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SOUHRN

Pfedmét sdéleni: V roce 1906 popsal J. O. Turner poruchu vyvoje stalého zubu zplsobenou prechodem
infekce z docasného predchidce na zadrodek stalého zubu. Tato porucha se nejcastéji vyskytuje u hor-
nich frontdlnich zubl a u premolard kvali tésnym anatomickym vztahGm mezi kofeny doc¢asnych zubU
a zubnimi zarodky. Dnes tyto zmény na skloviné nazyvdame vyvojové defekty skloviny (developmental
defects of enamel, DDE) a délime je na hypoplazii, ohrani¢enou a difuzni opacitu. Hypoplazie je defekt
s lokdInim snizenim tloustky skloviny. Pro difuzni a ohrani¢enou opacitu je charakteristickd normalni
tloustka skloviny. Jde pouze o zmény v prisvitnosti skloviny, které jsou vici normalni skloviné vymezené
jasnou nebo nezretelnou hranici. Nejé¢astéjsimi pricinami zanétu docasnych zubl je jejich postizeni kazem
raného détstvi (early childhood caries, ECC) a rozvojem jeho komplikaci. Prevalence tohoto postizeni je
stale pomérné vysoka. Pohybuje se od 1% u australskych déti a 2,1 % u déti ve Skandinavii az po 85 %
u déti ve venkovskych oblastech Ciny. Na vzniku ECC se podili vice faktorl. Radime mezi né kariogenni
mikroorganismy, sacharidy, vnimavy zubni povrch, ¢as a dale nezralost lokalnich obrannych mechanis-
mU, mala odolnost skloviny zubl kratce po protfezani, mikrobialni osidleni dutiny ustni a mnoho chyb ve
slozeni a podavani stravy.

Cilem této prace je provést syntézu nejnovéjsich a historickych poznatk o souvislostech mezi kazem
raného détstvi a vyvojovych defektech skloviny na jejich stalych nastupcich.
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SUMMARY

Background: J. O. Turner was the first, who in year 1906 described the developmental defect of permanent
tooth caused by periapical inflammation of temporary predecessor. This disorder is most common in the
upper front teeth and premolars, because of their close relationships between roots of deciduous teeth
and germs. Today are these changes called developmental defects of enamel (DDE), and they divide into
hypoplasia, demarcated and diffuse opacity. The hypoplasia is a defect with a local reduction in the thickness
of the enamel. Diffuse and demarcated opacity is characterized by normal thickness of the enamel, there it
is only a change in the translucency of enamel, which are defined to normal enamel with clear or indistinct
border. The most common cause of inflammation of deciduous teeth is affecting by early childhood caries
(ECC) and the development of its complications. The prevalence of this disorder is still relatively high. It
ranges from 1% among Australian children and 2.1% of children in Scandinavia to 85% of children in country
areas of China. The origin of ECC is caused by multiple factors. We rank among them cariogenic microor-
ganisms, carbohydrates, sensitive tooth surface, time and immaturity of local defense mechanisms, small
resistance of tooth enamel shortly after eruption, microbial colonization of the oral cavity and the number
of mistakes in the composition of a meal.
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Souvislost mezi kazem v do¢asné dentici, early
childhood caries (ECC), a ndlezem opacit a hypoplazii
na stalych zubech prokazali Edward C. M. Lo a kol.
ve studii ¢inskych déti z nefluoridované oblasti [17].
Vzhledem k vysoké prevalenci kazu raného détstvi
v détské populaci 1ze ocekavat i vyssi vyskyt vyvojo-
vych defektti skloviny stalych zubtli, developmental
defects of enamel (DDE). To s sebou nese jak uréity
esteticky handicap, tak i pfidruzené komplikace
DDE, jako poruchu erupce stalych zubti, kalcifikace
ve drenové dutiné nebo ¢astéjsi rozvoj periodontitid
u téchto zubi [4, 10, 17].

