilnych metod pro urceni véku vzniku
LEH se pouzije set statistickych procedur pro testovani spravnosti méficich protokol

a také pro zjiSténi, zda jsou rozdily mezi metodami statisticky vyznamné. Pouzivame
parovy t-test, Friedmandv a Wilcoxonuv test (Ritzman et al., 2008).

Vysledky ukazuji, Ze postup odvozeni z histologickych studii ukazuje jednoznacné vyssi
vék ureni nez bézné€ pouzivané metody, pfevazné u casné vznikajicich hypoplasii

(Ritzman et al., 2008).

1.3.3.1 Makroskopické metody

Ve vyzkumu se dfive uzivaly k odhadu veéku vzniku LEH oboje, makroskopické

i mikroskopické metody. Massler (1941) vyvinul standardy zubniho vyvoje. Poté
Swirdstedt (1966) na zakladé téchto standard vyvinul vysvétlujici metodu, ktera vyuziva
umisténi LEH na korunce pro odhad véku, ve kterém se defekt tvoii. Swardstedt (1966)
rozdélil kazdy zub na rlstové zony po pilro¢nich intervalech, a vytvofil tak diagramovy
model, ktery zduraznuje tento ptirtstek. Tato metoda byla poupravena ve studii

Goodman et al. (1980), piestoze zakladni forma ptivodnich tabulek ztstala zachovana - pro
kazdy zub byla linearni vzdalenost defektu od CEJ porovnavana v zoénach ptlro¢nich
intervalt, které zalozil Massler (1941) svymi zubnimi standardy. Tato metoda je dnes

nejhojnéji vyuzivanou metodou v bioarcheologickych studiich (Ritzman et al., 2008).
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V Gsili stanovit piesnéjsi metodu odhadu véku, Goodman and Rose (1990) prohlasovali,

ze metoda zaméfend na rekonstrukci postupu tvorby LEH by mohla byt vylepSena
pouzitim regresnich rovnic. Jejich regresni rovnice byly zaloZzeny na primérné korunkové
vySce z Swirstedt (1966) a Massler (1941) (zubni vyvojové standardy). Tabulky ov§em
vék podhodnocuji z diivodu, ze nezahrnuji dobu ristu skloviny vrcholku a taktéz pocitaji

s nepravdivou informaci, ze rust korunky probiha linearné (Ritzman et al., 2008).

1.3.3.2 Mikroskopické metody
Modernéjsi a 1épe vybavena pracovist¢ mohou vyskyt LEH pozorovat i mikroskopicky.
Nevyhodou histologického zkoumani je v§ak jeho destruktivita, coz omezuje jeho pouziti

Vv bioarcheologickych studiich.

Pti praci pod mikroskopem lze na korunce jasné€ sledovat postup jejiho tvarovani

a odhadnout tak délku puasobeni rastovych disruptort ve vztahu k proporcionalité
korunkové vysky (Hillson and Bond, 1997). Z mikrostrukturalnich abnormalit skloviny
muze byt spektrum reakci ameloblasti odvozeno odrazem vzrustajiciho zhorSeni sekre¢ni
funkce buné¢k. Tato dedukce je moznd diky vztahu mezi sekre¢ni aktivitou ameloblastii

a jejich morfologii (Witzel et al., 2008).

Postup, ktery byl pouzivan Hillsonem, je zaloZen na vyrobé replik zubd, které jsou posléze
skenovéany elektronovym mikroskopem (SEM). SEM je pouzivan pro urceni velikosti
mezer mezi sousednimi perikymaty. Tato data jsou pouZita pro mozné urceni délky trvani
pusobeni stresu.

Hypoplasie skloviny se projevuje jako jakysi pruh na povrchu korunky, ve kterém je vétsi
rozestup mezi perikymaty, nez by mohl byt o¢ekavan v dané oblasti korunky

(King et al., 2005).

LEH musi byt nalezena nejméné¢ u dvou zubu, pro ujisténi, Ze zaznamenana léze
reprezentuje systémové rustové naruseni, spiSe nez sklovinné defekty zplisobeny lokalnim
urazem na jednotlivych zubech. Vék nejcasnéji utvairenych defektt u kazdého jedince je
urcen piidanim odhadnuté doby vzniku potfebné pro dokonceni skloviny na vrcholku zubu,

na kterém se defekt objevil, ku véku, ve kterém zub zacal rist a Cas potfebny pro
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dokonceni laterdlni skloviny mezi vrcholkem a defektem. Odhad je propocitan sectenim
poctu perikymat mezi vrcholkem a defektem a toto Cislo se vynasobi periodicitou

(napf. odhad poétu dni sekrece skloviny mezi sousednimi perikymaty)

(Ritzman et al., 2008).

Na rozdil od tabulek a regresnich rovnic, Hillsonova mikroskopickd metoda
nepfedpoklada, ze korunka roste konstantni mérou a jasné¢ zahrnuje Cas pro vytvoreni
skloviny vrcholku do urceni véku, ve kterém se vytvofila LEH. Tento postup také
nespoléha na korunkovou vysku z jedné referencni populace, takze neni zatizena chybou,
ktera se muze vyskytnout pouzitim tabulek ¢i regresnich rovnic. Doba tvorby skloviny
vrcholku a pravidelnost perikymat ukazuji na variabilitu mezi jedinci a mezi populacemi
(Hillson and Bond, 1997).

Na zékladé pozorovanych mikrostrukturdlnich abnormalit ve sklovin€, odezva sekrecnich
ameloblastli na stresovou udalost se mize sestdvat ze zhorSeni bunécné funkce, zahrnujici
tii domnélé prahy (Goodman and Rose, 1990). KdyZ je piekonan prvni prah, sekre¢ni
aktivita je snizend a vede k bliz§imu rozestupu v oznacenych ptirtstcich

ve (stale prizmatické) sklovin€. Pfekonani druhého prahu zpisobuje tvorbu aprizmatické
skloviny, protoze ameloblasty nejsou schopny déle vydrzet a plné zformovat sklovinu.
Kdyz je ptekrocen treti prah, buniky zcela zastavuji svoji ¢innost

(Goodman and Rose, 1990).

1.4 Velkomoravska populace

1.4.1 Vznik Velké Moravy

Velka Morava (Moravia Magna) byla prvnim znamym zapadoslovanskym statem na Gizemi
dnesniho Ceska, Slovenska, Rakouska a Mad’arska v letech 833 - 906/7. Silnym zapadnim
sousedem byla vychodni Franska fiSe, odkud na Velkou Moravu zacalo pronikat
kiestanstvi na pocatku jeji historie, a s nim i névrat ke kostrovym pohibim

(M&finsky, 2002).
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Prvni #i88ti vladci byli dva — knize Pribina se sidlem v Nitfe, a knize Mojmir vladnouci
uzemi v udoli feky Moravy. Mojmirova vlada vSak byla silnéjsi a roku 833 tak Mojmir
tizemi sjednotil (Polagek et al., 2010). Uzemni rozmach fige byl spojovan s kiestanskymi
misiemi. Kolem roku 860 knize Rostislav pozadal papeze Mikulase I., aby udélil Moravé
vlastni biskupstvi, ten ale nechtél jit proti vychodofranskym zajmiim. Rostislav se tedy
obratil na predstavitele vychodni katolické cirkve. Byzantsky cisat Michael III. jeho
zéadosti vyhoveél a roku 863 vyslal bratry Konstantina a Metodéje ze Soluné na Moravu.
Jejich nékolikaletd misijni ¢innost polozila pak zaklady pro nasledné budovani samostatné

cirkevni organizace (Polacek et al., 2010).

Sviyj nejvetsi rozmach zazivala Velkomoravska tiSe za vlady knizete Svatopluka

(870 - 894). Po jeho smrti v roce 894 se Velkomoravska fiSe zaCala postupné rozpadat
odd¢lovanim nékterych kment. Jeho nastupce Mojmir II. sice jesté obnovil staroslovénské
biskupstvi, pfesto uz i nezachranil. Rie byla zni¢ena roku 906, kdy byly moravské
kmeny napadeny kmeny mad’arskymi, které vyuzily interni krize zemé&

(Polacek et al., 2010).

1.4.2 Vyznam Velké Moravy

Velka Morava byla diilezitou obchodni stezkou, obchodovalo se zde se soli, kiizi, olejem,

sttibrem a kofenim, a mimo obchodu byla i sidlem vzdélavani (Polacek et al., 2010).

1.4.3 Sidelni struktura

Sidelni struktura Velkomoravské fiSe zahrnovala opevnéné slovanské osady — hradiste,
kterd vznikala jiz v prib¢hu 8. stoleti (Ttestik, 2010). Mezi nejvyznamnéjsi na Gzemi
dnesni Ceské republiky fadime jihomoravské Mikuléice, kde pravdépodobné sidlil knize

Mojmir, déale pak Olomouc, Znojmo ¢i Staré Mésto u Uherského Hradiste.

Hradisté byvala obvykle ¢lenéna na nékolik ¢asti, ale existovala 1 hradist€ jednodilna. Za
hlavni se povazovala vnitini ¢ast hradisté — akropole, k niz bylo pfipojeno jedno ¢i vice
pfedhradi. Funk¢né ptiléhajici neopevnéna sidlisté pak oznacujeme jako podhradi. Zhruba
od 9. stoleti se na ploSe vnitinich ¢asti hradist’ zacaly budovat zvlast’ vyclenéné

okrsky — opevnéné dvorce s obytnymi, hospodarskymi i sakralnimi objekty. V arealech

hradi$t’” se nachazely svatyn¢ s pohiebisti, pozdéji kostely obklopené hibitovy. Pobliz
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hradist’ se nachézela dal$i pohiebisté (Casto na protilehlé strané blizké vodotece, vétSinou

na dohled) (Suckova and Abusinov, 2005).

Hradisté méla vice funkci, vyplyvajicich z jejich polohy a doby existence. Krom¢ trvaleji
obydleného sidlisté slouzila jako obcasna utocCisté okolniho obyvatelstva v neklidnych
dobach, vojenské pevnost ve strategické poloze, strazni bod, opérny bod v nove osidlené
krajin¢, stfedisko femeslné vyroby, obchodni centrum na diilezitych cestach ¢i jako misto

nabozenskych obtadi (Suckova and Abusinov, 2005).

Vzhledem k tomu, Ze pohtebisté studované v této praci je datovano pievazné

do 2. poloviny 9. stoleti, lze ho zatadit do doby nejvétsiho velkomoravského rozkveétu.
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2 Cile prace

Tato diplomova prace navazuje na jiz provedené studie hypoplasii skloviny u populaci
z Mikulcic, Josefova a Prusanek (Trefny and Veleminsky, 2008). Vysledky z této studie
tedy doplni popt. upfesni obraz o stavu zubt Slovani z raného stiedoveku.

Naplni prace bylo hodnoceni frontalnich zubt jedinct z rajhradského pohiebisté. Sledovali
jsme frekvenci hypoplastickych defektt, a to jak u jedincu, tak u jednotlivych zubnich
kategorii, a dale potom pocet hypoplastickych ryh na jednotlivych zubech u jednotlivych
jedinc. Umisténi linearnich hypoplasii skloviny na korunce nam umozni odhadnout vek,
ve kterém se LEH zacala tvofit. Frekvence hypoplastickych defektd i jejich pocet ndm
mohou napovédét, jaky byl celkovy zdravotni stav a zivotni podminky populace
z Rajhradu, a tento idaj pak miZe poukazat na zplsob zivota a socioekonomicky status
dané populace. Cilem je tedy i zjistit vztah hypoplastickych defektt, socialni struktury

a zivotnich podminek jedinct.

Ziskané tdaje o LEH u jedinch zrajhradského pohiebisté pak budou srovnavany

s vysledky ze studii na populacich z Mikul¢ic, Prusanek a Josefova.

Cile prace tedy mizeme shrnout nasledovné:
o Urceni frekvence linearnich hypoplasii skloviny u jedinci 1 u jednotlivych
zubnich kategorii
o Odhad véku, ve kterém se zacal tvofit hypoplasticky defekt skloviny
o Uréeni po¢tu LEH u jedinct i u jednotlivych zubnich kategorii

o Urceni vztahu hypoplastickych defekti, socidlni struktury a Zivotnich podminek

Predpokladem prace je, ze vzhledem ke skutecnosti, ze pohiebisté v Rajhrad¢ je spojovéano
se socialng slabsi vrstvou obyvatelstva, méli zde pochovani jedinci horsi Zivotni podminky
(napf. méné kvalitni strava) a tudiz byl ocekévan vyssi vyskyt hypoplastickych defektt

skloviny.
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Z toho muzeme vyvodit nasledujici hypotézy:

HO;:: Socialné slabsi skupina z Rajhradu, u které ptedpokladame horsi Zivotni podminky,
se ve vyskytu LEH nelisi od skupiny socialné vyse postavenych jedincii z mikul¢ického
hradu.

XH1;: Vyskyt LEH je odlisny u socialné slabsi skupiny z Rajhradu a skupiny socialn¢ vyse
postavenych jedinct z mikul¢ického hradu.

HO,: Pocet udalosti LEH se nelisi u socialné slabsi skupiny z Rajhradu od socialné vyse
postavené skupiny z mikul¢ického hradu.

XH1;,: Pocet udalosti LEH je odlisny u socidln¢ slabsi skupiny z Rajhradu a u socidlné vyse
postavené skupiny z mikul¢ického hradu.

HO3: Doba vzniku LEH se nelisi u socialné slabsi skupiny jedincti z Rajhradu a u socialné
vyse postavené skupiny z mikul¢ického hradu.

