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SOUHRN

V ¢lanku se autorka vénuje problematice hypoplastickych a hypomineralizaénich zmén skloviny stalych zubt.
Lokalizované poruchy tvrdych zubnich tkani stalych zubt mohou vzniknout na podkladé periapikalnich zanétli-
vych zmén u do¢asného piedchiidce nebo drazovym dé&jem. Jsou uvedeny dva ptripady tzv. Turnerovych zubt spo-

jenych s pred¢asnym proiezanim u déti ve véku 9 a 6 let.
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SUMMARY

Merglova V.: On the Problem of Disorders in the Formation
of Hard Dental Tissues and Teeth Eruption

The paper deals with the problem of hypoplastic and hypomineralization changes of tooth enamel in perma-
nent teeth. Localized defects in hard of tissues of permanent teeth may originate on the basis of periapical dental
tissues inflammatory lesions in primary predecessor or permanent teeth or by injury. Two cases of the sc. Turner
teeth associated with premature teething in children at the age of 9 and 6 years are described.
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UVOD

Pro vyvoj kazdého organu je kritické urcité
¢asové obdobi intrauterinniho Zivota, v némz vyvo-
jové anomalie tohoto organu mohou vzniknout [6].
Pro anomaélie zubu zaéina kritické obdobi jiz od
vzniku dentogingivalni listy, tj. od 6. tydne nitro-
délozniho Zivota. Vyvoj zuba souvisi s vyvojem
celého organismu, proto kazd4 porucha, ktera
rusivé zasdhne celkovy vyvoj, ptisobi negativné
ina vyvoj zubt. Charakter vzniklé anomalie zavi-
si na ¢asovém tuseku, ve kterém vyvolavajici noxa
pusobi. Pasobi-li v obdobi vzniku zubniho zarod-
ku, mtze mit za nasledek nezaloZeni zubu;
v obdobi proliferace, které je charakterizovano
mnoZenim bunék a vznikem zubnich pupenct, se
mohou vytvoiit nadpocetné zuby. V obdobi histodi-
ferenciace vznikaji anomalie struktury tvrdych
zubnich tkani a v obdobi morfodiferenciace ano-
malie tvaru a velikosti zubu. V dalsSich etapach
vyvoje se mohou objevit poruchy tvrdych zubnich
tkani a poruchy erupce zubu.

Do skupiny vyvojovych poruch tvrdych zubnich
tkani patii nespecifické zmény typu hypoplazie,
hypomineralizace (opacity skloviny), vnitini zbar-
veni zubt a vzacné stavy, u nichz je klinicky obraz
charakteristicky pro uré¢ité onemocnéni — dyspla-
zie [6].

Hypoplastické zmény na zubech vznikaji posko-
zenim zubnich tkani ve fazi apozice a nasledné
i mineralizace béhem horeénatych stavi, prajmo-
vych onemocnéni, metabolickych poruch nebo
mistnimi §kodlivinami (tj. zdnétem nebo drazem).
Postizené zuby maji anomélni tvar provazeny kva-
litativni zménou skloviny. Zuby s hypoplazii maji
velmi raznorody vzhled. Typické jsou jamky, ryhy
a prstence se ztenc¢enou, hrbolatou a drsnou sklo-
vinou, Zlutohnédé az tmavohnédé zabarvenou.
Zuby s hypomineralizacemi (opacitami skloviny)
se vyznacuji bélavymi nebo nahnédlymi skvrna-
mi, lokalizovanymi na labialnich plogkéch frontal-
nich zubt. Sklovina je u hypomineralizaci leskla
a hladka a tvar klinické korunky neni porusen
[12].
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Mezi dysplazie se fadi fluoréza, zmény na
zubech po tetracyklinech, p#i lues congenita a pii
fetalni erytroblastéze. Mezi dysplazie patii také
dédiéné poruchy amelogenesis imperfecta a den-
tinogenesis imperfecta.

Urychlené protfezavani zubt je mozné z celé
rady lokalnich i celkovych p#i¢in [6, 12]. MtzZe byt
zpusobeno primarnim povrchnim uloZenim zubni-
ho zarodku, hereditarnimi faktory, hore¢natymi
stavy, vlivem zlaz s vnitini sekreci a dietni karen-
ci. Vyznamnou roli ma i dédi¢nost. Urychlené pro-
fezavani zubt muZe nastat pti predcasné ztraté
do¢asného predchidce a v misté nékterych tumo-
ru. Pfed¢asné proiezané zuby se vyznacuji nezra-
losti tvrdych zubnich tkani a viklavosti, protoze
nemaji vyvinuty kofen.