Cilem této prace je provést syntézu nejnovéjsich
a historickych poznatki o souvislostech mezi kazem
raného détstvi a vyvojovych defektech skloviny na
jejich stalych nastupcich.

DEFINICE A TERMINOLOGIE ECC

Zubni kaz u predskolnich déti byl dlouho po-
vazovan za samostatnou jednotku, dobfe klinicky
definovanou. Zpocatku byl charakterizovan jako
typické kariézni postiZzeni docasnych fezakt v hor-
ni Celisti kojenctl a batolat souvisejici s vyzivovymi
zvyklostmi. Prvni zminky o kazu v raném véku di-
téte se objevily v odborném casopise Dental Review
jiz v roce 1861 a za pric¢inu tohoto stavu byl oznacen
dudlik naméceny v medu. Terminologie onemoc-
néni byla nejednotna a zahrnovala pojmy, jako je
nursing bottle mouth, baby bottle caries, nursing
bottle syndrom, nursing caries, v ¢eské literatute
pfekladané jako medové zuby nebo kaz z kojenecké
ldhve. Nazvoslovi se sjednotilo v roce 1995, kdy se
postizeni docasné dentice kazem v casném détstvi
zacalo nazyvat early childhood caries (ECC), coz
mnohem 1épe vystihuje multifaktoridlni podstatu
onemocneéni [1, 22].

Dosud neexistuje jednotna a obecné uznavana
definice kazu raného détstvi. Na zakladé celostat-
niho Setfeni ordlniho zdravi déti v USA ve druhé
poloviné devadesatych let bylo ECC definovano jako
pritomnost jednoho nebo vice kazfl, kavitovanych
inekavitovanych 1ézi, zubli oSetfenych vyplni nebo
pro kaz extrahovanych u déti mladsich 71 mésicti.
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Podle této definice 1ze tedy podle kpe u déti do Sesti
let véku urcit prevalenci kazu v docasné dentici.
Dalsi definice hodnoti nalez alespon jedné kavitova-
né ¢i nekavitované léze na hladké plosce zubu u déti
mladsich nez tfi roky jako severe early childhood ca-
ries, S-ECC. Bere tedy v ivahu mladsi pfedskolni vék
takto postiZenych déti. ECC jako nalez alespori jedné
neoSetfené nebo oSetfené kazivé 1éze na docasnych
fezacich nebo ztrata fezaku na nasledky kazu u déti
ve véku do prvého az tfetiho roku umoznuje hodnotit
vyskyt ECC i tehdy, nejsou-li jesté profezany docasné
molary a Spic¢aky [22].

Na zakladé vysledkii dvou metaanalytickych stu-
dii ECC (Ismail 1999, Vadiakas 2008) byla stanovena
epidemiologicka definice ECC, kdy pocet zubi s ka-
zem (vyplni, extrakci) v hornim frontalnim dseku je
= poc¢tu hornich molart s kazem (vyplni, extrakci).
Tato definice zohledniuje predilekéni postizeni hor-
nich fezaka [12, 22, 33].

ETIOLOGIE ECC

Zubni kaz je chronické, infekéni a multifak-
torialni onemocnéni, na jehoz vzniku se podileji
nasledujici faktory - kariogenni mikroorganismy,
fermentovatelné sacharidy, vnimavy zubni povrch
a ¢as. Vzniku ECC navic nahravaji nékteré specifické
podminky charakteristické pro prostredi astni duti-
ny malych déti. Jsou to nezralost lokalnich obran-
nych mechanismi, mald odolnost skloviny zubl
kratce po profezani, mikrobidlni osidleni dutiny
ustni a mnoho chyb ve sloZeni a podavani vyzivy [23].

