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SOUHRN

Uvod a cil: U pFedZasné narozenych déti s velmi nizkou po-
rodni hmotnosti (VNPH) a extrémné nizkou porodni hmot-
nosti (ENPH) se vyskytuji prenatalni a neonatalni komplika-
ce a onemocnéni, kterd mohou nepfiznivé ovlivnit minera-
lizaci docasnych zubU a zpUsobit vznik vyvojovych vad sklo-
viny (VVS). Cilem studie bylo zjistit vyskyt VVS u déti naroze-
nych predcasné s VNPH a ENPH, stanovit vztah mezi pohla-
vim ditéte, gestanim vékem, porodni hmotnosti, poctem
laryngoskopii a vyskytem VVS u docasnych fezakd.
Metody: Klinickd studie pripadd a kontrol byla realizo-
vana u 132 rocnich déti narozenych predcasné s VNPH
a ENPH a u 58 ro¢nich déti narozenych v terminu s fyziolo-
gickou porodni hmotnosti. Udaje jsme ziskavali ze zdravot-
nické dokumentace, z rozhovord s matkou a z intraoralni-
ho vySetfeni déti. Data jsme vyhodnotili statisticky pomoci
X2 testu a multifaktorialni logistické regrese a za statisticky
signifikantni jsme stanovili p < 0,05.

Vysledky: Pripadova skupina se skladala z 62 chlapct
(47 %) a 70 divek (53 %) s prdmérnym gestacnim vékem
28,8 tydnl a prdmérnou porodni hmotnosti 1119,7 g.
Kontrolni skupinu tvofilo 24 divek (34,5 %) a 34 chlapcd
(65,5 %) s primérnym gestacnim vékem 39,6 tydnl
a s pramérnou porodni hmotnosti 3418,6 g. U déti s ENPH
byl castéjsi vyskyt WS (p = 0,009). WS bylo postizeno
vice chlapcd (p = 0,054) a déti s nizkym gestac¢nim vékem
(p = 0,22), ale nebyla prokazana statisticka vyznamnost.
U déti s castéjsSimi laryngoskopiemi byl vysSi vyskyt VS, ale
statisticka vyznamnost nebyla potvrzena (p = 0,053).
Zaveér: Rlzné mistni a systémové priciny VWS puUsobi prav-
dépodobné soucasné a z tohoto dlvodu je velmi obtiz-
né identifikovat etiologické faktory, které maji nejsiln&jsi
vazbu na vyskyt VVS.

Kli€ova slova: dité s velmi nizkou porodni hmotnosti,
dité s extrémné nizkou porodni hmotnosti, pfedcasné

narozené dité, hypoplazie skloviny, opacity skloviny,
laryngoskopie

SUMMARY

Introduction, aim: Preterm infants with very low birt-wei-
ghts (VLBW) and extremely low birth-weights (ELBW) suffer
from several prenatal and neonatal complications and mor-
bidity that may affect mineralization of primary teeth and
occurrence of developmental defects of enamel (DDE). The
aim of the study was to establish relationship between gen-
der of infant, gestational age, birth-weight and frequency
of laryngoscopies and occurrence of DDE in primary inci-
sors in preterm one-year-old infants delivered with very low
birth-weight and extremely low birth-weight.

Methods: The case-control study was realized in 132 one-
-year-old preterm infants delivered with VLBW and ELBW
and data were compared with 58 physiological birth-
weight full term infants. The data were obtained from hospi-
tal records, from interview with mothers and from intraoral
examination of infants. The data were statistically analysed
using x2 test and multifactorial logistic regression analysis in
order to find possible risk factors associated with the occu-
rrence of DDE. The statistical significance level p < 0.05 was
established.

Results: The case cohort (A) consists of 62 boys (47%)
and 70 girls (53%) with mean gestational age 28.8
weeks and mean birth-weight 1119.7 g. The controls (B)
were 24 girls (34.5%) and 34 boys (65.5%) with mean
gestational age 39.6 weeks and mean birth-weight
3418,6 g. ELBW was associated with DDE in primary incisors
(p =0.009). DDE were more frequent in boys (p = 0.054) and
in infants with low gestational age (p = 0.22) but no signifi-
cant statistical relationship was found. Concerning the po-
ssible local cause of DDE, this study has found that infants
with higher frequency of laryngoscopies showed a higher
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prevalence of DDE (p = 0.053) but no statistical relationship
was found.

Conclusion: Various local and systemic factors of DDE act
probably together and therefore it is very difficult to identify

the aetiological factor strongly related to DDE.