XH13: Doba vzniku LEH je odli$na u socialné slabsi skupiny jedincti z Rajhradu

a u socialn¢ vyse postavené skupiny z mikul¢ického hradu.
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3 Material

3.1 Lokalita

Material zpracovavany v této praci pochazi z pohiebisté v Rajhradu. Je vSak tfeba upiesnit
umisténi této lokality. Pohiebisté se nachazi na navrsi u RebeSovic, na katastralnim tzemi
Rajhradu (Obr.3). Pouhych 250 metrii od tohoto pohiebisté se nachazi dalsi nekropole,
tentokrate na katastralnim tzemi Rajhradic. Jelikoz se pfedpokladala jejich spojitost,
nazyvalo se diive toto tizemi spoleénym ndzvem ,,u RybesSovic* (Stana, 2006). Postupem
¢asu se vSak mezi témito pohtebisti prokazaly urcité odliSnosti a proto bylo nutné nazyvat
je pravymi jmény, kazdé samostatné - tedy Rajhrad, a pravdépodobné mladsi

a ruznorod¢jsi Rajhradice. Tato prace se zabyvala pouze kosterni materialem z Rajhradu,
jelikoz rajhradické pohtebisté nebylo tak presné urcitelné. Piestoze zdejsi slovanské hroby
byly pravdépodobné mladsi nez rajhradské, coz soudime podle naristajiciho vlivu
ktestanstvi, bylo zde nalezeno i pomérné dost hrobl z doby unétické, laténské a z doby
st€éhovani narodi (Stana, 2006). Kromé toho bylo toto pohfebist¢ mnohem méné zachovalé
a antropologické vyhodnoceni kosterniho materialu nebylo dosud publikovano

(Stana, 2006).

3.2 Rajhrad

Rajhradské pohiebisté leZi jizné€ od Brna, v severozépadnim cipu izemi Rajhradu,

na zapadnim okraji jihovychodniho svahu u RebeSovic, okr. Brno - venkov, kraj
Jihomoravsky. Celkem toto pohiebiste €itd 619 hrobu, polozenych pfevazné ve svahu
(Obr.4) (Stana, 2006). Je datovano do 9. - 10. stoleti, pficemz t¢Zisté jeho existence bylo

ve 2. poloving 9. stoleti, ale fungovalo az do poloviny 10. stoleti. Nestejna hustota hrobt

vvvvvv

Casovém udobi (Stania, 2006).

O pocatky vyzkumu na zdejSim pohiebisti se zaslouzili predevSim benediktini.
Archeologicky vyzkum zde zaal pod vedenim opata rajhradského klastera Rehote
Volného jiz 15.4.1846, kdy bylo nahodné pfi rekultivaci ptidy pro chmelnici odkryto

45 hrobt (Handkova et al., 1986), které byly podle milodarti zatfazeny do 9. stoleti
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(Stana, 2006). Vyzkum pak pokracoval od roku 1952, kdy pii rigolovani pozemki na
navrsi u Rebesovic byly opét odkryty hroby. Vyzkum pod vedenim J. Krale, J. Nekvasila

a C. Stani tyto hroby ov§em pozdéji zafadil k pohfebisti rajhradickému. Naslednd vyzkum
pokracoval v letech 1972 — 1976 pod vedenim C. Stani, kdy pii zrueni starého vinohradu
a vysadby nového byly pfi hluboké orbé zachyceny lidské kosti a posléze bylo objeveno
celé zdejsi slovanské pohiebists, ke kterému bylo piirazeno i 45 koster z vyzkumu Rehoie
Volného. Z celkového poctu 619 odkrytych hrobti jich 45 patii k vyzkumu z 19. stoleti,

a 564 slovanskych hrobt + dalsich 10, vétSinou rozrusenych hlubokou orbou v minulosti

¢i buldozerem pii odkryvani ornice, pochézi z let 1972 - 1976 (Hanakova et al., 1986).

3.3 Poloha nalezisté

Navrsi u Rebesovic je jihozdpadnim okrajem nizkého hibetu, ktery na vychodni strané
lemuje Gdolni nivu feky Svratky. Zavér tohoto vybézku nivu ponckud zaskrcuje, patrné
proto se tak na zapadni Casti navrsi vytvofila strma, asi 20 m vysoka terasa. PloSinu navrsi,
jehoz vrchol tvoti kota 213, 280 m.n.m., pokryva asi 80 cm mocna ornice. Zatimco

na plosin€ navrsi se pod ornici objevil hruby fi¢ni stérk, v horni ¢asti navrsi bylo objeveno
nesourodé¢, pievazné jilovité podlozi, a asi o 5 metrl nize byl jiz pod ornici jemny Zluty
pisek. Jednotlivé vrstvy podstatné ovlivnily zachovalost kosterniho materidlu. Kostry
zapu$téné ve Stérku na ploSiné navrsi byly vesmés silné zetlelé (rajhradické pohtebiste),
zatimco kostry v jemném pisku zlstaly velmi dobie zachovalé (rajhradské pohiebiste)

(Statia, 2006).

3.4 Socialni struktura pohrebisté

Z hlediska socialni struktury je nekropole rajhradska prost$i nez rajhradicka. Lze tak
usuzovat, Ze zde byli pohibeni pfisluSnici niz8§i vrstvy velkomoravské spolecnosti.
Nesoudime tak vSak podle hrobové vybavy, ktera v 56 % hrobti zcela chybéla, jelikoz to

je jev na velkych nekropolich na hradistich celkem obvykly, na rozdil od pohfebist
venkovskych, ale spiSe podle toho, Ze zde zcela chybély hroby bojovnikd a jezdctu
(Hanakov4 et al., 1986).

V celkovém pohledu jsou ale ob& pohiebisté¢ spiSe bohatsi a vycletiuji se zramce

obvyklych venkovskych pohtebist, ¢imz davaji tusit pfitomnost blizkého hradiste
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(Stana, 2006). Celkové chudobnéjsi raz rajhradské nekropole ve vztahu K pohfebisti
rajhradickému vsak napovida, ze zde pravdépodobné pochovavali své mrtvé prevazné lidé
z podhradi, femeslnici a zeméd¢€lci (Hanakova et al., 1986).

Vyssi socialni strukturu pohibenych na rajhradické nekropoli také potvrzuji hrobové
nalezy, a rozsahlejs$i pfitomnost kament a dieva Vv taméjSich hrobech (pfedevsim jedle

bélokoré, kterd musela byt z hlediska nutnosti dovozu hodnotnou surovinou) (Stana, 2006).

3.5 Vékova struktura pohrebisté

Z celkového poctu 683 nalezenych koster jich bylo identifikovano 40,6 % (277) jako
kostry détské a juvenilni. Zhruba tfetinu hrobii rajhradského pohiebisté tak tvotily déti

do 15 let. Celkove vétsi pocet zemielych déti vSak prekvapive tvotila kategorie infans 11

(7 - 14 let), nikoliv infans | (0 - 6 let). Velmi maly byl také pocet déti zemielych do 1 roku
veku. Pro détské kostry nebyl vydélen zvlastni okrsek a lezely mezi dospelymi

(Hanékova et al., 1986).

3.6 Pozorovany material

Z 277 détskych a nedospélych koster bylo pozorovano 157 jedinct ve véku 4 - 15 let,
z nichz jich 108 splinovalo podminky nutné pro pouziti v této praci. Trvalé dentice u déti
byly uzivany z divodu nizké zubni abraze a atrice labialnich plosek, a proto dobré
zachovalosti a pozorovatelnosti hypoplasii skloviny. Nevyhodou této vé€kové skupiny byla

nemoznost rozdéleni jedinct podle pohlavi.

U kazdého jedince byly zkoumany frontalni zuby trvalé dentice — profezané ¢i neprofezané
(horni $picaky, horni centralni i laterdlni fezaky, a stejné tak dolni Spicaky i oba fezaky).
Celkem bylo pozorovano 434 trvalych frontalnich zubt, z toho 57 hornich $picakad,

70 druhych hornich fezaki, 80 centralnich hornich fezakd, 71 dolnich $pic¢aki, 77 dolnich
druhych tezdk a 79 prvnich dolnich fezakl. Zkouména byla vzdy pouze jedna strana,
zaleZelo na zachovalosti skeletu, zda byla vybrana prava, ¢i leva, jelikoZz obé strany by
mély byt v ptipadé linearni hypoplasie skloviny totozné (Palubeckaité et al., 2002). Ovsem
pracovali jsme jak se zuby maxilarnimi, tak mandibularnimi. Zvlastni zfetel byl potom
bran na maxilérni i mandibulérni $pi¢aky. Prave tyto zuby proto, jelikoz dle

Goodman et al. (1984) se hypoplasie skloviny manifestuje nejlépe na hornich a dolnich

Spicacich. Vyvoj $pic¢aki je totiz pomaly a linearni (Kilian et al., 1999).
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Aby byl jedinec hodnotitelny, musel mit zachovany minimaln¢ dva trvalé frontalni zuby.
Pro potvrzeni LEH pozitivniho jedince se linearni hypoplasie skloviny musela vyskytovat
na minimaln¢ dvou trvalych frontalnich zubech, a to z diivodu eliminace mozné zamény
LEH za defekty zptisobené vnéjsim poskozenim. Stejné tak pro potvrzeni LEH negativniho
jedince musely byt zachovany minimalné dva trvalé frontalni zuby prosty jakékoliv

hypoplasie.

Pouzivany byly vyhradné zuby neposkozené, neabradované a s korunkou zachovanou

od vrcholu az po CEJ - pro moznost méteni vzdalenosti LEH od CEJ.
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4 Metody

4.1 Makroskopické hodnoceni materialu

Ze zachovalé kostry kazdého hodnoceného jedince byly vybirdny trvalé frontdlni zuby.
V ptipad¢, ze zuby nebyly zachovany v Celisti, samotnému hodnoceni piedchéazelo spravné
uréeni jednotlivych zubnich kategorii a jejich laterality. Kazdy zachovaly trvaly frontalni
zub od kazdého testovaného jedince byl subjektivné pozorovan na makroskopické urovni
pod nepiimym umélym osvétlenim. Nejprve bylo hodnoceno, zda se u jedince vyskytuje
hypoplasticka ryha/ryhy ¢i nikoliv, tedy je-li jedinec hypoplasticky pozitivni nebo
negativni. V pfipad¢ jedno i mnohacetného vyskytu LEH byl do tabulky zaznamenan jejich
pocet, a zaznam byl doprovazen jednoduchym nécértkem objasiiujicim umisténi
jednotlivych ryh. V piipadné cetnéjSich LEH udalosti bylo srovnavano, zda

na jednotlivych zubech souhlasi chronologické umisténi (podle rozdilné doby mineralizace
u rozdilnych zubnich kategorii), a tedy jedna-li se skute¢né o linearni hypoplasii skloviny.
Ve vétsing piipadi dolni Spi¢dk zacne mineralizovat o trosku diive, ale kompletné
dokoncen je pozd&ji nez S$pi¢dk horni (Trefny and Veleminsky, 2008). V pfipadé, ze
umisténi jednotlivych linearnich defekti si na riznych zubech vzijemné neodpovida,
nejednd se o linearni hypoplasii skloviny, ale pravdépodobné pouze o vné&jsi defekty

zpusobené postmortalnimi zménami.

4.2 Méreni

Méfena byla vzdalenost horniho okraje hypoplastické ryhy (ryh) od CEJ pomoci
digitalniho posuvného kaliperu Mitutoyo (Kawasaki, Japonsko), s pifesnosti na setiny
milimetru. Tento Gidaj byl zanesen do tabulky. Dale byla u neabradovanych (nejlépe jesté
neprofezanych) zubl (U hornich i1 dolnich §pi¢dkll) métena vyska korunky, ktera byla
taktéZ peclivé zaznamenana. Z jednotlivych vysledkl pak byla spoc€itana primérna vyska
korunky pro horni $pi¢ak (H3) a dolni $pi¢ak (D3) pro danou populaci, ktera byla pozdéji

vyuZita pro spravné upraveni regresnich rovnic.
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4.3 Modifikace regresnich rovnic

Pro zjisténi véku v dobé vzniku LEH byly vytvofeny regresni rovnice, do kterych byla
zahrnuta hodnota v€ku v dobé dokonceni korunky, dale celkovd doba utvafeni korunky
V letech, primérna vyska korunky pro danou zubni kategorii a vzdalenost LEH od CEJ.
Rovnice byly vytvofeny pro horni a dolni $picak, a to z divodu rozdilné doby mineralizace
u ostatnich frontalnich zubi (tj. LEH manifestujici se na $pi¢aku se na fezacich vétSinou jiz
nemanifestuje, protoze fezak v dob& mineralizace Spicaku uz byva dokoncen — na fezaku

a $picaku by se tedy pravdépodobné nejednalo o stejnou LEH udalost). Celkovy tvar
rovnice pak vypadd nasledovné: Vek dokonceni korunky —

(doba utvareni korunky v letech/primérné vyska korunky) * vzdéalenost LEH od CEJ. V¢k
dokonceni mineralizace korunky byl ziskan z tabulky Reid and Dean (2000), a nasledné
byl tento vék upraven podle vysky korunky naseho souboru, a to tak, aby veék vzniku LEH
daval souhlasné hodnoty u horniho i1 dolniho zubu. Celkova doba utvafeni korunky byla

rovnéz vzata z modifikace tabulky Reid and Dean (2000).