Transmise kariogennich
mikroorganismu

Dilezitym faktorem v rozvoji kazivého procesu
je transmise kariogennich mikroorganismt, pie-
devsim Streptoccocus mutans, z matky na dité [3, 6].
K pfenosu dochazi slinou a nespravnymi hygie-
nickymi navyky, jako je oliznuti dudliku ve snaze
jej ocistit nebo ochutnavani détské stravy stejnou
1Zi¢kou, jakou je pak dité krmeno. Cim dfive k bak-
teridlni kolonizaci dutiny ustni ditéte dojde, tim
vétsi je riziko kariézniho postiZeni zubi [19]. Kromé
tohoto vertikalniho pfenosu z matky na dité zvazuje
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odborna literatura i tzv. horizontalni pfenos, tedy
transmisi mezi sourozenci [26].

VyZiva a jeji
kariogenni potencial

Kariogenni stravu v novorozeneckém a batolecim
véku tvori slazené mléko a ¢aj, ochucena mléka,
ovocné $§tavy a jiné granulované nebo sladké napoje
v kojenecké 1ahvi [20-22]. Tyto napoje samy o sobé
nejsou hlavnim problémem. Jejich Skodlivost stou-
P4, pokud je ma dité kdykoli k dispozici a béhem dne
je opakované popiji nebo pokud jsou konzumovany
béhem noci, kdy klesa produkce sliny, a tim omy-
vani zubniho povrchu - pfedev§im hornich fezaku.
Nedostate¢na hygiena dutiny ustni vede k hroma-
déni plaku, zejména v gingivalni tfetiné zubnich
korunek. V plaku dochéazi k mnoZeni kariogennich
mikroorganismu vyuzivajicich sacharidy z potravy
jako zdroj energie. Pfi jejich Stépeni vznikaji orga-
nické kyseliny, které demineralizuji povrch skloviny
a snizuji pH v tstech [14, 16, 21].

Dalsim rizikovym faktorem vzniku kazu je
noc¢ni kojeni. Matetfské mléko obsahuje mnoho
karioprotektivnich latek, jako je vapnik, fosfaty
a mlécéné bilkoviny, které vytvareji na povrchu
zubu ochranny film a podporuji remineralizaci.
Na druhé strané obsahuje mlécny cukr laktézu,
ktery jsou bakterie plaku schopny metabolizo-
vat. Matefské mléko nelze povazovat primarné za
kariogenni, protoZe nezplsobuje vyrazny pokles
PH. Kojeni v prvnim roce Zivota ditéte ma zasadni
vyznam pro optimalni vyzivu; je zdrojem protila-
tek a diilezity je také jeho psychologicky aspekt.
Problémem je protrahované noc¢ni kojeni bez valné-
ho nutri¢niho efektu. Slouzi jen k uklidnéni ditéte
a spolu se $patnou hygienou mizZe byt pfic¢inou
rozvoje kazivého procesu [9, 22].

Témér vSechny medikamenty pro pacienty v ba-
tolecim véku jsou ve formé cukrovych sirupti - anti-
biotika, analgetika a antipyretika. Jejich opakované
uzivani béhem prvnich dvou let Zivota mtiZe byt dalsi
pric¢inou vzniku ECC [9, 22].

Socidlni a behavioralni aspekty

ECC se v soucasné dobé povazuje za vysledek
nedostatecné péce o dité a signifikantné castéji se
vyskytuje v rodinach s nizsi socioekonomickou arov-
ni, u déti emigrantd a narodnostnich mensin [26,
33]. Riziko ECC roste také s niz§im vzdélanim matky,
u déti Zijicich jen s jednim rodicem, u déti z rodin
s niz$im pfijmem a u déti, jejichZ sourozenci méli
kazraného détstvi. To souvisi s vyzivovymi zlozvyky

vrodiné, které matka ani po instruovani stomatolo-
gem nebyla schopna zmeénit [22, 26].

KLINICKY OBRAZ ECC

Kaz raného détstvi se vyznacuje mnohocetnym vy-
skytem a rychlou progresi. Objevuje se zahy po prote-
zani zubu do dutiny tstni. Jevi se jako demineralizace
v gingivalni tfetiné korunky a do dentinu se rozsifi
jiZz za Sest mésicli. Nejdfive postizenymi zuby jsou
horni fezdky, nasleduji prvni do¢asné molary. Kaz se
§$ifi cirkularné a incizalné a mtiZe zub natolik oslabit,
Ze dochazi k patologickym frakturam pii nakousnuti
do tuhé potravy. V posledni fazi ztistavaji ze zubti jen
radixy s rizikem vzniku zanétlivych komplikaci [22].