Key words: very low birth-weight infant, extremely
low birth-weight infant, preterm infant, enamel
hypoplasia, enamel opacities, laryngoscopy
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UvoD

PFedCasny porod a nizka porodni hmotnost
(NPH) pFedstavuji hlavni pficinu novorozenec-
ké mortality a morbidity na celém svété. Pod-
le definice Svétové zdravotnické organizace [1]
se za predcasny porod povaZzuje narozeni di-
téte pred dokoncenym 37. gestatnim tydnem
(tj. 36 tydnd + 6 dnl a méné). Novoroze-
nec s NPH ma porodni hmotnost nizsi nez
2500 g. Novorozenci s NPH se dale rozdé-
luji na novorozence s velmi nizkou porod-
ni hmotnosti (VNPH), tj. nizSi nez 1500 g,
a novorozence s extrémné nizkou porod-
ni hmotnosti (ENPH), tj. nizSi nez 1000 g.
V poslednich letech se v CR rodi 7-8 % dé-
ti predcasné. Incidence predcasnych porodu
v ostatnich evropskych statech dosahuije jiz asi
10 % [2]. V Ceské republice se kaZdy rok narodi
priblizné 1500 déti s VNPH [3]. PFedcasné naro-
zené déti jsou ohroZeny Cetnymi perinatalnimi
i neonatalnimi komplikacemi a poruchami vy-
voje, které maji vliv na celkovy rist a prospivani
ditéte béhem détstvi, na vyskyt ¢asné i pozdni
morbidity a na vyvoj docasnych i stalych zubd.

Mineralizace zarodkl docasnych zub( zacina
ve 14. tydnu intrauterinniho Zivota a pokracuje
postnatalné. Chronologie mineralizace docas-
nych zubU je nasleduijici: stfedni Fezaky, prvni
molary, postranni fezaky, Spicaky a druhé mo-
lary. Bylo zjiSténo [4], Ze pfi narozeni ma dité
mineralizovany fezaci hrany docasnych feza-
ki a hrbolky docasnych molard. Z téchto di-
vodU se za kritické obdobi pro vyvoj docasnych
zubU povaZuje obdobi prenatalni, zatimco pro
vyvoj stalych zubU aZ postnatalni obdobi. Vyvoj
docasnych zub( muZe narusit fada patologic-
kych procest plsobicich prenatalné, perinatal-
né a postnatalné vCetné poranéni laryngosko-
pem pfi opakovanych intubacich novorozence
[5.6,7,8, 9]

Cilem studie bylo zjistit vztah mezi pohlavim
ditéte, jeho gestacnim vékem, porodni hmot-
nosti, po¢tem laryngoskopii v novorozenec-
kém véku a vyskytem vyvojovych vad skloviny
(WS) u docasnych rezakd.

SOUBOR DETi A METODIKA

Klinickd studie vznikla na zakladé dlou-
hodobého projektu v ramci institucio-
nalniho vyzkumu Mz CR. Vechny déti
zafazené do studie se narodily na Gynekolo-
gicko-porodnické klinice FN v Plzni nebo byly
hospitalizovany na neonatologickém oddéle-
ni FN v Plzni v obdobi let 2014-2017. Na vy-
skyt vyvojovych poruch skloviny docasnych
fezadkl jsme déti vysetfovali v chronologic-
kém a korigovaném véku dvanacti mésicd.
Korigovany vék se ziska, kdyZ od chronolo-
gického véku odecteme pocet tydnd, o kte-
ré se dité narodilo dfive. Osobni Udaje dité-
te v€etné pohlavi, gestatniho véku, porod-
ni hmotnosti, celkového zdravotniho stavu,
uzivani antibiotik a poctu laryngoskopii jsme
ziskali z rozhovoru s rodici a ze zdravotnic-
ké dokumentace. Gestacni vék jsme stanovi-
li obvyklym zptsobem podle sonografického
nalezu v prvnim trimestru, popfipadé podle
data posledni menstruace matky, a roz¢leni-
li do tFi kategorif (24-27 tydn(, 28-31 tydnd,
32-36 tydnl a 37-40 tydnU). Pocet laryngo-
skopii jsme rozdélili nasledovné: 0 laryngo-
skopii, 1 laryngoskopie a 2-4 laryngoskopie.
VySSi pocet laryngoskopii se u déti naseho
souboru nevyskytoval. Kritériem pro zaraze-
ni ditéte do studie byla pritomnost vSech do-
Casnych fezak(. Déti narozené s genetickymi
syndromy a malformacemi diagnostikovany-
mi v neonatalnim obdobi nebyly v rdmci stu-
die vySetfovany. Pfipadovou skupinu (A) tvo-
fily déti narozené predcasné (gestacni vék
<37tydn()sVNPH a ENPH (porodni hmotnost
< 1500 g). Vysetfili jsme celkem 160 téch-
to déti v korigovaném véku dvanacti mésicl
a 132 z nich jsme zaradili do studie; z toho 28
déti bylo vyfazeno, protoZe nemélo jesté pro-
fezané vSechny docCasné rezaky. BEhem neo-
natalniho obdobi vSechny déti skupiny A mé-
ly ordinovana antibiotika (ampicilin a genta-
micin) po dobu péti az sedmi dni.