Puavodni tabulka doby utvaieni korunky dle Reid and Dean (2000)
H3:1,7-5,3

D3:1,5-6,2

1. modifikace doby utvareni korunky dle Reid and Dean (2000)
H3:1,7-5,3

D3:15-5,6

2.modifikace doby utvareni korunky dle Reid and Dean (2000)
H3:1,7-5.3

D3:1,5-57

3.modifikace doby utvareni korunky dle Reid and Dean (2000)
H3:1,7-5,3

D3:15-55
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Nejlépe se osvédcila treti modifikace, a proto ndmi pouzivané rovnice vypadaly takto:
H3: 5,3 -(3,6/10,78) * X 53-0,334*X
D3:5,5-(4/11,38) * X 55-0,351* X

Tabulka dle Reid and Dean (2000) byla vyvinuta na zakladé histologického zkoumani
vytrzenych neopotiebovanych frontalnich zubti populace z Newcastlu. Modifikaci této
tabulky bylo nutno vytvofit z davodu rozdilného postupu zubni mineralizace. Korunka
britské populace, na které byla tato tabulka vytvofena, vykazovala nestejné hodnoty
zubniho vyvoje vzhledem k nami zkoumané populaci, a proto musela byt tato tabulka

upravena. Rozdily v postupu zubniho vyvoje u trvalych zubt mezi populacemi prokazal
Tompkins (1996).

Pro ¢eskou populaci je vypracovana pouze jedna tabulka pro hodnoty véku prubéhu zubni
mineralizace (Handzel, 1996). Tato tabulka ov§em vykazuje extrémné nizké hodnoty pro

kompletaci korunky, a pro nasi populaci je tedy také nepouzitelna.

Tabulka mineralizace dle Handzela (1996)
H3:0,9 -3,8 (11 — 46 mésict)
D3:0,6 —4,2 (7 — 50 mésici)

Pomoci regresnich rovnic, které vyhovuji postupu tvorby korunky u nami zkoumané
populace byl pak zjistovan primérny veék, ve kterém se LEH tvofily nejcastéji, a také

celkové vékové rozmezi, ve kterém LEH vznikaly.

4.4 Statistika

Ziskané namé&fené hodnoty byly zpracovavany v programu Statistica 7.0
(Statsoft, Tulsa, Oklahoma, USA).

4.4.1 Kontrolni soubor
Nejprve byla statisticky zjistovana intraindividualni chyba porovnavanim hodnot prvniho

a kontrolniho méfeni provedeného 14 dni po prvnim méteni
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(vzdalenost LEH od CEJ). Parovym t - testem byl vypoc€itan primérny, minimalni

a maximalni rozdil u prvniho a kontrolniho méteni u horniho a dolniho $picaku.

4.4.2 VySka Kkorunky
Dale byla zjistovana primérna vyska korunky u horniho a dolniho $picaku, jeji minimalni

naméfend hodnota, maximalni naméfend hodnota, a parametry popisné statistiky.

4.4.3 Frekvence LEH u jedinci
Dale byla hodnocena frekvence hypoplastickych defektti u jedincti z Rajhradu. Frekvenéni
tabulkou byl zjistovan procentualni podil hypoplasticky pozitivnich jedinct z celkového

poctu hodnocenych jedinci.

4.4.4 Frekvence LEH u jednotlivych zubnich kategorii

Nasledné pak byla hodnocena frekvence LEH u jednotlivych zubnich kategorii, kde se opét
z celkového poctu zachovanych zubil jednotlivych zubnich kategorii ziskdval pomoci
frekvencni tabulky procentudlni podil hypoplasticky pozitivnich zubtli v rdmeci jednotlivych

kategorii.

4.4.5 Odhad véku vzniku LEH

Vék vzniku LEH byl spocitan pro horni $picak (H3) a dolni $pi¢ak (D3) vSemi tfemi
modifikacemi regresnich rovnic, a nasledné¢ bylo parovym t — testem zjiStovano, ktera
rovnice udava nejmensi rozdily ve véku vzniku hypoplastickych defekti na H3 a D3
(p<0,05).

Regresni rovnici, ktera vykazovala nejmensi odliSnosti jsme pak pouzili k dal§im

vypoctim.

Zuby vsech hodnocenych jedincti byly rozdéleny do skupin na H3 a D3 a podle po¢tu LEH
(1,2,3,4) a nasledné byl pocitan primérny vék vzniku pro kazdou LEH v zavislosti

na celkovém poctu LEH udélosti u kazdého zubu. Dale byl pocitan primérny vek vzniku
pro prvni pozorovanou ryhu pro v§echny skupiny dohromady pro H3 a D3, minimalni

a maximalni vékové rozmezi vzniku danych LEH a dalsi parametry popisné statistiky.
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Data pak byla spojena pro jedince pro H3 i D3 dohromady a jedinci byli rozd¢leni

do skupin pouze podle poctu LEH. Pocitan byl opét primérny vék pro kazdou LEH v dané
skuping, vek pro prvni pozorovanou LEH pro vSechny skupiny dohromady, minimalni

a maximalni vékové rozmezi v dob¢ vzniku defektu a dalsi parametry popisné statistiky.
Bylo hodnoceno, zda se vék vzniku LEH lisi v zavislosti na celkovém poc¢tu LEH udalosti

u jedince.

4.4.6 Frekvence po¢tu LEH u jedincu a jednotlivych zubnich kategorii

Dale bylo pomoci frekvenénich tabulek pocitano procentualni zastoupeni H3 s jednou,
dvéma, tfemi ¢i ¢tyifmi LEH, zastoupeni D3 s jednou, dvéma, tfemi ¢i ¢tyfmi LEH

a zastoupeni jedincl S jednou, dvéma, tfemi ¢i ¢tyfmi LEH z celkového poctu danych

zachovalych zubti a hodnocenych jedinci.

4.4.7 Srovnavani vysledkii

Na zavér bylo provedeno jesté¢ srovnavani vysledkG z naSi prace svysledky z jiz
provedenych studii na podobné datované populaci z Mikul¢ic hradu, Mikul¢ic podhradi,
Prusanek a Josefova. Prostfednictvim Pearson chi — kvadrat testu se srovnavala frekvence

LEH defektt u kazdé z populaci.

42



5 Vysledky

5.1 Kontrolni soubor

Kontrolni soubor pro zjisténi intraindividudlni chyby byl tvofen 33 jedinci, u nichz bylo
dvakrat zméteno 18 hornich $picakt (H3) a 21 dolnich $pi¢aka (D3). Parovym t - testem
byl zjistén u H3 rozdil - 0,03 mezi prvnim a kontrolnim méfenim, u D3 pak vysel rozdil
mezi témito dvéma méfenimi 0,01. Tyto rozdily byly vyhodnoceny jako statisticky
nevyznamné (p<0,05) — Tab.1.

5.2 Vyska korunky

Vyska korunky byla méfena u neabradovaného horniho a dolniho $pic¢dku. Bylo zméteno
celkem 28 H3 a 37 D3. Primérna vyska korunky byla u H3 10,78 mm, u D3 pak primérna
vyska korunky vychazela 11,38 mm (Tab.2). Tato hodnota byla pouZita pro vytvofeni
vhodnych regresnich rovnic, ze kterych se odhadoval vék jedince v dobé vzniku LEH,

jelikoz vyska zubni korunky a doba jeji kompletace je populacné specificka.

5.3 Frekvence LEH

5.3.1 Frekvence u jedincii

Frekvence linearnich hypoplasii skloviny byla hodnocena u 108 jedinct ve véku

4 - 15 let. Z tohoto poctu jedincu jich 88 % vykazovalo jednu ¢i vice LEH udalosti

(Graf 1). Tento vysledek se shoduje s predpokladem nasi prace, tedy ze vzhledem
k chudSimu razu pohiebist¢ a potazmo horSim Zzivotnim podminkam bude frekvence

stresovych udélosti vysoka.

5.3.2 Frekvence u jednotlivych zubnich kategorii

V ptipad¢ frekvenci linearnich hypoplasii skloviny u jednotlivych zubnich kategorii
vykazoval nejvyssi vyskyt linearnich hypoplasii dolni $pi¢ak (90 %), ktery byl hned
nasledovan $pi¢akem hornim (84 %). Nejmensi vyskyt LEH byl pak pozorovan na

druhém hornim fezaku (56 %) — Tab.3., Graf 2, Graf 3.
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5.4 Vybér regresni rovnice

Pro spravné urceni véku vzniku LEH musi byt pouzita regresni rovnice vyhovujici dané
populaci. Je mozno ji ziskat Gipravou rovnice Reid and Dean (2000). V zavislosti na vysce
korunky se upravi celkova doba tvorby korunky a testuje se, zda se vysledny vék pro vznik

LEH na H3 a D3 shoduje (Graf 4, Graf 5).

V této praci byly testovany tfi rizné modifikace rovnice Reid and Dean (2000) a parovym

t — testem byl zjistovan nejmensi rozdil mezi véky vzniku LEH na H3 a D3. Pro H3 byla
pouzivana stale stejna rovnice, ktera udavala v€k vzniku LEH 3,65 let. U prvni modifikace
vychazel vék vzniku LEH na D3 3,71 let, u druh¢ modifikace vychazel vék vzniku na D3
3,77 let, a u tfeti modifikace pak veék vzniku na D3 vychazel 3,66 let. Prestoze rozdily
vychazely statisticky nevyznamné u vSech tii modifikaci (p<0,05), nejmensi rozdil
vykazovala tieti modifikace (p= 0,76) (Tab.4). Proto byla pro dalsi vypocty véku vybrana
tieti modifikace rovnice dle Reid and Dean (2000).

5.5 Odhad véku v dobé vzniku LEH

Horni i dolni $picaky byly rozdéleny do dvou samostatnych skupin a nasledné byla kazda
skupina (H3 i D3) rozdélena na dalsi podskupiny podle po¢tu LEH — tedy H3 s jednou,
dvéma a tfemi LEH a D3 s jednou, dvéma a tfemi LEH. U kaZzdé skupiny byl vypocitan
primé&rmny vek pro kazdou LEH. U jedinct s jednou LEH na H3 byl primérny vék vzniku
LEH 3,99 let, na D3 pak 4,03 let. U jedincti se dvéma LEH vychazel primérny vék vzniku
prvni LEH na H3 3,74 let, na D3 pak 3,77 let, druha LEH u jedinct se dvéma LEH pak
vznikala nej¢astéji na H3 ve véku 4,29 let, na D3 ve véku 4,39 let. U skupiny se tiemi LEH
vznikala nej¢astéji prvni LEH na H3 ve véku 3,55 let, na D3 ve véku 3,46 let, druha LEH
pak vznikala na H3 ve véku 4,09 let a na D3 ve véku 4,05 let. Treti LEH u jedinct se tfemi
LEH udalostmi pak vznikala nejcastéji ve véku 4,79 let na H3, a ve véku 4,5 let na D3.
VéEk vzniku prvni pozorované LEH u vSech skupin dohromady pak vychéazel na

H3 3,79 let, na D3 3,75 let (Tab.5).
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Zatimco u zubii s jednou ¢i dvéma LEH udalostmi je vék vzniku hypoplastické ryhy na D3
minimalné vyss$i nez na H3, u zubi se tfemi LEH mizeme sledovat trend opacny — na D3

je veék vzniku vSech tfi LEH nepatrné nizsi.

Jak je vsak z vysledku jasné viditelné, rovnice pro vypocet véku byla zvolena spravng,

a proto se veéky vzniku LEH mezi H3 a D3 témérf nelisi. Proto byla data spojena

a primérny veék vzniku LEH byl vypocitan pro jedince (pro horni i dolni S$picak
dohromady).

Po spojeni H3 a D3 pak vychazel prumérny veék vzniku LEH u jedinca s jednou LEH
udalosti 3,98 let (Graf 6), u jedinct se dvéma LEH udalostmi prvni LEH vznikala ve véku
3,79 let (Graf 7), druha pak az ve 4,36 let (Graf 8). Porovnani vzniku prvni a druhé LEH

u jedincti se dvéma LEH udalostmi ukazuje Graf 9. V pfipadé jedinci se tfemi LEH
udalostmi vznikala prvni ve véku 3,57 let, druha ve veéku 4,17 let, a tfeti pak ve veéku 4,54
let. Pfestoze jedinci se ¢tyfmi LEH udalostmi byli pouze tfi, pro doplnéni byly spocitany
veéky i u téchto jedinci. Prvni LEH vznikala jiz ve 2,94 letech v€ku, druha ve véku 3,47 let,
tieti ve 4,21 roku a ¢tvrta ve 4,72 roku (Tab.6).

Prvni pozorovana ryha u vSech skupin dohromady se pak nejéastéji objevovala kolem 3,76
let véku (Graf 10). Nejcastéjsi vyskyt druhé LEH u jedincid ze vSech skupin dohromady se
pohyboval mezi 4,4 — 4,6 let véku (Graf 11). Pti srovnani véku vzniku prvni a druhé LEH
u jedinci ze vSech skupin dohromady vychazel nejcastéjsi v€k vzniku prvni LEH 3,8 let,
vek vzniku druhé LEH pak az kolem 4,5 let (Graf 12). Srovnani véku vzniku prvni, druhé
a tfeti LEH u jedincii ze vSech skupin dohromady pak uvadi Graf 13.

Pro kaZdou ryhu v kazdé skupin€ bylo dale pocitano jesté celkové vékové rozmezi veéku

vzniku dané LEH a dal$i parametry popisné statistiky (Tab.6)

Jak je z vysledku patrné, u kazdého jedince zaleZelo na celkovém poctu LEH udalosti.
Byla—li pozorovana pouze jedna hypoplasticka udalost, vék jejiho vzniku byl vyrazné vyssi
nez veék vzniku prvni ryhy u jedincti se ¢tyfmi LEH udalostmi (Tab.6).

Se vzristajicim poc¢tem LEH udalosti se tedy snizoval v€k vzniku prvni i nasledujicich
LEH.