KAZUISTIKA €. 1

V roce 2004 byla na détské oddéleni Stomatolo-
gické kliniky LF UK v Plzni doporuéena jako
nespolupracujici divka ve véku 6 let. Dle sdéleni
matky dité neuzivalo pravidelné zadné léky
a nikdy vazné nestonalo. P#i intraoralnim vysette-
ni jsme nalezli smiSeny kariézni chrup. Postupné
jsme extrahovali kazem destruované docasné

Obr. 1. Ortopantomogram po extrakci radixu 64.

Obr. 2. Ortopantomogram v pribé&hu erupce zubu 24.

zuby, véetné radixu zubu 64. Na rentgenovém
snimku (obr. 1) je patrné projasnéni v misté
korunky zubu 24. Na kontrolnim rentgenovém
snimku (obr. 2) Ize jiz zjistit defekt tvrdych tkani
zubu 24. Ve véku 9 let zacal ditéti protezavat zub
24 s poskozenou sklovinou. Sklovina zubu 24 se

Obr. 3. Turnertav zub 24.

Obr. 4. Ortopantomogram pied extrakei zubu 24.

Obr. 5. Extrahovany Turnerav zub 24.
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vyznacovala hypomineralizaci na bukalni plosce
a zlutohnédé zabarvenymi hypoplastickymi zmé-
nami palatinilné a mezialné (obr. 3). Zub 24 byl
pevny, reagoval pozitivné na testy vitality a ditéti
neputisobil potiZe. Zvykaci plosku zubu 24 jsme
oSetrili fotokompozitnim pecetidlem, abychom sni-
zili riziko vzniku zubniho kazu. PostiZzeny zub
nadale sledujeme a kontrolujeme vitalitu pulpy.
V budoucnosti bude pravdépodobné nutné zub 24
oSetrit kryci korunkou.

KAZUISTIKA é¢. 2

V roce 2009 byl na détské oddéleni Stomatolo-
gické kliniky LF UK v Plzni doporucen chlapec ve
véku 6 roku a 2 mésice vietnamské narodnosti.
Chlapec byl zdravy a zadné 1éky pravidelné neu-
zival. Stézoval si na bolesti v horni ¢elisti vlevo.
Pri extraoralnim vySetfeni jsme zjistili poruseni
symetrie obli¢eje mirnym otokem levé tvare.
V tstni dutiné Spatné spolupracujiciho ditéte jsme
nalezli smiSeny, kazem destruovany chrup,
a Spatnou hygienu, ktera byla p#i¢inou zanétu
dasni. Zub 24 byl piredéasné protezany a mél
zévazné hypoplastické zmény tvrdych zubnich
tkani a viklavost 3. stupné. Gingiva v misté zubu
24 byla zarudla a zduiela, ve vestibulu byl zanét-
livy infiltrat. Na ortopantomogramu (obr. 4) bylo
patrné projasnéni v alveolarni kosti v misté zubu
24 a perzistujiciho radixu zubu 64. Zub 24 nemél
téméf vyvinuty koten.

Tab. 1. Pii¢iny generalizovanych poruch skloviny.

Ogetieni ditéte spoéivalo v extrakeci zubu 24
(obr. 5) a radixu zubu 64 v infiltra¢ni anestezii spo-
le¢né s odstranénim granulaci v misté extrahova-
nych zubt. Za 10 dni po extrakcich bylo dité bez

s

potiZi a extrakéni rany se hojily.

DISKUSE

Vyvojové anomalie urc¢itého organu jsou duasled-
kem poruSeného vyvoje organismu. Na vzniku
anomalie se podili genetické faktory a zevni vlivy.
Dédi¢nost se pti vyvojovych poruchéach uplatniuje
bud pfimo genovou nebo chromozomovou mutaci,
anebo nepiimo organovou dispozici.

Zevni vlivy ptsobici negativné na vyvoj organis-
mu jsou mnohocéetné. Z hlediska vzniku vyvojo-
vych poruch piedstavuji nebezpeci nékteré infeké-
ni choroby (rubeola, syfilis), imunobiologické
procesy, hypoxie, endokrinni, metabolické
a hormonalni poruchy. Vyvojové anomalie orofaci-
alni soustavy u ditéte mohou byt nasledkem
poskozeni matefského organismu ozaienim, otra-
vami nebo alkoholismem. Znamy je také nepiizni-
vy vliv nékterych 1ékt (napt. Thalidomid, cytosta-
tika). Celkové pii¢iny vzniku vyvojovych anomalii
1ze rozdélit podle doby ptisobeni na faktory uplat-
Nujici se v prenatalnim, v perinatalnim a postna-
talnim obdobi (tab. 1).