Kontrolni skupina (B) zahrnovala déti naro-
zenévterminu, s porodni hmotnostivyssinez
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Obr. 1 Hypoplastické zmény
skloviny zub(

51 a 61 u ditéte narozeného
predcasné s extrémné
nizkou porodni hmotnosti

Fig. 1 Enamel hypoplasia in
the child with extremely low
birth-weight (teeth 51 and 61)

2500 g (FPH). Déti byly vySetfovany v chrono-
logickém véku dvanacti mésicd. Do studie
jsme nezaclenili déti, které mély v anamnéze
perinatalni nebo neonatalni morbiditu a te-
rapii antibiotiky béhem perinatalniho a neo-
natalniho obdobi. Ze 70 vysetfenych déti bylo
do kontrolni skupiny zafazeno 58 déti.

Déti obou skupin jsme vysetfili na détském
oddéleni Stomatologické kliniky LF UK a FN
v Plzni. VySetfeni bylo provedeno sterilnim
zubnim zrcatkem a sondou, dité sedélo mat-
ce na kliné a pouzili jsme umélé osvétleni lam-
pou na zubni soupravé. Pfed vySetfenim na
pritomnost VVS jsme zuby osusili sterilni ga-
zou. Kvalitativni vyvojové zmeény skloviny cha-
rakterizované zménami transparence sklovi-
ny bez ztraty povrchové vrstvy skloviny jsme
klasifikovali jako ohrani¢ené nebo difuzni opa-
city. Barva opacit skloviny mdze byt bila, Zluta
nebo i hnéda. Hypoplastické zmény skloviny
jsme diagnostikovali v pfipadech alterace po-
vrchu skloviny ve formé jamek, ZIabkd, ryh ne-
bo jinych kvantitativnich zmén. Barva skloviny
s hypoplastickymi defekty byva obvykle Zluta
az Zlutohnéda (obr. 1). Soucasna pfitomnost
opacit i hypoplazii se klasifikuje jako kombino-
vany defekt [10]. Pocet déti s jednim Fezakem
s WS a s postizenim dvou az osmi zub{ byl
sledovan pro statistické zhodnoceni.

Statistické zpracovani dat bylo prove-
deno pomoci Statgraphics software (Stat
Point Technologies, Inc. Of Warrenton,

Virginia, USA). Pro statistické zhodnoceni
byl pouzit Pearsonliv X?test a pro stanoveni
moznych rizikovych faktord spojenych s VVS
multifaktorialni logistickd regresni analyza.
Zjistovali jsme vztah mezi pohlavim, gesta-
¢nim vékem, porodni hmotnosti, poctem
laryngoskopii a pfitomnosti VVS. Za stati-

sticky signifikantni bylo uréeno p < 0,05.
Miru zavislosti mezi proménnymi jsme
urcovali pomoci kontingencniho koeficientu
(K), ktery nabyva hodnot 0 az 1. Podle hod-
noty kontingen¢niho koeficientu rozliSujeme
slabou (K < 0,3), stfedni (0,3 <K< 0,8) a silnou
zavislost (K > 0,8).

Studie byla schvalena etickou komisi
LF UK v Plzni. Pfed zafazenim déti do studie
podepsali jejich zakonni zastupci informova-
ny souhlas.

VYSLEDKY

Charakteristika soubort

Skupina A (pripadovd) se skladala ze 132
déti korigovaného véku 12 mésicd, z téch-
to déti bylo 62 divek (47 %) a 70 chlapct
(53 %). Kontrolni skupinu (B) tvofilo 58 dé-
ti chronologického véku dvanacti mési-
cU. Do této skupiny bylo zafazeno 24 di-
vek (34,5 %) a 34 chlapcl (65,5 %). V tabul-
ce 1 jsou uvedeny charakteristiky téchto
déti (gestacni vék, porodni hmotnost a po-
Cet laryngoskopii). Prlimérny gestacni vék
skupiny A byl 28,8 tydnl a primérna po-



rodni hmotnost 1119,7 g. Celkem 82 déti
(62,17 %) mélo VNPH a 50 déti (37,9 %)
ENPH, 85 déti (64,4 %) prodélalo laryngo-
skopie béhem neonatalniho obdobi a u 37
déti (28 %) byly laryngoskopie provadény
opakované.