LEH u nami sledované populace vznikaly v celkovém rozmezi 2,94 — 4,72 let véku.
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V ptipadé, ze se u jedince na H3 a D3 vyskytoval odlisny pocet LEH udalosti, byl graficky
srovnavan rozdil mezi jedinci se stejnym poctem LEH na H3 i D3 s jedinci S riznym
poctem LEH na H3 a D3, a byl ur¢ovan rozdil ve véku vzniku jedné chybéjici LEH.
Nejcastéji se jednalo o jedince s jednou LEH na H3 (D3) a dvéma LEH na D3 (H3). Jak
ukazuje Graf 14, v ptipad¢ jedinct s rozdilnym po¢tem LEH na H3 a D3 vznikala druha
ryha v nepatrné pozdéj$im véku nez u jedinci se dvéma LEH na H3 i D3. Naproti tomu

u jedinci se ttemi LEH na H3 1 D3 a u jedincii se dvéma LEH na H3 (D3) a tfemi LEH

na D3 (H3) vznikala u jedinci s rozdilnym po¢tem LEH na H3 a D3 tfeti ryha nepatrné
diive (Graf 15). Jedinci s rozdilnym poétem LEH je vSak v obou skupinach tak malé

zastoupeni, ze z grafil nelze vyvozovat statisticky vyznamné zavery.

5.6 Frekvence poctu LEH u jedinci a jednotlivych zubnich kategorii

Bylo vypocitdno procentudlni zastoupeni jedinct s jednou, dvéma, tfemi a ¢tyimi LEH
(Tab.7). Nejvice zastoupeni byli jedinci se dvéma LEH udalostmi, kteti byli nasledovani
jedinci s jednou LEH udalosti, jedinci se tfemi udalostmi, a v zanedbatelném procentu se
vyskytovali i jedinci se ¢tyfmi LEH. Vysledky byly opét zjistény jak pro H3 a D3 zvlast,

tak pro jedince — pro oba zuby dohromady.

Z celkového poctu 108 jedinct byl LEH pozitivni H3 a/nebo D3 vyhodnocen u 62

z nich - 57,4 %. U vétSiny jedinct byly zjistény dvé LEH udalosti - 29,6 %. S jednou LEH
udalosti bylo 14,8 % jedincu, se tfemi 10,19 % jedinct a se ¢tyifmi LEH pouze 2,78 %
jedincu (Tab.7).

Z celkem 44 zachovalych LEH pozitivnich H3 (40,73 %), jich 25 % mélo dvé LEH
udalosti, 12,96 % jednu LEH, 1,85 % tfi LEH a pouze 0,92 % H3 vykazovalo ¢tyii LEH
(Tab.8).

Dolnich LEH pozitivnich $picaki bylo zachovano 57 - 52,8 % z celkového poctu jedinct.
Na vedouci pozici byli opét jedinci se dvéma LEH (25,92 %), za nimi jedinci s jednou
LEH 14,81 %. Vyrazné vic bylo u D3 jedinct se ttemi LEH (10,19 %) a nepatrné vice bylo
i D3 se ¢tyfmi LEH (1,85 %) (Tab.9).
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Z t&chto vysledku Ize tedy usuzovat, Ze nejcastéji se u jedinct z této populace vyskytovaly

dvé LEH udalosti.

5.7 Srovnavani vysledkii

Frekvence hypoplastickych defektl zjisténa v této praci byla srovnavéna s frekvenci LEH
u podobn¢ datovanych populaci rizného socioekonomického statusu z ostatnich blizkych

moravskych pohiebist’.

Nejvetsi vzorek populace, a tedy 1 nejveétsi pocet LEH pozitivnich jedinct byl zjistén

u populace z Rajhradu (Tab.10), stejné tak i nejvyssi frekvence v ramci dané skupiny byla
pozorovana pravé U Rajhradu — 88 %. Vysoka frekvence LEH pozitivnich jedinct byla
sledovana i u populace z Mikul¢ic podhradi — 79,1 %. U populace z Mikul¢ic hradu pak
byla frekvence pozitivnich jedinct 71,9 %. U populaci z venkovského zazemi byly
zjistény frekvence LEH pozitivnich jedincd nizsi — v PruSankach 68,3 %, u Josefova pak
pouze 52,2 % (Tab.11).

Rozdily ve frekvenci LEH pozitivnich jedincti mezi jednotlivymi skupinami byly ur¢ovany
prostiednictvim Pearson Chi — kvadrat testu. Test udaval p-hodnotu p= 0,0012
(testova statistika 18,1; stupné volnosti df=4), a na 5 %-ni hladin€ vyznamnosti tak ukazal

tyto rozdily jako statisticky vyznamné (p<0,05) (Tab.12).
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6 Diskuze

Zdravotni stav minulych populaci byl hodnocen v mnohych studiich prostfednictvim
riznych indikatort. Stav populace Ize hodnotit jak podle linearnich hypoplasii skloviny
(LEH) ¢i Harrisovych linii (HL), tak naptiklad i podle vysky postavy nebo stavu kazivosti
chrupu. U velkomoravskych populaci (Mikul€ice hrad, Mikul¢ice podhradi, Prusanky

a Josefov) byly hodnoceny vSechny zminované aspekty zdravotniho stavu. Vzajemnym
srovnavanim  vysledki  stavu danych markeri mezi populacemi rdazného
sociockonomického statusu muzeme uréit Zivotni podminky, ve kterych obyvatelstvo

z dané socialni skupiny zilo.

V mikul¢ickém centru bylo prozkoumédno na 2500 hrobli a dalSich tisice hrobii bylo
odkryto v zazemi. To uz poskytuje dostate¢né obsahly material pro zkoumani a srovnavani
socioekonomického statusu obyvatel zijicich v centru hradu, v podhradi a obyvatel

z venkovského zdzemi (Polacek, 2008).

Zazemi obkruzovalo centrum Mikul€ic zhruba do okoli 10 km a zahrnovalo zemédé¢lskou
pudu pro obzivu zhruba 1000 - 2000 obyvatel centra. Rozdily ve zdravotnim stavu

u populace z mikul¢ického centra a ze zazemi Vv Josefové a v Prusankach jsou spojovany
Srozdilnymi Zivotnimi podminkami obyvatel socialné rizn€ postavenych skupin.
Pohtebisté v PruSankach (vzdaleny 9,5 km od centra) i v Josefové (7 km od centra)
zatazujeme mezi chudsi nekropole také podle minima hrobti bojovnikid a ulozenych zbrani

V hrobové vybave (Polacek, 2008).

Zubni kaz byl zkouman u populaci z Mikul¢ic podhradi, Prusanek a Josefova. Mikuléické
podhradi bylo obyvano femeslniky a dalSimi jedinci z vy$§i socidlni tfidy, zatimco
Prusanky a Josefov tvorily venkovské zazemi mikuléického centra. PruSanky fadime
k chudsimu pohftebisti, ovsem podle hrobové vybavy lze soudit, Ze tam byli pohibeni

I jedinci z bohatsi vrstvy spole¢nosti. Pohifebisté v Josefové pak fadime do nejchudsi
skupiny, kde byli pravdépodobné pohibivani rolnici. U obyvatel vySsi socidlni tfidy
z mikul¢ického podhradi tak piedpokladame lepsi Zivotni podminky, u jedinci z Josefova

pak predpokladame Zivotni podminky nejhors$i. RGzné socialné postavené skupiny byly
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vybrany proto, aby mohl byt odhadnut a srovndn vliv zivotnich podminek na tvorbu

zubniho kazu (Stranska et al., 2008).

U jednotlivych skupin byla hodnocena frekvence kazt, intenzita vyskytu zubniho kazu

a intravitalni ztraty zubi. Jelikoz je stav zubu ovlivnén nejen endogennimi (genetickymi),
ale i exogennimi faktory — kvalitou potravy, infekénimi nemocemi ¢i zranénim,
predpokladdme rozdil v urCenych parametrech mezi danymi skupinami podle Zzivotnich
podminek. Byla porovndvana intenzita zubnich kazu a intravitilnich ztrat zubut, které
nemusi byt vzdy zpisobeny kazem, ale i Grazem (u frontalnich zubt), mezi jednotlivymi
populacemi, pohlavim a v€kem. U Zen vyslo Cast&jsi postizeni zubnim kazem nez u muzd,
a byly u nich sledovany i vétsi intravitalni ztraty zubd. Byla zjisténa téz souvislost mezi
mirou postizeni a vékem, a sice Ze se vzrustajicim vékem muzeme pozorovat vyssi miru
postizeni. Vyssi vyskyt kazli byl pozorovan u jedincii Z méné vybavenych hrobi

ve srovnani s bohatSimi, a téz jedinci z podhradi méli méné Kazd neZz ob& venkovské
populace (Stranska et al., 2008).

Vibec nejvyssi vyskyt zubniho kazu byl sledovan u Zen z Josefova na prvnim molaru —
57,1 % Pocet intravitalnich ztrat zubu pievysoval pocet zkazenych, nicméné ztrata mize
byt s postupujicim vékem i fyziologicka. Intravitalnich ztrat zubti bylo nejvice hodnoceno
u zen v PruSankach a Josefove, u muzt pak v mikuléickém podhradi. Frekvence zubniho
kazu byla nejvyssi v Prusankach — 79 %, nasledné v Mikul¢icich podhradi (74 %)

a nejméné v Josefoveé (69 %), podobna u muzl i u zen (Stranska et al., 2008).

Socialné vyse postaveni jedinci z podhradi a jedinci z bohatSich hrob z venkovskych
pohiebist méli méne kazii nez jedinci z venkovskych populaci (Stranska et al., 2008).
Zubni kaz tedy souvisi se socioekonomickou strukturou populaci, a horsi Zivotni podminky
indikuji vyssi vyskyt zubniho kazu, coz je pravdépodobné dano i odliSnymi stravovacimi

navyky.

Dal§im zkoumanym indikatorem zdravotniho stavu velkomoravskych populaci byly
Harrisovy linie (HL).

Stejné jako LEH je miizeme povazovat za nespecificky marker stresu, jelikoz ptivod jejich
vzniku zistdva stale nejasny. Nejpravdépodobnéjsi pfi¢iny jsou ovSem nasledujici -

malnutrice (deficience vitaminli a bilkovin), infekéni choroby (spalnicky a piiusnice),
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rizné typy anémii, otrava tézkymi kovy, mozna je ale i souvislost s psychickym stresem.
Ptic¢iny vzniku jsou tedy velmi podobné jako u vzniku LEH. Jelikoz se HL mohou tvofit

1 prenatalné nebo perinatalné, choroba matky nebo jeji malnutrice mize zpiisobit vznik HL
i U plodu. Vzniknout v§ak mohou, stejn¢ jako LEH, i v pribéhu odstaveni déti od kojeni
(Havelkova et al., 2008).

HL (pficné sklerotické vrstvy na houbovité tkani kosti) mizeme tedy pozorovat jako
nasledek docasné¢ho nebo uplného pieruseni rustu béhem vyvoje kosti. Pro vyvoj HL je
vSak nutné nasledné znovuobnoveni rastu. HL se mohou manifestovat v rizné intenzit¢.
Predpoklada se, ze intenzita odrazi silu ptisobiciho stresu a délku jeho trvani

(Havelkova et al., 2008).

Na rozdil od skloviny a LEH se kostni tkan remodeluje, a proto neni mozné HL sledovat
Vv pozdégjsim veéku. Piestoze je resorpce HL indivualni, upfednostiiuji se studie nedospélych

jedincti (Havelkova et al., 2008).

Harrisovy linie byly zkoumany u populace z Mikul¢ic podhradi a Josefova, a nejcastéji
vznikaly mezi 1. a 3. rokem zivota. Tento vék vzniku by svéd¢il pro hypotézu vzniku pfi
odstaveni déti od kojeni. Vztah mezi po¢tem HL a socidlnim statusem jedince nebyl
pozorovan. Proto predpoklad, ze nizs§i vyskyt HL odrazi lepsi Zivotni podminky jedinct
nebyl potvrzen. U jedinct z Mikul¢ic podhradi mélo 86,7 % jedinct HL, zatimco

u populace z Josefova byla frekvence vyskytu pouze 80 %. Je proto mozné, ze rozdily

Vv zivotnich podminkach nebyly tak velké, jak pfedpokladame (Havelkova et al., 2008).

Dal$im z moznych indikatorii zdravotniho stavu miiZze byt i vyska postavy, kterou miZeme

povazovat za zékladni antropometrickou informaci o ¢lovéku, jelikoz citlivé odrdzi stav

vvvvvv

s zivotnimi podminkami, protoZze ty byly vZdy silné¢ ovlivilovany socidlni tfidou

(Dobisikova et al., 2008).

Pfestoze na vySku postavy maji vliv i genetické faktory, mize nam pomoci odhadnout

celkovy zdravotni stav jedincti a proporce a rozméry téla ndm napovi informace
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o zivotnich podminkach daného jedince. Je dokazano, ze jedinci z vyssi socialni tfidy
dosahuji vyssi vysky postavy nez jedinci z horsich socialnich podminek

(Dobisikova et al., 2008).

Byly srovnavany kostry z Mikul¢ic hradu (nejvyssi socialni tfidy), z podhradi a z dal$ich
dvou venkovskych pohiebist’ - PruSanky a Josefov (zdzemi). Mezi jednotlivymi skupinami
nebyly nalezeny statisticky vyznamné rozdily (Dobisikova et al., 2008), ale bylo zjisténo,
7e vysoké zeny pochazely spiSe z vyS$i socialni tfidy. Naproti tomu lidé ze zazemi
(zemédélei) meli vetsi proporce télesné vysky nez femeslnici z podhradi, coz 1ze ovSem
vysvétlit tak, ze méli snadny pfistup Kjimi vypéstovanym plodinam, a proto
pravdépodobné na rozdil od femeslnikt netrpéli zZadnymi nutriénimi nedostatky. Mezi
jedinci z podhradi tedy bylo nalezeno nejméné vysokych jedinct, a to jak muzi, tak Zen.