Kromé celkovych vlivi se v etiologii anomalii
mohou podilet i mistni §kodliviny [2, 8, 11, 13] —
predevSim trauma, zanét, chirurgicka terapie

ijiné vlivy (tab. 2).
Nasledkem poskozeni

Pi#i¢iny generalizovanych poruch skloviny zarodku stalych zubu pfi
Prenatalni Perinatalni Postnatalni urazu zubu docasnych
Anémie Cisatsky fez Varicella mutze vzniknout fada
Choroby srdce Fetalni erytroblastéza Srdeéni vady poruch, mezi které patii
Kong. syphilis Hemolyt. onem. Diphterie [5,6,7,8]:
Cytomegalovirové inf. Hepatitis Encephalitis A) bilé nebo zlutohnédé
Diabetes mellitus Nizka hmotnost Nadm. pfivod F diskolorace skloviny,
Hypoxie Neonatal. asfyxie GIT poruchy B) bilé nebo Zlutohnédé
Malnutrice Neonatal.hypokalcémie Hyperfce hypofyzy diskolorace skloviny
Rubeola Placenta praevia Hyperfce §titné Z1. s cirkularni sklovin-
Stres Tetanus Hypofce pristit. t&l. nou hypoplazii,
Thalidomid Tetracyklinova atb. Hypofce $titné zlazy C) dilacerace korunky,
Infekce moé. cest Porodni trauma D) malformace piipomi-
Hypovitaminéza A najici odontom,
Hypovitaminéza D E) zdvojeni koiene,
F) vestibularni angulace
Tab. 2. Pfi¢iny lokalizovanych poruch skloviny. kofene,
Pt#i¢iny lokalizovanych poruch skloviny G) lateralni angulace nebo
Periapikalni zanét u do¢asného zubu Stielné poranéni celisti dilacerace korene,
Uraz doéasného zubu Ozateni H) ¢asteéné nebo uplné
Ankyléza Fraktura éelisti zastaveni vyvoje kore-
Rozstép patra Intubace ne,
Kongenitalni epulis Akutni osteomyelitis I) sekvestrace zarodku
Poranéni tstni dutiny elektrickym proudem | Ligamentarni anestezie u doé¢. zubu stalého zubu,
Extrakce do¢asnych zubu J) porucha erupce.
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V roce 1906 popsal J. O. Turner [14, 15] poruchu
vyvoje stalého zubu, ktera byla zptisobena peria-
pikalnim zanétem u docasného predchtdce. Tato
porucha se nejéastéji vyskytuje u hornich frontal-
nich zubt a u premolart. Na postizenych zubech
jsou ohraniéené opacity skloviny, nebo hnédé
diskolorace az zavazné hypoplastické zmény. Pod-
le Kamanna [4] se rozli§uji t¥i typy Turnerovych
zubt podle zmén tvrdych zubnich tkani. Porucha
tvorby tvrdych zubnich tkani se muze manifesto-
vat hypoplastickymi zménami nebo diskolorace-
mi. Nejzavaznéjsi postizeni spo¢iva v sou¢asném
vyskytu hypoplazii a diskoloraci. Souvislost mezi
kazem v docasné dentici a nalezem opacit
a hypoplazii skloviny zjistoval Edward C. M. Lo
a spolupracovnici [9]. U 250 déti zijicich
v nefluoridované oblasti nalezli vy$si prevalenci
ohraniéenych opacit a hypoplastickych zmén
u stalych zubd, jejichZz docasny piedchidce mél
zubni kaz. V roce 2006 Kamann [4] vySetiil 2212
némeckych déti a Turnertv zub nalezl u 5,8 %
déti. Turnerovy zuby se kromé poruSenych tvr-
dych zubnich tkani vyznacuji pfedéasnou erupci
a popisované jsou rovnéz periodontitidy [1, 9, 10].
Tyto komplikace jsme zjistili také u nami popiso-
vanych ptipada. P¥i¢inou vzniku periodontitidy je
pravdépodobné pranik mikroorganismt dentino-
vymi tubuly v mistech, kde neni vytvoiena sklovi-
na [1]. V souvislosti s Turnerovym zubem je také
popsana ankyl6za [3], ktera mtiZe mit za nasledek
infraokluzi postiZzeného zubu.