Celkova onemocnéni, ktera déti skupi-
ny A mély diagnostikovany béhem perina-
talniho obdobi, jsou uvedeny v tabulce 2.
Nejcastéji se jednalo o syndrom dechové
tisné (v 80,3 %).

Vyskyt vyvojovych vad skloviny

VWVS jsme diagnostikovali u 46 (34,8 %) pred-
Casné narozenych déti. Ohrani¢ené nebo di-
fuzni opacity jsme zjistili u 14 déti (10,6 %),
hypoplazie skloviny u 24 déti (18,2 %)
a kombinované defekty u osmi déti (6,1 %).
Vyvojové defekty skloviny mélo 19 déti
s VNPH (23,2 %) a 27 déti s ENPH (54 %) (tab. 3).

Dale mélo 20 déti (46,5 %) vyvojovymi
defekty postizen pouze jeden fezak, 12 déti
(27,9 %) mélo VVS na dvou zubech. U dvou déti
(4,7 %) se nachazely opacity skloviny u viech
docasnych Fezakud. Celkovy pocet docasnych
fezakl s defekty skloviny byl 74, z toho 37

Tab. 1 Charakteristika souboru déti
Tab. 1 Characteristics of a study group of children
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zubU mélo opacity a 37 hypoplazie skloviny.
Nejcastéji postizenymi zuby v naSem soubo-
ru byly horni stfedni Fezaky. Zmény na sklo-
viné dolnich docasnych Fezakd se vyskytovaly
méné casto (tab. 4).

Vyskyt vyvojovych vad skloviny
u déti s laryngoskopiemi

U 85 predcasné narozenych déti (64,4 %)
byly indikovany laryngoskopie a 35 téchto
déti (41,2 %) mélo VWS na docasnych feza-
cich. Primérny pocet laryngoskopii ve skupi-
né A byl 1,075 (tab. 1). Jedna laryngoskopie
byla provedena u 48 déti (36,4 %) a VVS mélo
20 téchto déti (41,7 %); dvé az Ctyfi laryngo-
skopie prodélalo 37 déti (28 %), z nichz VVS
mélo 14 déti (37,8 %).

Vyskyt vyvojovych vad skloviny
u déti kontrolni skupiny

VWS docasnych rezak( byly diagnostikova-
ny pouze u Ctyf déti kontrolni skupiny (6,9 %).
Dvé déti (3,4 %) mély hypoplastické defekty
skloviny hornich docasnych stifednich rezaku
a rovnéz dveé déti (3,4 %) mély difuzni opacity
na stejnych zubech (tab. 3).

Skupina A (n = 132) Skupina B (n = 58)

pramér min. max. SD pramér min. max. SD
Porodni 11197 570,0 14960 | 297,47 | 34186 | 25000 | 4540,0 457,5
hmotnost (g)
Gestacni vék
. 28,82 24,0 35,0 2,73 39,6 37,0 41,0 1,08
(tydny)
Pocet | 4075 0 4 0
laryngoskopii

Tab. 2 Perinatalni a neonatalni morbidita u déti s VNPH a ENPH
Tab. 2 Perinatal and neonatal mobidity of children with VLBW and ELBW

Onemocnéni VNPH (n = 82) ENPH (n = 50) CELKEM (n =132)
Syndrom dechové tisné 60 (73,2 %) 46 (92,0 %) 106 (80,3 %)
Osteopatie nedonosenych déti 20 (24,4 %) 29 (58,0 %) 49 (37,1 %)
Neonatalni sepse 17 (20,7 %) 19 (38,0 %) 36 (27,3 %)
Perinatalni asfyxie 10(12,2 %) 10 (20,0 %) 20 (15,2 %)

PUVODNI{ PRACE

n - pocet osob;
SD - smérodatna odchylka

n - number of subjects;
SD - standard deviation

VNPH - velmi nizka
porodni hmotnost;
ENPH - extrémné nizka
porodni hmotnost;

n - pocet osob

VLBW - very low
birth-weight;

ELBW - extremely low
birth-weight;

n - number of subjects

21
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VVS - vyvojové vady
skloviny;

VNPH - velmi nizka porodni
hmotnost;

ENPH - extrémné

nizka porodni hmotnost;

n - pocet osob;

p - hladina vyznamnosti,

* statisticky signifikantn{

DDE - developmental
defects of enamel;
VLBW - very low
birth-weight;

