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ÚVOD

Pro vývoj každého orgánu je kritické určité
časové období intrauterinního života, v němž vývo-
jové anomálie tohoto orgánu mohou vzniknout [6].
Pro anomálie zubů začíná kritické období již od
vzniku dentogingivální lišty, tj. od 6. týdne nitro-
děložního života. Vývoj zubů souvisí s vývojem
celého organismu, proto každá porucha, která
rušivě zasáhne celkový vývoj, působí negativně
i na vývoj zubů. Charakter vzniklé anomálie závi-
sí na časovém úseku, ve kterém vyvolávající noxa
působí. Působí-li v období vzniku zubního zárod-
ku, může mít za následek nezaložení zubu;
v období proliferace, které je charakterizováno
množením buněk a vznikem zubních pupenců, se
mohou vytvořit nadpočetné zuby. V období histodi-
ferenciace vznikají anomálie struktury tvrdých
zubních tkání a v období morfodiferenciace ano-
málie tvaru a velikosti zubu. V dalších etapách
vývoje se mohou objevit poruchy tvrdých zubních
tkání a poruchy erupce zubů.

Do skupiny vývojových poruch tvrdých zubních
tkání patří nespecifické změny typu hypoplazie,
hypomineralizace (opacity skloviny), vnitřní zbar-
vení zubů a vzácné stavy, u nichž je klinický obraz
charakteristický pro určité onemocnění – dyspla-
zie [6].

Hypoplastické změny na zubech vznikají poško-
zením zubních tkání ve fázi apozice a následně
i mineralizace během horečnatých stavů, průjmo-
vých onemocnění, metabolických poruch nebo
místními škodlivinami (tj. zánětem nebo úrazem).
Postižené zuby mají anomální tvar provázený kva-
litativní změnou skloviny. Zuby s hypoplazií mají
velmi různorodý vzhled. Typické jsou jamky, rýhy
a prstence se ztenčenou, hrbolatou a drsnou sklo-
vinou, žlutohnědě až tmavohnědě zabarvenou.
Zuby s hypomineralizacemi (opacitami skloviny)
se vyznačují bělavými nebo nahnědlými skvrna-
mi, lokalizovanými na labiálních ploškách frontál-
ních zubů. Sklovina je u hypomineralizací lesklá
a hladká a tvar klinické korunky není porušen
[12].
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Mezi dysplazie se řadí fluoróza, změny na
zubech po tetracyklinech, při lues congenita a při
fetální erytroblastóze. Mezi dysplazie patří také
dědičné poruchy amelogenesis imperfecta a den-
tinogenesis imperfecta.

Urychlené prořezávání zubů je možné z celé
řady lokálních i celkových příčin [6, 12]. Může být
způsobeno primárním povrchním uložením zubní-
ho zárodku, hereditárními faktory, horečnatými
stavy, vlivem žláz s vnitřní sekrecí a dietní karen-
cí. Významnou roli má i dědičnost. Urychlené pro-
řezávání zubů může nastat při předčasné ztrátě
dočasného předchůdce a v místě některých tumo-
rů. Předčasně prořezané zuby se vyznačují nezra-
lostí tvrdých zubních tkání a viklavostí, protože
nemají vyvinutý kořen.

KAZUISTIKA č. 1

V roce 2004 byla na dětské oddělení Stomatolo-
gické kliniky LF UK v Plzni doporučena jako
nespolupracující dívka ve věku 6 let. Dle sdělení
matky dítě neužívalo pravidelně žádné léky
a nikdy vážně nestonalo. Při intraorálním vyšetře-
ní jsme nalezli smíšený kariézní chrup. Postupně
jsme extrahovali kazem destruované dočasné

zuby, včetně radixu zubu 64. Na rentgenovém
snímku (obr. 1) je patrné projasnění v místě
korunky zubu 24. Na kontrolním rentgenovém
snímku (obr. 2) lze již zjistit defekt tvrdých tkání
zubu 24. Ve věku 9 let začal dítěti prořezávat zub
24 s poškozenou sklovinou. Sklovina zubu 24 se

Obr. 1. Ortopantomogram po extrakci radixu 64.

Obr. 2. Ortopantomogram v průběhu erupce zubu 24.

Obr. 3. Turnerův zub 24.

Obr. 4. Ortopantomogram před extrakcí zubu 24.