U Zen byl vSak tento rozdil ve srovnani s ostatnimi skupinami znatelngjsi

(Dobisikova et al., 2008).

Vyzkumem LEH u jedinct z pohtebisté v Rajhradé mizeme piispét k informacim

o socioekonomickém statusu tohoto pohtebisté. Podle hrobové vybavy a témét chybéjicim
hrobim bojovnikl a jezdci bylo toto pohiebisté pravdépodobné vyclenéno pro obyvatele
podhradi rajhradského hradisté, zdravotni stav jedincii by tedy mél byt podobny jedincim
z Mikul€ic podhradi. Vyskyt hypoplastickych defekti by mél proto byt vyssi nez

u jedinct z Mikuléic hradu a niz8§i nez u pohiebist’ v Prusankach a Josefove, je-li
socioekonomicky status pohiebisté urcen spravné, a jsou—li spravné nase predpoklady

o urceni Zivotnich podminek podle socioekonomického statusu.

6.1 Frekvence LEH

Frekvence LEH vysSla u ndmi zkoumaného souboru jedincii z pohtebisté Rajhrad

vysoka — 88 %. Vysoky vyskyt LEH se vzhledem k chud$imu razu pohfebisté
predpokladal. Podle studie Trefny and Veleminsky (2008), kteti zkoumali LEH u populaci
z Mikul¢ic hradu a podhradi, Prusanek a Josefova, vychazela frekvence LEH u jedinct
z mikul¢ického centra 76,8 % (hrad 71,9 %, podhradi 79,1 %), zatimco u venkovskych
pohiebist’ vysla frekvence jen 62,5 % (PruSanky 68,3 %, Josefov 52,2 %). Coz byl jisté

pozoruhodny vysledek a zavdava prostor urcitym spekulacim.
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Predpokladalo se, Ze jedinci z prostfedi hradu budou mit vyskyt LEH niZsi, jelikoz LEH
vznika za stresujicich Zivotnich podminek, a u vysoké vrstvy spole¢nosti obyvajici hrad

a podhradi se ocekavaly lepsi zivotni podminky nez u venkovskych populaci. Tomuto
predpokladu odpovida nizsi frekvence LEH u obyvatel hradu ve srovnani s podhradim,
jelikoz v prostfedi hradu pravdépodobné byly lepsi Zivotni podminky nez v podhradi,
ovSem uroveil zivotnich podminek u jedinct z venkovského zazemi se predpokladala jeste
niz8i nez u jedincu z podhradi. Proto se i frekvence vyskytu oéekavala obracena — tj.
nejvyssi u pohiebist venkovskych. Druha moznost vykladu je ovSem takova, ze pravé
jedinci ze zazemi, coz byli ¢asto zeméd¢lci, méli dobry piistup k plodindm, a proto netrpéli
zadnou vyzivovou deficienci. Pak je ovSem otazka, jestli diky lepSim Zivindm méli lepsi
zivotni podminky nez obyvatelé hradu, nebo jestli v ptipadé LEH maji ziviny tak dilezitou
funkei, Ze lepsi zivotni podminky v ostatnich smérech nevyvazi nutricni nedostatky,

a vyssi vyskyt LEH se tak objevuje spise u populaci z vyssi socidlni tfidy.

Dalsi otazkou je vSak spravné socioekonomické zatazeni rajhradského pohiebisté. Dle
Hanédkova et al. (1986) se jedna o chudsi pohtebiste, jelikoz na ném zcela chybély hroby
bojovnikli a jezdcli, ovSem je zde nepochybny vztah k blizkému hradisti, protoze
pohiebisté nelze svoji strukturou zatradit k béznym venkovskym pohiebistim. Dle tohoto
popisu by se dalo soudit, Ze se jedna o stejnou skupinu jako u Mikul¢ic podhradi. Je—li
tomu tak, pak jsou dané vysledky ve shodé - vysoka frekvence LEH jak u populace
z Mikul¢ic podhradi, tak z Rajhradu, coz svéd¢i pro nejhorsi zivotni podminky téchto
skupin v ramci rané sttedoveéké spolecnosti. OvSsem neni jasné, zda-li je vyskyt LEH
vysoky z ditvodu chudsiho razu pohtebisté a horsich zivotnich podminek, nebo naopak sice

dobrych zivotnich podminek v arealu podhradi, ale hor$i nutri¢ni vyvazenosti.

Palubeckaité et al. (2002) zkoumal frekvenci LEH napfic tfemi socidlné riizné postavenymi
skupinami — danskou venkovskou populaci Tirup z 12. — 14. stoleti, litevskou pozdné
stfedovékou méstskou populaci Subaciaus z 16. — 18. stoleti a aristokratickou

vrstvou — vzorku spojeného z jedincti pohibenych v nékolika riznych kostelech z Litvy
z 15. — 18. stoleti. Stejn¢ jako u velkomoravskych populaci se piedpokladal nejvyssi
vyskyt LEH u venkovské populace Tirup, a vysledky vysSly podobné piekvapivé — vyskyt
LEH byl vysoky u vSech populaci (Tirup 86,3 %, aristokracie 93,5 %), ale absolutn¢
nejvyssi vyskyt LEH vykazovala méstska populace Subaciaus — dokonce 100 %. Stejné tak
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byla u této populace nejsiln€j$i manifestace defektli a také nejvyssi primérny pocet LEH
udalosti u kazdého jedince. V tomto pfipad¢ ale mohla mit na vyskyt LEH vliv kromé
rozdilnych Zzivotnich podminek také rozdilna doba, ze které dana populace pochazi, a tedy
vysvétlenim mize byt i to, ze v 16. — 18. stoleti mohl byt vyssi vyskyt LEH nejen

u méstské populace, ale i u populace venkovské a vladnouci. King et al. (2005) ve studii
zkoumajici londynskou populaci z 18. — 19. stoleti prokézal frekvenci vyskytu LEH téz
100%. Tyto vysledky tak ukazuji vyssi vyskyt LEH spiSe u méstskych populaci nez

u venkovskych.

Je vsak evidentni, ze u stfedovékych populaci se vyskyt LEH fadil mezi pomérné bézné
zalezitosti (Malville, 1997).

Vyjimeéné nizkou frekvenci u stiedoveéké populace vyhodnotila u populace Borovce
Obertova (2005), a to pouze 27, 2 %. Lovell and Whyte (1999) u populace Mendes

ze starého Egypta urcil frekvenci vyskytu LEH 59 %, Malville (1997) u populace Anasazi
z jihozépadniho Colorada urc¢il frekveci vyskytu LEH 90 %, u populace severoamerickych
osadniku z 18. stoleti vychazela frekvence vyskytu LEH 79,5 % (Wood, 1996), u mayské
civilizace z 10.stoleti vysla frekvence LEH 59 % (Wright, 1997). Jak vidime z uvedenych
hodnot, frekvence vyskytu LEH se pohybovala vzdy nad 50 % populace, se vzrustajici

tendenci u rostoucich letopoctii.

Otéazkou je, jak vysvétlit pomérné nizkou frekvenci LEH u venkovské populace Tirup

ve srovnani s ostatnimi skupinami ze studie Palubeckaité et al. (2002), jednalo—li se

o obyéejnou chudou rolnickou skupinu (Boldsen, 1998). Jako nejpravdépodobné&jsi
moznost se jevi, Ze ve stfedoveku byl Zivot rolnikll jednodussi nez Zivot jedincti ve mésté
(jednodussi pfistup k obziveé) (Palubeckaité et al., 2002). OvSem nevysvétluje to témér

stejnou frekvenci vyskytu LEH u rolnické populace jako u aristokratické vrstvy.

Je ovSem nabiledni, Ze ve srovnani méstské populace Subaciaus (frekvence LEH 100 %)
s pleistocennimi hominidy ze Sima de los Huesos, Spanélsko (maximalni frekvence LEH
18,7 %) (Cunha et al., 2004) je jasné vidét, ze ve stiedovéku frekvence LEH vyrazné
vzrostla. To by mohlo byt ve shod¢ s tvrzenim, Ze venkovské populace maji vyskyt LEH
niz8i nez populace méstské. Venkovské populace zily prece jen vice plivodnim zplisobem

zivota (v men$ich skupinach), ktery byl podobné;jsi zptisobu zivota pleistocenni populace
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(1 kdyz vliv zemédélstvi pravdépodobné zpiisobil zvysujici se vyskyt LEH), zatimco
sttedoveéké populace, které objevovaly zivot ve mésté spjaty S vétsi hustotou obyvatel,

a proto vyssim rizikem infekce a horSimi hygienickymi podminkami, mohly mit zpocatku
fungovani méstskych aglomeraci paradoxné zivotni podminky horsi nez lidé zijici

na venkové. Pokud lze stfedovék povazovat za jakysi meznik mezi ptivodnim zptisobem
zivota lidi a novodobym zivotem lidi ve méstech, davala by tato hypotéza smysl. Dle
Starling and Stock (2007) s postupnym usazovanim populaci a pfechodu k zeméd¢lstvi

od lovecko - sbéra¢skych strategii mira fyziologického stresu, a s nim i pofet LEH,

vzristala, coz vysvétluje vzristajici frekvenci LEH napfi¢ déjinami.

Naproti tomu vsak JaroSova (2005) shledala vyssi frekvenci LEH u novovéké populace
Znojma — Hradisté oproti stfedoveéké, coz odporuje vySe uvedenému tvrzeni, jelikoz
v novoveéku by jiz mésta a hrady mély mit lepsi infrastrukturu i hygienické podminky,

a proto by se dal piedpokladat vyskyt LEH nizsi. Potvrzuje to vSak teorii o vzristajici

frekvenci LEH spolu se vzristajicim letopoctem.

Dalsim problémem v ur¢ovani frekvence LEH je vSak také jejich spravné urceni, jelikoz
nékdy je mozné zaménit LEH za pouze vyrazné prominujici perikymata
(Palubeckaité et al., 2002), coz pak miize uddvat zkreslené informace o frekvenci vyskytu

LEH.

Moznym vysvétlenim pro vysokou frekvenci vyskytu u populace z Rajhradu

i z mikul€ického centra je také to, Ze tyto dvé studie byly provadény pouze na trvalych
denticich déti ve véku 4 — 15 let. V piipadé pozorovani dentici u déti muze byt frekvence
nadhodnocena ze dvou divodii. Prvnim je, Ze vzhledem k tomu, Ze zuby nejsou vibec
nebo jen minimalné otfené, mizou pozorovatele zmast prominujici perikymata a mize je
chybn¢ urcit jako LEH. Dal$im divodem vysoké frekvence u téchto souborti mize byt
podhodnoceni ostatnich soubort, které byly provadény na dospélych jedincich. Defekt,
ktery je na trvalé dentici v détském véku pozorovan, mize byt s postupujicim Casem
vlivem atrice potravou a mékkymi tkanémi u dospélych otfen, nebo muze byt naopak
prekryt zubnim kamenem, a nelze ho pozorovat a popsat. Proto miize byt frekvence LEH

u dospélych jedincii ve srovnani s détmi podhodnocena.
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Nevyhodou hodnoceni dentici u jedincti v détském véku je nemoznost srovnavani rozdila
ve vyskytu LEH mezi riznymi pohlavimi. Rozdily ve studiich hodnoticich tento parametr
vSak vySly vétSinou statisticky nevyznamné (Lovell and Whyte, 1999; Malville, 1997;
Duray, 1996), i kdyz existuji i studie, kde vysla vyssi frekvence LEH u muzd, a tento
rozdil byl statisticky vyznamny (Saunders and Keenleyside, 1999;

Palubeckaité et al., 2002; Swardstedt, 1966).

6.2 Frekvence u jednotlivych zubnich kategorii

Co se tyce frekvence u jednotlivych zubnich kategorii, vysledek vychazel podle o¢ekavani
a vysledku z predchazejicich studii (Goodman and Armelagos, 1985;

Saunders and Keenleyside; 1999), a to tak, Ze nejnachylnéjsi k tvorbé defekt je dolni
$pic¢ak (D3) — 90 %, nasledovan $pi¢akem hornim (H3) — 84 %.

Nejvyssi frekvenci LEH na D3, nasledovanou H3 naSel i EI-Najjar et al. (1978)
u populace Hammon — Todd. Ogilvie et al. (1989) pfi zkoumani neandrtalci potvrdil

nejvyssi frekvenci LEH téZ na Spi¢acich, pouze v obraceném potadi — nejvyssi frekvenci

cvwr

cv v

u D1. Ve studii Cucina (2002) byla u neolitické populace zjisténa nejvétsi frekvence LEH
na dolnim Spi¢aku a piekvapivé na hornim druhém fezéku, u populace z doby médéné jiz
vySly nejvyssi frekvence podle ocekavani na H3 i D3, a u populace z ¢asné doby bronzové
pak vykazoval nejvyssi frekvenci dolni $picak a prvni horni fezak. Dle Cucina and Iscan
(1997) u populace z vyssi socialni téidy z 3. — 9. stoleti byl nejvyssi vyskyt LEH opét

u dolniho $picaku (D3 — 98 %) a prvniho horniho fezaku (H1 — 95 %). Zajimavy vysledek
vysel ve studii pleistocennich hominid (Cunha et al., 2004), kdy u hornich frontalnich
zubl se LEH vyskytovala pouze na hornim prvnim fezaku (5,5 %), a u dolnich zubu byl
vyskyt na dolnim $picaku (9,5 %) prevysovan dolnim prvnim tezakem (18,7 %). JaroSova
(2005) pfti studiu stiedoveéké populace Znojmo — Hradisté pozorovala nejvyssi vyskyt LEH
opét na dolnim Spicaku (62,8 %). Obertova (2005) zjistila nejvyssi frekvenci LEH

na hornim centralnim fezaku, ktery byl nasledovan hornim i dolnim $pi¢akem. Ve studii

Saunders and Keenleyside (1999) byla u kanadské populace 19. stoleti z vyssi socialni
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tiidy zjiSténa nejvyssi frekvence LEH opét na dolnim Spic¢dku (36,1 %), a stejné tak
nejvyssi frevenci na D3 — 66 % zjistila u severoamerické osadnické populace

Wood (1996).