NASLEDKY ECC NA STALEM CHRUPU
Definice a terminologie DDE

Defekty skloviny nachazime na stalych zubech
velmi casto. Vyvojové defekty skloviny, develop-
mental defects of enamel (DDE), jsou viditelné od-
chylky od normalniho prisvitného vzhledu zubni
skloviny vznikajici v diisledku dysfunkce sklovin-
ného organu. Faze ¢innosti ameloblastli, doba tr-
vani poruchy a jeji zavaznost vede k docasné nebo
trvalé inaktivité ameloblast{i a zptisobuje tfi hlavni
typy lézi - hypoplazii a difuzni a ohranicenou opa-
citu [29, 30]. K popisu vyvojovych vad skloviny se
pouziva Siroka paleta termindi. Nékteré jsou jen
klinické, jiné poukazuji na pri¢inu vzniku nebo
histologicky obraz defektu. Jisté obtiZe nastavaji pti
rozliSovani mezi fluorézou a vadami non-fluoridové
povahy. Specifické indexy pro fluorézu jsou Deandiv,
Thylstrup@iv-Fejerskoviiv a TSIF index. DeanQv in-
dex neposkytuje dostate¢né informace o distribuci
fluorézy v ramci celého chrupu a neni senzitivni na
tézké formy. Thylstruphv-Fejerskoviiv index vycha-
zi z histologickych zmén u fluorézy. TSIF index se
snazi pfekonat limity Deanova indexu. DDE index je
povazovan nejpouzivanéjsi popisny index. V soucas-
nosti je k makroskopickému popisu defektii skloviny
doporucovan tzv. modifikovany DDE index [2, 8, 11].
Jde o snadny a dostatecné efektivni systém pro hod-
noceni sklovinnych defekt na zakladé klinickych
kritérii a je doporucovan WHO v publikaci Basic oral
health survey manual z roku 1997 k hodnoceni opacit
skloviny [7, 8, 36].

DDE index:
A. Hypoplazie
B. Difuzni opacita skloviny
C. Ohranicena opacita skloviny
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Etiologie DDE

Je mnoho raznych faktort, které mohou vést
ke zménam normalniho vzhledu skloviny sta-
lych zubt. Zvlastni skupinu tvofi vady zplisobené
nadmeérnym pfivodem fluoru. Etiologické faktory
vad non-fluoridové povahy mtizeme rozdélit na
systémové a lokalni. Systémové zahrnuji genetic-
ké anomadlie, vrozené vady, dédicné metabolické
poruchy, infekéni choroby, neurologické poruchy,
endokrinopatie, nefropatie a enteropatie, onemoc-
néni jater, novorozenecké poruchy, nutri¢ni ne-
dostatky a intoxikace. Mezi geneticky podminéné
defekty skloviny patii amelogenesis imperfecta,
ktera se mizZe vyskytnout jako izolovany jev nebo
jako soucast jinych onemocnéni. Dédi¢né metabo-
lické poruchy jsou galaktosémie, fenylketonurie,
alkaptonurie, erytropoeticka porfyrie a primarni
hyperoxalurie. Novorozeneckymi poruchami dii-
lezitymi pro rozvoj hypoplazii skloviny jsou pfe-
dev$im hypokalcémie a pfedcasny porod [25, 28].
Mezi lokalni etiologické faktory fadime poskozeni
zarodku stalého zubu irazem zubu docasného nebo
pfestupem infekce. Zubni kaz, pokud neni vcas
oSetfen, vyvola zanét zubni dfené, ktery se rychle
dale $ifi do periodoncia. MizZe dojit k poskozeni
zarodku stalého nastupce nebo k dalsimu postupu
infekce do kosti a rozvoji kolemcelistniho zanétu.
Terapie zdnétem postiZzenych docasnych zubt je
témeét vyhradné extrakéni. Pfedcasné ztraty do-
¢asnych zubil poSkozuji dité po strance estetické,
fonacni a artikulac¢ni [5, 22].