Obr. 5. Extrahovaný Turnerův zub 24.
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vyznačovala hypomineralizací na bukální plošce
a žlutohnědě zabarvenými hypoplastickými změ-
nami palatinálně a meziálně (obr. 3). Zub 24 byl
pevný, reagoval pozitivně na testy vitality a dítěti
nepůsobil potíže. Žvýkací plošku zubu 24 jsme
ošetřili fotokompozitním pečetidlem, abychom sní-
žili riziko vzniku zubního kazu. Postižený zub
nadále sledujeme a kontrolujeme vitalitu pulpy.
V budoucnosti bude pravděpodobně nutné zub 24
ošetřit krycí korunkou.

KAZUISTIKA č. 2

V roce 2009 byl na dětské oddělení Stomatolo-
gické kliniky LF UK v Plzni doporučen chlapec ve
věku 6 roků a 2 měsíce vietnamské národnosti.
Chlapec byl zdravý a žádné léky pravidelně neu-
žíval. Stěžoval si na bolesti v horní čelisti vlevo.
Při extraorálním vyšetření jsme zjistili porušení
symetrie obličeje mírným otokem levé tváře.
V ústní dutině špatně spolupracujícího dítěte jsme
nalezli smíšený, kazem destruovaný chrup,
a špatnou hygienu, která byla příčinou zánětu
dásní. Zub 24 byl předčasně prořezaný a měl
závažné hypoplastické změny tvrdých zubních
tkání a viklavost 3. stupně. Gingiva v místě zubu
24 byla zarudlá a zduřelá, ve vestibulu byl zánět-
livý infiltrát. Na ortopantomogramu (obr. 4) bylo
patrné projasnění v alveolární kosti v místě zubu
24 a perzistujícího radixu zubu 64. Zub 24 neměl
téměř vyvinutý kořen.

Ošetření dítěte spočívalo v extrakci zubu 24
(obr. 5) a radixu zubu 64 v infiltrační anestezii spo-
lečně s odstraněním granulací v místě extrahova-
ných zubů. Za 10 dní po extrakcích bylo dítě bez
potíží a extrakční rány se hojily.

DISKUSE

Vývojové anomálie určitého orgánu jsou důsled-
kem porušeného vývoje organismu. Na vzniku
anomálie se podílí genetické faktory a zevní vlivy.
Dědičnost se při vývojových poruchách uplatňuje
buď přímo genovou nebo chromozomovou mutací,
anebo nepřímo orgánovou dispozicí.

Zevní vlivy působící negativně na vývoj organis-
mu jsou mnohočetné. Z hlediska vzniku vývojo-
vých poruch představují nebezpečí některé infekč-
ní choroby (rubeola, syfilis), imunobiologické
procesy, hypoxie, endokrinní, metabolické
a hormonální poruchy. Vývojové anomálie orofaci-
ální soustavy u dítěte mohou být následkem
poškození mateřského organismu ozářením, otra-
vami nebo alkoholismem. Známý je také nepřízni-
vý vliv některých léků (např. Thalidomid, cytosta-
tika). Celkové příčiny vzniku vývojových anomálií
lze rozdělit podle doby působení na faktory uplat-
ňující se v prenatálním, v perinatálním a postna-
tálním období (tab. 1).

Kromě celkových vlivů se v etiologii anomálií
mohou podílet i místní škodliviny [2, 8, 11, 13] –
především trauma, zánět, chirurgická terapie

i jiné vlivy (tab. 2).
Následkem poškození

zárodků stálých zubů při
úrazu zubů dočasných
může vzniknout řada
poruch, mezi které patří
[5, 6, 7, 8]:
A) bílé nebo žlutohnědé

diskolorace skloviny,
B) bílé nebo žlutohnědé

diskolorace skloviny
s cirkulární sklovin-
nou hypoplazií,

C) dilacerace korunky,
D) malformace připomí-

nající odontom,
E) zdvojení kořene,
F) vestibulární angulace

kořene,
G) laterální angulace nebo

dilacerace kořene,
H) částečné nebo úplné

zastavení vývoje koře-
ne,

I) sekvestrace zárodku
stálého zubu,

J) porucha erupce.

Tab. 1. Příčiny generalizovaných poruch skloviny.

Tab. 2. Příčiny lokalizovaných poruch skloviny.