Z téchto hodnot je vidét, ze ptfestoze u horni Celisti miize byt zubni kategorie s nejvétsi
frekvenci LEH variabilni, u dolni celisti je vzdy (pomineme-li pleistocenni hominidy)
nejvice postizen dolni Spicak. To potvrzuje, ze Spi¢aky jsou k tvorbé hypoplastickych
defektt nejcitlivejsi, a proto jsme je vybrali k vypoctim véku vzniku LEH u naseho
souboru. Vyssi vnimavost Spicakt k tvorbé LEH lze vidét i na Obr.1, kde je zfetelné, ze
defekt manifestujici se na fezaku pouze v podobé¢ slabé ryhy vytvofi na Spicaku Siroky

a hluboky Zlab.

6.3 Odhad véku vzniku LEH

6.3.1 Modifikace regresnich rovnic

Piestoze rovnice k vypoc¢tu véku vzniku LEH jsou k dispozici (Reid and Dean, 2000;
Goodman and Rose, 1990), a lze pouzit primérné hodnoty vysky korunky pro kazdou
zubni kategorii dle Swirdstedt (1966) a standardizované hodnoty pocatku a dokonceni
mineralizace korunky podle Massler (1941), pro vypocet spravného véku skuteéné
odpovidajiciho vzniku LEH pro danou populaci nelze adoptovat cizi rovnici vytvofenou

pro jinou populaci.

Aby vychazel odpovidajici vék vzniku, je nutné vypocitat vék vzniku LEH pro horni

i dolni $picak, a rovnice upravit tak, aby veék vzniku LEH vychazel na obou zubech shodné
(popt. aby rozdily ve vypocteném véku pro H3 a D3 byly co nejnizsi). V nékterych
studiich se tento krok neprovadél, a misto jednoho véku vzniku LEH pak vznikaly dva.
Vzhledem k tomu, ze LEH je na obou zubech zptisobena jednou stresovou udalosti, je
jasné, Ze tato udalost musela ptisobit ve stejnou dobu. Proto musela vznikat na hornim

i dolnim zubu ve stejném véku, prestoze na korunce se muze vyskytovat na riiznych
mistech, coZ je zpuisobeno rozdilnou fazi mineralizace daného zubu. Proto studie,

ve kterych se neprovadéla synchronizace regresnich rovnic pro horni a dolni hodnocené

zuby mohou udavat zkreslené hodnoty véku neodpovidajici skute¢nosti. Pokud by totiz
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defekt vznikal na hornim i dolnim zubu v jiném véku, jednalo by se o dvé rizné stresové

udalosti, a nejednalo by se jiz o linearni hypoplasii skloviny — LEH.

V na$i praci jsme vychazeli z modifikace regresni rovnice podle Reid and Dean (2000),
ktera byla vytvofena pro velkomoravskou populaci z Mikul¢ic ve studii

Trefny and Veleminsky (2008). Vyska korunky pro horni S$pi¢dk naseho souboru se
s vySkou korunky H3 u mikul¢ické populace shodovala, proto bylo mozné tuto rovnici
pouzit i pro nasi populaci. V piipadé dolniho Spi¢dku vSak byly hodnoty vysky korunky
odlisné, proto bylo potieba zménit celkovou dobu tvorby korunky, rovnici upravit

a nasledné otestovat, jestli dalsi modifikace uz bude pro nasi populaci udavat souhlasné

veky pro H3 a D3, a proto uz bude mozno ji pouZit.

6.3.2 Odhad véku

Prvni pozorovand LEH u vSech skupin (dle poctu LEH) dohromady vznikala u naSeho
souboru nejcastéji ve veéku 3,76 let, pticemz celkové veékové rozmezi jejiho vzniku bylo
2,32 — 4,70 let. Ve studii Trefny and Veleminsky (2008) u mikuléické populace byl
pramérny veék vzniku prvni pozorované LEH pro vSechny skupiny dohromady 3,5 roku,
celkové rozmezi véku vzniku prvni LEH pak bylo 2 — 4,75 let.

Jak mizeme z vysledkil vidét, u populace z Mikul€ic byl primérny vék vzniku LEH lehce
nizsi, stejné tak minimalni vékova hodnota vzniku prvni LEH dosahovala u Mikulcic

niz§iho ¢isla. Maximalni v€ék vzniku prvni LEH se vS§ak u obou populaci téméft nelisil.

V ptipadé jedincti se dvéma LEH udalostmi vychézel v na$i praci vék pro prvni LEH 3,79
roku, pro druhou LEH 4,36 roku. Trefny and Veleminsky (2008) zjistili u jedinctu se
dvéma LEH udalostmi veék vzniku 3,5 roku pro prvni udalost, pro druhou pak vek 4,2 let.
Veéky vzniku LEH ve studii mikul€ické populace vychazi i u jedinct se dvéma LEH nizsi

nez u nami sledovaného souboru.

-----

prvni LEH az 5,22 let pro ¢tvrtou LEH. Jak mizeme vycist z Tab.6, v€k vzniku prvni
1 nasledujicich LEH se sniZoval se vzrustajicim po¢tem LEH udalosti. Dle
Trefny and Veleminsky (2008) bylo celkové rozmezi vzniku LEH 2 — 5,01 roku, coz jsou

opét niz8i hodnoty nez vysledky nasi studie. Je vSak tfeba uvést, Zze u MikulCic se
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vyskytoval vyrazné mens$i pocet jedinci se tfemi i Ctyimi LEH udalostmi. Z rozdila

vvvvvv

vSak velmi malé, a proto je sporné, zda z tohoto vysledku vyvozovat néjaké zavéry.

Dle Saunders and Keenleyside (1999) vznika prvni pozorovana LEH na D3 primérné

ve véku 3,5 roku, celkové rozmezi véku vzniku prvni LEH bylo 2 - 4 roky. Tato populace
vSak nepochazi z raného stiedoveéku, nybrz z 19. stoleti, a proto ptipadné odchylky mohou
byt zptisobeny i timto dobovym rozdilem.

Do tohoto v€kového rozmezi vsak zapada i studie Palubeckaité et al. (2002). Obertova
(2005) u Slovanské populace Borovce (8. - 12.stoleti) vyhodnotila nejcastéjsi veék vzniku
LEH také mezi 2. — 4. rokem Zivota, S vrcholem mezi 2,5 — 3 roky. Stejné tak Swirdstedt
(1966) u stiedovéké populace Westerhus naSel nejfrekventovanéjsi rozmezi véku vzniku
LEH mezi 2. - 4. rokem. Stejné vékové rozmezi nasla i Krenz (1994) u soucasné polské
populace. Ve studii Cucina (2002) u populaci z doby médéné a bronzové vychazel

nejcastéjsi vek vzniku LEH mezi 2,5 — 4 roky.

A4

veék vzniku slabé LEH kolem 2 let véku, vrchol vzniku Se v§ak pohyboval kolem 4 - 5,4 let.
Vyraznéjsi defekty se pak zacaly tvofit mezi 3 — 3,4 let, s vrcholem vzniku mezi

4 — 4.4 lety. Pro oba typy defekti dohromady byl tedy nejcastéjsi vék vzniku az po 4. roce
zivota. King et al. (2005) uvadi veék vyskytu prvni pozorované LEH u dvou londynskych
populaci z 18. — 19. stoleti mezi 1,2 — 3,3 lety, nejcastéjsi vyskyt LEH pak tadi ale také

mezi 2. — 4. rok Zivota.

Trochu posunuty vék vzniku oproti ostatnim skupinam vysel ve studii Lovell and Whyte
(1999) u populace Mendes, a to mezi 3. - 5. rokem zivota. Podle Malville (1997) vznikala
prvni pozorovand LEH v rozmezi 2,5 - 3 let, nej€astéjsi vyskyt LEH se objevoval mezi

3. —3,5. rokem.
Naproti tomu Schulz and McHenry (1975) nasli vrchol véku vzniku LEH u kalifornskych

indiant az mezi 4 .— 5. rokem, Goodman (1988) pak u populace Hammon — Todd nasel

vrchol vzniku LEH mezi 2. — 3. rokem. Nejcast&ji vek vzniku LEH mezi 2. — 4. rokem,
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s vrcholem mezi 3 - 3,5 roku popsal Goodman et al. (1984) u populace Dickson Mounds.

Velmi nizkou frekvenci vzniku LEH pak pozoroval pied 2. a po 4. roce Zivota.

Jak si mizeme z uvedenych hodnot vSimnout, ve vét§iné zminénych studii se vék vzniku
LEH pohybuje nejcastéji mezi 2. — 4. rokem zivota. Pro¢ LEH vznika pravé v tomto véku
pfesné nevime. Na toto téma viak existuje mnoho hypotéz. Castou hypotézou je vznik
LEH jako reakce pii odstaveni déti od matetského mléka a jejich pfechodem na normalni
stravu, coz muze byt spojeno s vyzivovou deficienci, naslednym naru$enim zubni
mineralizace a vznikem LEH (JaroSova, 2005; Goodman et al., 1984;

Corruccini et al., 1985). U severoamerické osadnické populace z 18. stoleti vznikaly LEH
nejcastéji mezi 2,5 — 3 lety a 4 - 4,5 lety, coz uz ale bylo dle Wood (1996) piili§ pozd¢ na
pfijeti hypotézy vzniku LEH kvili odstaveni déti od kojeni. Podle Cunha et al. (2004) byl
nejcastéj$i ve€k vzniku LEH u hominida stfedniho pleistocénu kolem 3. roku zivota, coz

bylo ptipisovano odstaveni od kojeni.

Dle Saunders and Keenleyside (1999) vsak vék vzniku LEH mezi 2 — 4 roky jiz zcela
neodpovida dob¢ odstaveni déti od kojeni. Podle Krenz (1994) téz nebyla souvislost LEH
s odstavenim déti od kojeni u soucasnych populaci prokazana. V ramci této problematiky
byly provedeny studie u populaci, kdy matky kojily déti pouze v prubéhu prvniho roku
zivota, ale LEH pak u téchto déti vznikaly az mezi 3. — 4. rokem zivota. Toto zpozdéni
mize vysvétlit zmizeni matetskych protilatek z détského organismu az jeden rok po
skonéeni kojeni, kdy po tuto dobu vlastni imunitni systém ditéte neni jesté zcela funk¢ni
(Trefny and Veleminsky, 2008). Larsen (1987) spojuje odstaveni od kojeni se ztratou Zivin
poskytovanych matetskym mlékem, a tim padem se sniZenou imunitou, kterou zpusobuje
snizena hladina imunoglobulint a trva béhem obdobi 1,5 — 2,5 let. Odstaveni od kojeni téz

predstavuje prvni kontakt s okolim a s patogeny.

Vztah mezi LEH a odstavenim od kojeni byl potvrzen i u ostatnich primati (Krenz, 1994).
U italské populace 19. stoleti byla doba kojeni bézna zhruba 12 — 18 mésici. Coz by
odpovidalo teoriim, Ze dité je t€sné po odstaveni od matetského mléka a po cely dalsi rok
nachylngjsi k riznym strestim, jelikoz LEH u italské populace vznikala nejcastéji mezi

1,5 - 3,5 rokem zivota (Moggi — Cecchi et al., 1994).
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Odstaveni od kojeni je vzdy riskantni zalezitosti, jelikoz dité piestane ziskavat pasivni
imunitu od matky a je vystaveno novym zdrojim infekci (Katzenberg et al., 1996). Jelikoz
sekrece mlécnych bunék, mohla matka kojit svého potomka az do véku tii let, coz by se
shodovalo s vékem doby tvorby LEH (Katzenberg et al., 1996), pficemz riziko nejvyssi
miry nemocnosti a imrtnosti je jesté rok po odstaveni. Do této doby mizeme zaradit

i vznik LEH (Corruccini et al., 1985). Nicméné, odstaveni od kojeni by nemél byt bran
jako hlavni pfi¢ina vzniku LEH (Katzenberg et al., 1996). Tou by m¢ly byt nepiiznivé
okolni podminky.

6.4 Pocet LEH udalosti

U populace z Rajhradu byli nejhojnéji zastoupeni jedinci se dvéma LEH udalostmi - 32
jedinct, za nimi pak byli jedinci sjednou LEH udalosti (16). Jedinct se tfemi LEH
udalostmi bylo hodnoceno 11 a jedinci se ¢tyimi LEH udalostmi byli pouze 3 (Tab.7).

Ve srovnani se studii Trefny and Veleminsky (2008), kde bylo jedinci s jednou LEH 38,
se dvéma LEH 21, se ttemi LEH 5 jedinct a se ¢tyfmi LEH byl pozorovan pouze 1 jedinec
muzeme vidét, ze v Rajhradu bylo vice jedinct s vétsim poctem LEH, coZ mize napovidat

o siln€jSim pusobeni strest.