Béhem procesu tvorby stalého zubu muZe dojit
k naruseni vyvoje tkani, které se po profezani zu-
bu projevi jeho abnormalitou. JestliZe je pfi¢inou
takové abnormality periodontalni zanét docasné-
ho zubu v kontaktu se zarodkem vyvijejiciho se
zubu stalého, nazyva se tato anomalie Turnerav
zub - podle autora, ktery ji poprvé popsal. Jde
o periapikalni zanétlivy proces docasného zubu,
ktery mtZe zasahnout do vyvoje zarodku zubu
stalého a zapficinit vyvojovy defekt skloviny [31].
Predilek¢ni postizeni labiadlni plochy stalych feza-
kli je dano tizkym anatomickym vztahem s kofeny
docasnych zubi [32].

Shafer popisuje Turnerv zub jako jednotlivy
zub s hypoplastickou korunkou, kterd je vysled-
kem poruseni vrstvy ameloblasth zarodku stalého
zubu infekénim zanétlivym procesem §ificim se
z periodontalnich tkani docasného zubu. Stupen
poskozeni zavisi nejen na stupni infektu docasné-
ho zubu, ale také na stadiu vyvoje zarodku stalého
zubu [27].

Klinicky obraz DDE

Hypoplazie

Hypoplazie je defekt s lokalnim sniZenim tloustky
skloviny. MliZe byt ve formé jamek, ryh nebo vétsich
oblasti s absenci skloviny. Redukovana sklovina
muZe byt translucentni nebo opakni. Hypoplastické
1éze se formuji po inzultu béhem sekretorické faze
amelogeneze. Doba trvani inzultu je kratka a jeho
zavaznost urcuje rozsah a translucenci ¢astecné
vytvofené skloviny. Etiologie neni dlilezita - lokalni
a systémové poruchy zptisobuji defekty s podobnym
vzhledem a fyzikalnimi vlastnostmi [29, 30].

Difuzni opacita

Zménu v prasvitnosti skloviny bez jasného ohra-
niceni vac¢i normalni skloviné oznacujeme jako di-
fuzni opacitu. PostiZena sklovina je normalni tloust-
ky, hladkého povrchu, bélava a bez jasné hranice od
okolni normalni skloviny. Tyto defekty jsou vysled-
kem dlouhodobého kontinualniho mirného inzultu,
experimentalné u ovci vyvolané denni nizkou davkou
fluoridt 0,2-0,50 mg/kg télesné hmotnosti po dobu
Sesti mésicli. Tyto léze byly dfive povazovany za poru-
chu faze zrani, ale studie na ovcich prokazala vznik
defektl stejné zavaznosti i béhem faze sekretorické.
Protoze sklovinny organ ma jen omezeny pocet re-
akci, kterymi miZe odpovidat na zmény Zivotniho
prostfedi, mohou systémové faktory, jako malnu-
trice, chronické onemocnéni ¢i vysoka nadmotrska
vyska, imitovat fluorézu [29, 30].

Ohranicend opacita

Ohranicené opacity zahrnuji zmény v prasvitnosti
skloviny variabilniho stupné s normalni tloustkou
skloviny, hladkym povrchem a vymezenim od okolni
normalni skloviny jasnou hranici. Mohou byt kré-
move bilé, Zluté nebo hnédé. Zda se, Ze tvori prechod
mezi hypoplazii a difuzni opacitou. Ohranicenou
opacitu lze jen zfidka vyvolat experimentalné [29, 30].

Dulezité faktory, které urcuji typ vyvojového
defektu skloviny, podle Sucklinga:
 Faze ameloblastické aktivity.

» Zavaznost inzultu vedouci bud k docasné, nebo
trvalé inaktivité ameloblasti.
 Doba trvani inzultu.