Příčiny generalizovaných poruch skloviny

Prenatální Perinatální Postnatální

Anémie Císařský řez Varicella

Choroby srdce Fetální erytroblastóza Srdeční vady

Kong. syphilis Hemolyt. onem. Diphterie

Cytomegalovirové inf. Hepatitis Encephalitis

Diabetes mellitus Nízká hmotnost Nadm. přívod F

Hypoxie Neonatál. asfyxie GIT poruchy

Malnutrice Neonatál.hypokalcémie Hyperfce hypofýzy

Rubeola Placenta praevia Hyperfce štítné žl.

Stres Tetanus Hypofce příštit. těl.

Thalidomid Tetracyklinová atb. Hypofce štítné žlázy

Infekce moč. cest Porodní trauma

Hypovitaminóza A

Hypovitaminóza D

Příčiny lokalizovaných poruch skloviny

Periapikální zánět u dočasného zubu Střelné poranění čelistí

Úraz dočasného zubu Ozáření

Ankylóza Fraktura čelisti

Rozštěp patra Intubace

Kongenitální epulis Akutní osteomyelitis

Poranění ústní dutiny elektrickým proudem Ligamentární anestezie u doč. zubu

Extrakce dočasných zubů
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V roce 1906 popsal J. O. Turner [14, 15] poruchu
vývoje stálého zubu, která byla způsobena peria-
pikálním zánětem u dočasného předchůdce. Tato
porucha se nejčastěji vyskytuje u horních frontál-
ních zubů a u premolárů. Na postižených zubech
jsou ohraničené opacity skloviny, nebo hnědé
diskolorace až závažné hypoplastické změny. Pod-
le Kamanna [4] se rozlišují tři typy Turnerových
zubů podle změn tvrdých zubních tkání. Porucha
tvorby tvrdých zubních tkání se může manifesto-
vat hypoplastickými změnami nebo diskolorace-
mi. Nejzávažnější postižení spočívá v současném
výskytu hypoplazií a diskolorací. Souvislost mezi
kazem v dočasné dentici a nálezem opacit
a hypoplazií skloviny zjišťoval Edward C. M. Lo
a spolupracovníci [9]. U 250 dětí žijících
v nefluoridované oblasti nalezli vyšší prevalenci
ohraničených opacit a hypoplastických změn
u stálých zubů, jejichž dočasný předchůdce měl
zubní kaz. V roce 2006 Kamann [4] vyšetřil 2212
německých dětí a Turnerův zub nalezl u 5,8 %
dětí. Turnerovy zuby se kromě porušených tvr-
dých zubních tkání vyznačují předčasnou erupcí
a popisované jsou rovněž periodontitidy [1, 9, 10].
Tyto komplikace jsme zjistili také u námi popiso-
vaných případů. Příčinou vzniku periodontitidy je
pravděpodobně průnik mikroorganismů dentino-
vými tubuly v místech, kde není vytvořena sklovi-
na [1]. V souvislosti s Turnerovým zubem je také
popsána ankylóza [3], která může mít za následek
infraokluzi postiženého zubu.

Diferenciálně diagnosticky je třeba od Turnero-
vých zubů odlišit generalizované poruchy tvrdých
zubních tkání a předčasné erupce zubů
u patologických procesů v čelisti. Rozlišení celko-
vých a místních příčin vzniku anomálií zubů je
v některých případech obtížné. Poruchy vývoje na
podkladě celkových onemocnění nepostihují jed-
notlivé zuby, ale buď celý chrup nebo skupiny
zubů, které se zakládají a vyvíjejí ve stejném časo-
vém úseku. Často se objevuje několik poruch sou-
časně, bývají sdruženy s anomáliemi tvaru čelistí
i mezičelistních vztahů a mohou se vyskytovat
v rámci systémových onemocnění.

Terapie lokalizovaných poruch skloviny
a dentinu závisí na stupni poškození tvrdých zub-
ních tkání, přítomnosti zánětlivých komplikací
a na spolupráci dítěte při ošetření. V některých
případech je nutné postižený zub extrahovat.

ZÁVĚR

Vzhledem k velmi špatnému stavu dočasného
chrupu u části dětské populace lze očekávat i vyšší
výskyt tzv. Turnerových zubů. Tyto zuby
s postižením tvrdých zubních tkání různé závaž-
nosti mohou nejen předčasně prořezávat, ale také
být příčinou zánětlivých komplikací a před-
časných extrakcí.
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