Paklize ma jedinec jednu LEH, ptsobil na néj stres pravdépodobné v mensi mite

a Vkratsim casovém useku, nez kdyz se LEH tvofily pravidelné po celou dobu
mineralizace zubu (vyskyt téi nebo ¢ty LEH). Z toho 1ze usuzovat, ze mél-li jedinec pouze
jednu LEH, mohlo se jednat o nahlou infekéni chorobu, ktera se mohla vyskytnout

iu jedinct v dobrych zivotnich podminkach (vyssi vrstva spole¢nosti), naproti tomu

mél-li jedinec mnohocetny vyskyt LEH, sv&d¢i to o tom, Ze stresové faktory na néj
pusobily dlouhodobé — naptiklad byli jedinci vystaveni neustalému nedostatku néjakych
zivin, nebo se stresoveé faktory mohly stiidat, ale jedinec dlouhodobé nezil ve vyhovujicim

prostiedi, coZ svédc¢i o horSich Zivotnich podminkach.
Vyssi pocet LEH udalosti vykazovala téz litevska populace Subaciaus, a to S poctem 2 — 4

LEH pro kazdého jedince. Tato populace méla také ve srovnani s dal$imi dvéma

populacemi (Tirup a aristokraticka vrstva) i nejvyssi frekvenci LEH. Jedinci z Tirupu
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a piisluSnici aristokratické vrstvy méli nejcastéji 1 - 3 LEH. To svéd¢i o celkoveé Spatnych
zivotnich podminkach populace Subaciaus (Palubeckaité et al., 2002). Vysoka frekvence
i vysoky pocet LEH tak vypovida o stresech pisobici dlouhodobé na vétSinu populace,

nejen pouze na extrémné citlivé jedince.

To souvisi 1 s délkou Zzivota, jelikoz bylo dokézano, Zze jedinci s vétSim poctem LEH
defektt méli kratsi délku zivota (Palubeckaité et al., 2002). OvSem pii vyzkumu jedinct ze
nalezeny na dolnim S$pi¢dku 3 LEH, coz ukazuje na opakujici se stresové udalosti
v pribéhu détstvi i u dobie socialn¢ postavenych skupin. Naproti tomu u socialné
prumérnych skupin byl pozorovan nizsi celkovy pocet LEH. U populace Mendes, Egypt
bylo pozorovano primérné pouze 1,4 defektu pro dany zub (Lovell and Whyte, 1999),
podobné u kanadské populace z 19. stoleti bylo zjisténo primérné pouze 1,32 defektu

u horniho $pic¢aku a 1,56 defektu pro dolni Spicak (Saunders and Keenleyside, 1999),

a U severoamerické osadnické populace pak byl primérny pocet defekti na D3 1, 08
(Wood, 1996).

6.5 Vztah LEH, socioekonomického statusu a zivotnich podminek

Jak jiz bylo feCeno vyse, predpoklada se, ze vyssi vyskyt LEH signalizuje hor$i Zivotni
podminky zemftelého. Je dokazano, ze LEH vznikd jako marker nespecifického stresu
(Jarosova 2005; King et al., 2005; Witzel et al., 2008; Pindborg, 1982). D4 se tedy
predpokladat, Ze dopad stresu ovliviiyje fyzickou vykonnost populace, coZ ma nepochybné
vliv na socioekonomicky status dané spolec¢nosti (Goodman et al., 1984). Vyssi socialni
status Ize pojit s lepsi vyzivou a proto i lep§imi Zivotnimi podminkami

(Cucina and Iscan, 1997). Vychozim pfedpokladem prace je tedy tvrzeni, ze vyssi vyskyt
hypoplasie skloviny mtizeme o¢ekavat v souvislosti s hor§imi Zivotnimi podminkami, které

jsou diisledkem Zivota v nizsi vrstveé rané stftedoveké spolecnosti.

Otazkou je, jak velkou frekvenci LEH lze povaZovat za vysokou. U populaci dne$niho
zapadniho svéta se vyskyt LEH pohybuje okolo 10 % (Krenz, 1994), podle
Sarnat and Schour (1941) se vyskyt LEH ve vyspélych civilizacich pohybuje od 5 — 18 %.

V zemich tiettho svéta je vSak frekvence vyskytu velmi podobna vyskytu

61



v bioarcheologickych studiich (Goodman and Rose, 1991). Goodman et al. (1987) zkoumal
300 déti z péti vesnic ze Solis Valley z Mexika. Frontdlni zuby byly postiZzeny vyS$im
vyskytem LEH, jednu nebo vice LEH mélo 46,7 % déti a defekty vznikaly nejcastéji mezi
18 — 30 mesici veku. Jedinci s LEH pochézeli ze socidlné nize postavenych rodin a méli

nizsi vahu 1 vysSku nez jejich vrstevnici bez LEH (Goodman et al., 1988).

Dle naSich vysledkt byl vyskyt LEH u nizsi vrstvy socialn€ vySe postavené populace

88 %, dle Trefny and Veleminsky (2008) byla frekvence LEH u vyssi spole¢nosti 76,8 %,
u venkovskych obyvatel pak frekvence LEH byla 62,5 %. Ve studii

Palubeckaité et al. (2002) byla frekvence u venkovské populace 86,3 %, u aristokratické
vrstvy 93,5 % a u méstské populace z 16. — 17. stoleti byla frekvence LEH dokonce 100 %.
Je tedy otazkou, jakd mira LEH byla u minulych populaci do jisté miry normalni,
zpusobend napf. stravovacimi zvyklostmi dané doby, bez vazby na vySsi a nizsi socialni
ttidu a na hygienické navyky, které by sice u vyssi vrstvy mély byt na vyssi urovni, ovSem
vypukla—li epidemie n&jaké choroby, vzhledem k tomu, Ze u¢inné 1éky a kvalitni 1ékaiskou
péci neméla ani vyssi, ani nizsi vrstva spole¢nosti, pfipadné LEH se manifestovaly u obou

skupin bez ohledu na socioekonomicky status.

Jak zminil Arcini (1999), v ptipadé vyssiho vyskytu LEH se nemusi jednat pouze

o jedince, ktery v détstvi zazil vice stresii a proto mél horsi Zivotni podminky, ale mohlo se
jednat 1 o jedince, ktery mél naopak lepsi Zivotni podminky, z choroby se dokazal zotavit,

a proto u n¢j bylo pozorovatelnych vice LEH, na rozdil od jedincti, kteti na chorobu
v détstvi zemfeli, a proto se u nich LEH nestihla vytvofit. Dle Boldsen (2007) se u déti ze
sttedoveké zeméedélské vesnice Tirup, které mély néjaky zdravotni problém a pteZily ho,
zaCala mezi 1. — 5. rokem zivota vyvijet LEH. Bohuzel, stale nelze piesné¢ ur€it, zda prozité
choroby v détstvi zptsobujici LEH jsou pti¢inami ¢asnéj$iho tmrti v dospé&losti

(Boldsen, 2007).

Obertova (2005) zjistila, ze jedinci, ktefi v Casném détstvi zazili stresové udalosti, méli
Vv dospélosti horsi schopnost vyporadat se s pozdéjSimi zdravotnimi komplikacemi. Jedinci
s LEH se tedy dozivali celkové nizsiho vé€ku nez jedinci bez LEH (Obertova, 2005; Duray,
1996). Podle Saunders and Keenleyside (1999) vsak nebyl mezi vékem v dobé umrti mezi
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jedinci s LEH a bez LEH statisticky vyznamny rozdil. Bezpochyby vsak LEH lze pouzit
jako indikator pribézného rozlozeni zdravotnich rizik u stfedovéké venkovské spole¢nosti
(Boldsen, 2007). Za ptedpokladu, Zze zvySené mnozstvi prozitych chorob signalizuje horsi
zivotni podminky, ma LEH bezpochyby souvislost i se socioekonomickym postavenim

dané spolec¢nosti.

Podle vysledki ze zminénych studii je tedy evidentni, ze urcitd frekvence LEH byla
,hormalni* a vyskytovala se u vSech typt populaci bez rozdilu socioekonomického statusu.
Goodman et al. (1984) zjistil celkovou nartstajici frekvenci LEH s pfechodem spole¢nosti
K intenzivnimu zeméd¢lstvi. Dal$i narGstajici procenta frekvenci by svédc¢ila o horSich
zivotnich podminkéach, ale dle zminénych studii (Trefny and Veleminsky, 2008;
Palubeckaité et al., 2002; Cucina and Iscan, 1997) fakta sv&éd¢i spise pro to, Ze vyssi vyskyt
LEH se vyskytoval u socidln¢ vyse postavenych jedincti. Dal$i moznosti je to,

ze venkovské populace dokazaly pro své potomky zajistit dostatek zivin, jelikoz mély lepsi

ptistup ke zdrojum, a proto mély i lepsi Zivotni podminky nez populace méstské.

Otazkou ovsem je, zda-li vyskyt LEH souvisi se socioekonomickym statusem, jelikoz

u soucasné polské populace tato zavislost nebyla statisticky prokazana (Krenz, 1994).

K tomu by se dalo pfifadit tvrzeni, Ze hypoplasie skloviny vznikala vice ¢i méné Casto
spiSe v zavislosti na danou dobu, stoleti a zplusob zivota, nez na konkrétni
socioekonomicky status, cemuz vSak zase zcela neodpovidaji studie z nichz vychazi,

ze v soucasnych zemich tietiho svéta je vyskyt LEH stejny jako v paleopatologickych
vSechny vrstvy spolecnosti viceméné& podobné, a proto byl 1 vyskyt LEH u vSech socialnich
skupin podobny, dnes jsou mezi zptisobem zivota zapadnich civilizaci, pfirodnich narodi

a lidi v zemich tfetiho svéta tak obrovské rozdily v zivotni Grovni a stavu vyzZivy, Ze se
nelze divit tak velkym odlisnostem ve vyskytu LEH. Lidé z tfetiho svéta mohou dnes
zazivat stejné nutri¢ni nedostatky jako lidé ve sttedovéku ¢i v raném novovéku, a proto

mezi nimi mohou byt frekvence vyskytu LEH podobné.
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[ Z.aveér

Naplni této prace bylo hodnoceni linearnich hypoplasii skloviny u rané stfedoveéké
populace z Rajhradu. Jelikoz je rajhradské pohiebisté zafazeno mezi chudsi nekropole,
byla o¢ekavana vysoka frekvence vyskytu LEH. Vysledky této prace vychazely v souladu
s timto piedpokladem a lisi se v hodnocenych proménnych od populace z mikul¢ického
hradu.

Frekvence LEH vysla podle o¢ekavani vysoka, 88 % z celkového poctu hodnocenych
jedincti bylo vyhodnoceno jako LEH pozitivni. Déle byla hodnocena frekvence LEH

u jednotlivych zubnich kategorii, podle ¢ehoz se mohla urcit vnimavost jednotlivych zubi
k tvorbé LEH. Vysledky vysly stejné jako v piedchozich studiich a nejvyssi frekvence
LEH byla pozorovana u dolniho $pi¢aku — 90 % , hned v zapéti nasledovana Spi¢akem

hornim — 84 %.

Byl odhadovéan primérny vék vzniku LEH v zdvislosti na celkovém poctu defekt. Pro
zptesnéni odhadu véku byly upraveny regresni rovnice tak, aby davaly souhlasné hodnoty
pro vék vzniku defektu pro horni a dolni $pic¢ék, a sledovaly tak opravdu jednu stejnou
LEH udalost. Primérny ve€k vzniku prvni pozorované LEH vychazel svrcholem okolo
3,76 roku a s celkovym rozmezim 2, 32 — 4,7 let, coz je v souladu s ostatnimi studiemi
zabyvajicimi se LEH. Primérmy v&k vzniku LEH pak kles4 ve vztahu s celkovym poctem

LEH u dané¢ho jedince, cozZ také souhlasi s predchozimi studiemi.

Pocet LEH udalosti u jedince vychéazel vyssi nez u ostatnich velkomoravskych pohtebist,
coz mohlo byt spojeno s horS§imi Zivotnimi podminkami — nejcetnéjSi bylo zastoupeni
jedinct se dvéma LEH, nasledovano jedinci s jednou LEH, ale vyskytovali se i jedinci se
ttemi €1 ¢tyfmi LEH. Pro horsi Zivotni podminky svéd¢i vysoka frekvence vyskytu 1 vySsi
pocet LEH u daného jedince, ovSem vysoké frekvence LEH u socidlné vyse postavenych

populaci v piedchazejicich studiich mize mluvit i pro opak.
Stanovené cile prace byly splnény a vysledky naplnily o¢ekavani. Byly ziskany hodnoty

potvrzujici nami stanovené alternativni hypotézy, a sice Ze frekvence vyskytu LEH byla

vy$§i nez u populace z mikul¢ického hradu, pocet LEH udalosti byl vys§i u nami
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sledovaného souboru nez u jedinct z mikul€ického hradu a vék v dobé vzniku LEH byl
nepatrné vyss$i nez u jedinci z mikul¢ického hradu. Tyto rozdily mohou potvrzovat

rozdilny socioekonomicky status zkoumanych populaci.