Podle lokalizace DDE na klinické korunce mtiZe-
me usuzovat na dobu, kdy nastal zdsah do vyvoje
tvrdych zubnich tkani stalého zubu [15]:

« Incizni tfetina korunky SZ - 1. rok zivota ditéte.
« Stfedni tfetina korunky SZ - 2. rok zivota ditéte.
* Cervikalni tfetina korunky SZ - 3. rok zZivota ditéte.
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Epidemiologie DDE

Vysledky z kohortové studie na 250 ¢inskych dé-
tech jasné prokazaly statisticky vyznamny vztah
mezi vznikem DDE na stalych zubech a kazem na
jejich docasnych predchiidcich. Navic je zfejmé, Ze
¢im vétsi je kariézni 1éze docasného zubu predskol-
nich déti, tim vySsi je riziko postiZzeni zubu stalé-
ho. Tyto klinické dtikazy podporuji zavéry plynouci
z fady starSich histopatologickych studii lidskych
pitevnich material@, klinickych pozorovani a studii
pokusil na zvifatech (Weiss 1963, Binns a Escobar
1967,Valderhaug 1974) [4, 5, 6, 17, 34, 35]. V Klinic-
ké studii McCormicka a Filostata z roku 1967 z 82
docasnych zubili s rozsahlym zanétlivym procesem,
vedlo 23 % ke vzniku vyvojovych defekth skloviny na
jejich stalych nastupcich [17, 19]. Riziko vzniku DDE
je mnohem vys$si, pokud zasah do vyvoje tvrdych
zubnich tkaninastane do tfi let véku ditéte (kritické
obdobi formace korunky prvnich stalych molard,
stalych fezakl a $§picdkid) [22]. Kamann a Gaengler
béhem desetiletého obdobi klinicky hodnotili mak-
roskopické defekty skloviny u 2212 pacient ze své
praxe. Ze 49 772 zubl identifikoval 123 zubt jako
Turnerovy zuby, 39 postiZenych zubil bylo fezaka
a 84 premolarti. Prevalence Turnerovych zubi v ne-
selektované populaci je tedy 5,8 % [13].

DISKUSE

Systémové nebo mistni poruchy ameloblastti
po dobu jejich aktivniho ptisobeni mohou mit za
nasledek vyvojové defekty skloviny [29, 30]. Ackoli
existuje pouze nékolik typt sklovinnych vad, Small
a Murray (1978) a Pindborg (1982) navrhli vice nez 50
etiologickych faktor@i vzniku DDE kromé fluoridi,
které mtZzou byt rozdéleny do systémovych a lokal-
nich faktorti. VétSina studii se zamérila na defekty
skloviny spojené se systémovymi faktory [17, 25].
Odborna literatura zabyvajici se lokalnimi faktory
zplsobujicimi poruchy docasnych zubti a DDE jejich
stalych nastupcii, se stale nejvice vénuje studiu vlivu
traumat docasnych zubli. Tématu vlivu kazu v docas-
né dentici a jeho nasledktim je vénovano mnohem
méné faktografickych praci. Vzhledem k vysoké
prevalenci ECC a ¢asto i vysokému pufa skére [24] je
riziko DDE na stalych fezacich vysoké.

ZAVER

Kaz raného détstvi je onemocnéni zcela pre-
ventabilni dobfe sestavenym preventivnim pro-
gramem. Velkou tlohu zde hraje preventivni
stomatologie, a to uz prenatalné u téhotné zZeny

a pravidelné preventivni prohlidky ditéte stoma-
tologem od profezani prvniho docasného zubu.
Pokud u ditéte diagnostikujeme ECC, docasny
chrup je nutno sanovat, a snazit se tak predchazet
zanétlivym komplikacim kazu. Tyto komplikace
nejen snizuji kvalitu Zivota ditéte, ale mohou
vést také k poSkozeni zarodkd stalych zubt vzniku
vyvojovych vad skoloviny.
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