Diferencialné diagnosticky je tieba od Turnero-
vych zubt odligit generalizované poruchy tvrdych
zubnich tkani a piedéasné erupce zubu
u patologickych procesu v éelisti. Rozliseni celko-
vych a mistnich p#i¢in vzniku anomalii zubt je
v nékterych piipadech obtizné. Poruchy vyvoje na
podkladé celkovych onemocnéni nepostihuji jed-
notlivé zuby, ale bud cely chrup nebo skupiny
zubt, které se zakladaji a vyvijeji ve stejném ¢aso-
vém tseku. Casto se objevuje nékolik poruch sou-
¢asné, byvaji sdruzeny s anomaliemi tvaru Céelisti
i mezicelistnich vztaht a mohou se vyskytovat
v ramci systémovych onemocnéni.

Terapie lokalizovanych poruch skloviny
a dentinu zavisi na stupni pos§kozeni tvrdych zub-
nich tkani, pfitomnosti zanétlivych komplikaci
a na spolupraci ditéte pii oSetfeni. V nékterych
ptipadech je nutné postizeny zub extrahovat.

ZAVER

Vzhledem k velmi Spatnému stavu doéasného
chrupu u ¢asti détské populace lze ocekavat i vyssi
vyskyt tzv. Turnerovych zubd. Tyto zuby
s postizenim tvrdych zubnich tkani razné zavaz-
nosti mohou nejen predéasné profezavat, ale také
byt pti¢inou zanétlivych komplikaci a pied-
¢asnych extrakei.

LITERATURA

1. Bhushan, B. A, Garg, S., Sharma, D., Jain, M.: Esthe-
tic and endosurgical management of turner”s hypoplasia;
a sequlae of trauma to developing tooth germ. J. Ind. Soc.
Ped. Prev. Dent., roé. 26, 2008, ¢. 7, s. 121-124.

2. Broadbent, J. M., Thomson, W. M., Williams, S. M.:
Does caries in primary teeth predict enamel defects in per-
manent teeth? A longitudinal study. J. Dent. Res., ro¢. 84,
2005, ¢. 3, s. 260-264.

3. Cernochova, P., Kaiiovska, K., Kuklova, J.: Nasledky
onemocnéni do¢asného chrupu ve stalé dentici. Prakt. zub
Lék., roé. 49, 2001, ¢. 3, s. 75-80.

4. Kamann, W., Gaengler, P.: Prevalence of Turner’s teeth.
The TADR General Session June 28 — July 1, 2006, Bris-
bane, Australia.

5. Kilian, J.: Urazy zubt u déti. Praha, Avicenum, 1985.

6. Kominek, J., Toman, J., Rozkovcova, E.: Détska sto-
matologie. Avicenum, Praha, 1980.

7. Krejéi, P.: Poranéni zarodkt stalych zubu. Progresdent,
ro¢. 14, 2008, ¢. 1, s. 22-29.

8. Krej¢i, P.: Retence fezaku jako nasledek drazu do¢asné-
ho zubu. Ces. Stomat., roé. 101, 2001, & 3, s. 81-87.

9. Lo, E. C. M., Zheng, C. G., King, N. M.: Relationship
between the presence of demarcated opacities and hypo-
plasia in permanent teeth and caries in their primary pre-
decessors.Caries Res., ro¢. 37, 2003, ¢. 6, s. 456-461.

10. Michiko, N., Yoshimori, V.: A case of pulpal infection in
a prematurely erupted Turner”s tooth. Jap. J. Ped. Dent.,
roc. 43, 2005, ¢. 3, s. 463-468.

11. Morfis, A. S.: Enamel hypoplasia of a maxillary central
incisor. Dent. Traumatol., roé. 5, 2006, ¢. 4, s. 204-206.

12. Scully, C., Welbury, R.: Color atlas of oral diseases in
children and adolescents. Wolfe Publishing, London, 1994,
128 s.

13. Sennhen - Kirchner, S., Jacobs, H. G.: Traumatic inju-
ries to the primary dentition and effects on the permanent
successors — a clinical follow — up study. Dent. Trauma-
tol., roé. 22, 2006, &. 5, s. 237-241.

14. Turner, J. O.: Two cases of hypoplasia of enamel. Br. J.
Dent.Sci., 55,1912, s. 227-228.

15. Turner, J. O.: Effects of abscess arising from temporary
teeth. Br. J. Dent. Sci., 49, 1906, s. 562-564.

Doc. MUDr. Vlasta Merglovd, CSc.
Stomatologickad klinika LF UK a FN
Alej Svobody 80

304 60 Plzer:

e-mail: merglovav@fnplzen.cz

38