Ziskani informaci o LEH u rajhradského pohtebisté doplnilo obraz o stavu zubli Slovani

a muze pomoci lépe porozumét vztahu LEH a socioekonomického statusu.
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9 Prilohy: Tabulky

9.1 Seznam tabulek

Tab.1: Rozdil ve vzdalenosti LEH od CEJ mezi prvnim a kontrolnim méfenim

Tab.2: Primérna vyska korunky u H3 a D3

Tab.3: Frekvence vyskytu LEH u jednotlivych zubnich kategorii

Tab.4: Vybér regresni rovnice pro odhad véku vzniku LEH podle nejmensiho rozdilu mezi
H3 a D3

Tab.5: Primérmy veék v dobé vzniku jednotlivych LEH u H3 a D3 pro zuby s jednou,
dvéma a tfemi LEH udalostmi a pro prvni pozorovanou LEH u v$ech skupin dohromady
Tab.6: Primérny vék vzniku pro jedince s jednou, dvéma, tfemi a ¢tyimi LEH a pro prvni
pozorovanou LEH u vSech skupin dohromady

Tab.7: Zastoupeni jedincu s jednou, dvéma, tfemi a ¢tyifmi LEH udalostmi na H3 a/nebo
D3 z celkového poctu hodnocenych jedincii

Tab.8: Zastoupeni H3 sjednou, dvéma, tfemi a ¢tyfmi LEH z celkového poctu
zachovalych H3

Tab.9: Zastoupeni D3 sjednou, dvéma, tfemi a ¢tyfmi LEH z celkového poctu
zachovalych D3

Tab.10: Srovnani poctu LEH pozitivnich jedinct z celkového poctu hodnocenych jedinct
u jednotlivych skupin (S — Mikul¢ice podhradi, C — Mikul¢€ice hrad, P — Prusanky,

J —Josefov, R — Rajhrad)

Tab.11: Procentualni zastoupeni pozitivnich jedincti v ramci dané skupiny a procentudlni
podil pozitivnich jedinct z dané skupiny vzhledem k celku (S — Mikul¢ice podhradi,

C — Mikul¢ice hrad, P — Prusanky, J — Josefov, R — Rajhrad)

Tab.12: Pearson Chi — kvadrat test pro zjisténi rozdili ve vyskytu LEH mezi jednotlivymi
skupinami (p<0,05)
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9.2 Tabulky

Primérny rozdil (mm) | N Minimum Maximum
H3 a KOH3 -0,03 18 -0,57 0,60
D3 a KOD3 0,01 21 -0,53 0,87

Tab.1: Rozdil ve vzdalenosti LEH od CEJ mezi prvnim a kontrolnim méfenim
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Primérna vyska (mm) N SD Rozmezi
H3 10,78 28 1,14 8,77 - 13,13
D3 11,38 37 0,88 9,97 - 13,13

Tab.2: Primérna vyska korunky u H3 a D3
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Zubni kategorie N Vyskyt LEH (%)
H3 57 84
H2 70 56
H1 80 67
D3 71 90
D2 77 69
D1 79 70

Tab.3: Frekvence vyskytu LEH u jednotlivych zubnich kategorii
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Regresni rovnice Zubni Priumérny N Diff SD p
kategorie | vék
1.modifikace Reid and | H3 3,65 16 -0,07 0,51 0,3
Dean (2000) D3 3,71 16 -0,07 0,53 0,3
2.modifikace Reid and | H3 3,65 16 -0,13 0,51 0,089
Dean (2000) D3 3,77 16 -0,13 0,54 0,089
3.modifikace Reid and | H3 3,65 16 -0,02 0,51 0,76
Dean (2000) D3 3,66 16 -0,02 0,51 0,76

Tab.4: Vybér regresni rovnice pro odhad véku vzniku LEH podle nejmensiho rozdilu mezi

H3 a D3
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Pocet LEH Zubni Poradi Priimérny | N SD Rozmezi
kategorie ryh vék
Jedna LEH H3 4,03 14 0,45 3,20 — 4,69
D3 3,99 17 0,44 3,19-4,79
Dvé LEH H3 Prvni LEH | 3,74 27 0,48 2,74 — 4,67
Druha 4,29 27 0,36 3,57 - 5,02
LEH
D3 Prvni LEH | 3,77 28 0,49 2,80 - 4,75
Druha 4,39 28 0,37 3,80-5,01
LEH
Tri LEH H3 Prvni LEH | 3,55 2 0,94 2,80 -4,21
Druha 4,09 1 0,59 3,68 -4,51
LEH
Treti LEH | 4,79 2 0,02 4,78 - 4,81
D3 Prvni LEH | 3,46 11 0,37 3,09-4,11
Druha 4,05 11 0,47 3,26 - 4,76
LEH
Treti LEH | 4,50 11 0,44 3,75-5,19
Prvni H3 3,79 44 0,52 2,61 - 4,69
pozorovana
LEH
D3 3,75 58 0,51 2,32-4,79

Tab.5: Primérny vék v dobé vzniku jednotlivych LEH u H3 a D3 pro zuby s jednou,

dvéma a tremi LEH udalostmi a pro prvni pozorovanou LEH u vSech skupin dohromady
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Pocet LEH Poiadi ryh Priumérny vék | N SD Rozmezi
Jedna LEH 3,98 16 0,39 |3,20-4,70
Dvé LEH Prvni LEH 3,79 32 0,49 ]2,80-4,60
Druha LEH 4,36 32 0,36 |4,36-4,72
Tri LEH Prvni LEH 3,57 11 0,37 |3,07-411
Druha LEH 4,17 11 0,37 |358-4,76
Tieti LEH 4,54 11 0,36 |3,99-5,19
Cty¥i LEH Prvni LEH 2,94 3 083 |[2732-388
Druha LEH 3,47 3 0,75 ]2,95-4,34
Tieti LEH 4,21 3 0,89 ]332-511
Ctvrtd LEH 4,72 3 0,48 |4,26-5,22
Prvni pozorovana 3,76 62 0,51 2,32-4,70
LEH

Tab.6: Pramérny vék vzniku pro jedince s jednou, dvéma, tiemi a ¢tyfmi LEH a pro prvni

pozorovanou LEH u vSech skupin dohromady
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Kategorie Pocet Procenta
Jedna LEH 16 14,8

Dvé LEH 32 29,6

Ti#i LEH 11 10,2
Ctyfi LEH 3 2,8
Jedinci S hodnocenym H3 62 57,4
a/nebo D3

Celkem jedinci 108 100

Tab.7: Zastoupeni jedinct s jednou, dvéma, tfemi a ¢tyfmi LEH udalostmi na H3 a/nebo

D3 z celkového poctu hodnocenych jedinct

Kategorie Pocet Procenta
Jedna LEH 14 12,9

Dvé LEH 27 25

T#i LEH 2 1,9
Cty¥i LEH 1 0,9
Zachovalych H3 44 40,7
Celkem jedincu 108 100

Tab.8: Zastoupeni H3 s jednou, dvéma, tiemi a c¢tyfmi LEH z celkového poctu

zachovalych H3

Kategorie Pocet Procenta
Jedna LEH 16 14,8

Dvé LEH 28 25,9

T¥i LEH 11 10,2
Cty¥i LEH 2 1,9
Zachovalych D3 57 52,8
Celkem jedinci 108 100

Tab.9: Zastoupeni D3 s jednou, dvéma, tfemi a ¢tyfmi LEH z celkového poctu

zachovalych D3
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Skupina | Negativni | Pozitivni | Celkem
S 14 53 67

C 9 23 32

P 13 28 41

J 11 12 23

R 13 95 108
Celkem | 60 211 271

Tab.10: Srovnani po¢tu LEH pozitivnich jedinct z celkového poc¢tu hodnocenych jedinci u
jednotlivych skupin (S — Mikul¢ice podhradi, C — Mikul¢ice hrad, P — Prusanky,
J —Josefov, R — Rajhrad)

Skupina | % LEH pozitivnich % LEH pozitivnich
jedincii v dané skupiné Z dané skupiny
vzhledem k celku

S 79,1 24,7

C 71,9 11,8

P 68,3 15,1

J 52,2 8,5

R 87,9 39,9

Celkem 100

Tab.11: Procentualni zastoupeni LEH pozitivnich jedinct v ramci dané skupiny;
procentualni podil pozitivnich jedincti z dané skupiny vzhledem k celku (S — Mikul¢ice

podhradi, C — Mikul¢ice hrad, P — Prusanky, J — Josefov, R — Rajhrad)

Skupina Pearson Chi - kvadrat | df p

S

C

P 18,1 4 0,0012
J

R

Tab.12: Pearson Chi — kvadrat test pro zjisténi rozdild ve vyskytu LEH mezi jednotlivymi
skupinami(p<0,05)
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10 Prilohy: Grafy

10.1 Seznam grafi

Graf 1: Frekvence hypoplasii u rané stiedoveéké populace z pohiebisté Rajhrad

Graf 2: Frekvence vyskytu LEH u jednotlivych zubnich kategorii hornich zubt

Graf 3: Frekvence vyskytu LEH u jednotlivych zubnich kategorii dolnich zubu

Graf 4: Regresni rovnice pro H3 (zavislost véku vzniku LEH na vzdalenosti
hypoplastické ryhy od CEJ pro ovéteni spravnosti vybéru dané rovnice)

Graf 5: Regresni rovnice pro D3 (zavislost véku vzniku LEH na vzdalenosti hypoplastické
ryhy od CEJ pro ovéfeni spravnosti vybéru dané rovnice)

Graf 6: Vek vyskytu prvni LEH u jedinct s jednou LEH udalosti

Graf 7: Vék vyskytu prvni LEH u jedinct se dvéma LEH udalostmi

Graf 8: Vék vyskytu druhé LEH u jedinct se dvéma LEH udalostmi

Graf 9: VE&k vyskytu prvni a druhé LEH u jedinci se dvéma LEH udalostmi

Graf 10: V¢k vyskytu prvni pozorované LEH u vSech skupin jedincti dohromady

Graf 11: V¢k vyskytu druhé pozorované LEH u vSech skupin jedincti dohromady

Graf 12: Vek vyskytu prvni a druhé pozorované LEH u vSech skupin jedincti dohromady
Graf 13: V¢k vyskytu prvni, druhé a tieti LEH u vSech skupin jedinct dohromady

Graf 14: Srovnavani rozdilu ve véku vzniku druhé LEH u jedinci se dvéma LEH
udalostmi na H3 i D3 (vlevo) s jedinci s jednou LEH na H3 (D3) a dvéma LEH na D3 (H3)
(vpravo)

Graf 15: Srovnavani rozdilu ve véku vzniku tfeti LEH u jedinci se ttemi LEH udalostmi

na H3 i D3 (vlevo) s jedinci se tfemi LEH na H3 (D3) a dvéma LEH na D3 (H3) (vpravo)
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10.2 Grafy
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Graf 1: Frekvence vyskytu LEH u ran¢ sttedovéké populace z pohiebisté Rajhrad
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Graf 2: Frekvence vyskytu LEH u jednotlivych zubnich kategorii hornich zubu
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Graf 3: Frekvence vyskytu LEH u jednotlivych zubnich kategorii dolnich zubt
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Graf 4: Regresni rovnice pro H3 (zavislost véku vzniku LEH na vzdalenosti hypoplastické

ryhy od CEJ pro ovéfeni spravnosti vybéru dané rovnice)
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Graf 5: Regresni rovnice pro D3 (zavislost véku vzniku LEH na vzdalenosti hypoplastické

ryhy od CEJ pro ovéfeni spravnosti vybéru dané rovnice)
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Graf 6: Vék vyskytu prvni LEH u jedincu s jednou LEH udalosti
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Graf 7: Vék vyskytu prvni LEH u jedinct se dvéma LEH udalostmi
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Graf 8: Vék vyskytu druhé LEH u jedinct se dvéma LEH udalostmi

2 24 26 28 30 32 34 36 38 40 42 44 46 48 50 52 54

Vék (roky)

91



Pocet jedincl
D
N
2
L)

} P

1+ %
7
»m
7 N
0 — 2 7 7 NN ZANZNZN. N N o |01 4
20 22 24 26 28 30 32 34 36 38 40 42 44 46 48 50 52 54 &y vak2

Vék (roky)

Graf 9: Vék vyskytu prvni a druhé LEH u jedinct se dvéma LEH udélostmi
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Graf 10: Vek vyskytu prvni pozorované LEH u v§ech skupin jedinci dohromady
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Graf 11: Vék vyskytu druhé pozorované LEH u vSech skupin jedincti dohromady
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Graf 12: V&k vyskytu prvni a druhé pozorované LEH u vSech skupin jedincti dohromady
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Graf 13: V&k vyskytu prvni, druhé a tieti LEH u vSech skupin jedincti dohromady
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Graf 14: Srovnavani rozdilu ve véku vzniku druhé LEH u jedinct se dvéma LEH
udalostmi na H3 i D3 (vlevo) s jedinci s jednou LEH na H3 (D3) a dvéma LEH na D3 (H3)

(vpravo)
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Graf 15: Srovnavani rozdilu ve véku vzniku tieti LEH u jedinct se ttemi LEH udalostmi

na H3 i D3 (vlevo) s jedinci se ttemi LEH na H3 (D3) a dvéma LEH na D3 (H3) (vpravo)
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11 Prilohy: Obrazky

11.1 Seznam obrazku

Obr.1: Porovnani LEH podle rizného umisténi na korunce podle raznych fazi
mineralizace jednotlivych zubnich kategorii; rizn¢ silna manifestace defektu

u jednotlivych zubnich kategorii

Obr.2: Ruzné typy hypoplastickych defekti — jamka, ryha, zlabek

Obr.3: Umisténi rajhradského pohiebisté, Sipka vlevo dole znazoriuje pravdépodobnou
polohu hradisté, Sipka vpravo nahote pak ukazuje polohu rajhradského pohtebisté na navrsi
u Rebesovic

Obr.4: Pohfebisté v Rajhradu, vyznaceny jsou v§echny odkryté hroby
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11.2 Obrazky

Obr.1: Porovnani LEH podle rizného umisténi na korunce podle riznych fazi mineralizace

jednotlivych zubnich kategorii; rizné€ silnd manifestace defektu u jednotlivych zubnich

kategorii
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Obr.2: Ruzné typy hypoplastickych defekti — jamka, ryha, zlabek

101



//‘0.
B

213 0; / A zm.Zr/L

RV Rajhradl eu

2\ 274 MW
i~ ~—

<'\\ a>
\ sla °. O\V

ﬁ‘ii lkli o a D"w‘ ° o °

Obr.3: Umisténi rajhradského pohiebiste, Sipka vlevo dole znazoriiuje pravdépodobnou

polohu hradisté, Sipka vpravo nahote pak ukazuje polohu rajhradského pohiebisté na navrsi

u Rebesovic
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Obr.4: Pohiebisté v Rajhradu
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