ELBW - extremely low
birth-weight;

n - number of subjects;
p - level of significance;
* statistically significant

Vztah proménnych a vyvojovych vad
skloviny

Déti s ENPH mély statisticky vy3Sivyskyt VVS
nez déti kontrolni skupiny (p = 0,009). VVS by-
ly Castéjsi u chlapcd a u déti s nizkym gestac-
nim vékem (tab. 5). Z mistnich pficin vzni-
ku VVS jsme zjistili, Ze déti, u kterych se pro-
vadély laryngoskopie, vykazuji vySsi vyskyt

geneticky, faktory prostfedi nebo systémo-
vymi pfi¢inami ze strany matky ci ditéte
[7, 11]. Postizeni skloviny docasnych feza-
k& mUZe zpUsobit i trauma a zanét. Souvis-
lost mezi VVS a systémovymi chorobami dé-
ti s VNPH a ENPH, jako jsou hypokalcemie,
neonatalni infekce a sepse, neonatalni as-
fyxie a syndrom dechové tisné, zkoumala

Tab. 3 Vyskyt vyvojovych vad skloviny u déti s VNPH a ENPH a kontrolni skupiny
Tab. 3 Prevalence of developmental defects of enamel in children with VLBW and ELBW

and in control group

Kontrolni skupina

VNPH (n = 82) ENPH (n =50) (n=58)
WS n % n % n % X2 test
Hypoplazie 10 12,2 14 28,0 2 3,45 p <0,05%
Hypomineralizace 6 73 8 16,0 2 3,45 p <0,05*
LI 3 3,7 5 10,0 0 0 p<0,05%
postiZeni
Celkem VVS 19 23,2 27 54,0 4 6,9 p <0,05*

vyvojovych defekt(l nez déti, u kterych se to-
to vySetfeni neprovadélo, ale rozdily nejsou
statisticky signifikanti.

Na zakladé multifaktorialni analyzy pomo-
ci logistické regrese jsme stanovili, Ze vétsi
pocet zubUl s vyvojovymi defekty mély déti
s nizsi porodni hmotnosti, nizsim gestacnim
vékem a vySSim poctem laryngoskopii.

DISKUSE

VWS mohou byt zplsobeny radou celkovych
i mistnich pFi¢in. VVS mohou byt podminény

fada autor(i [12-18]. Nejcastéjsim celkovym
onemocnénim, které souvisi se vznikem
VVS, byl u naSeho souboru déti narozenych
predcasné s VNPH a ENPH syndrom decho-
vé tisné.

Poskozeni ameloblastll béhem ameloge-
neze a vznik VWS muze zpUsobit i mnoho
chemikalii a 1é¢iv. Mnozstvi fluoridd v pitné
vodé vyssi nez 1 ppm, tetracykliny a v sou-
Casnosti ampiciliny se davaji do souvislosti
se vznikem VVS [19]. V8echny déti s VNPH
a ENPH v nasi studii mély ordinovan ampicilin

Tab. 4 Vyskyt vyvojovych vad skloviny u docasnych fezaku
Tab. 4 Prevalence of developmental defects of enamel in primary incisors

Vyvojové defekty skloviny - skupina A

Hypoplazie Opacity

(pocet zubti) (pocet zubt)
51 14 (18,9 %) 9(12,2 %) 23 (31,1 %)
52 5 (6,8 %) 5 (6,8 %) 10 (13,6 %)
61 14 (18,9 %) 9 (12,2 %) 23 (31,1 %)
62 11 (14,9 %) 4 (5,4 %) 15 (20,3 %)
71 3(4.1 %) 3 (4.1 %) 6 (8,1 %)
72 0 2 (2,7 %) 2 (2,7 %)
81 3(4,1 %) 4.(5,4 %) 7 (9,5 %)
82 11,4 %) 11,4 %) 22,7 %)
s 37 37 74




v neonatdlnim obdobi. V pfipadé déti, kte-
ré uzivaly antibiotika, je tfeba vzit v Uvahu
i vliv horeCek a infekce na ameloblasty bé-
hem vyvoje skloviny.

Optimalni vék déti pro zhodnoceni pfi-
tomnosti VVS je brzy po erupci zkoumanych
zub(, protoZe defekty skloviny mohou byt
Casem zmeénény pritomnosti atrice, kazu
nebo poranénim. Z téchto ddvodl jsme pro
hodnoceni stavu skloviny docasnych rezak(
zvolili chronologicky a korigovany vék dva-
nacti mésich. Vyssi vyskyt VWS zubl docas-
né dentice popisuje rfada autortd [4, 20, 21,
22, 23] u déti narozenych predcasné s NPH
a VNPH neZ u déti, které jsou narozeny v ter-
minu s FPH, a kolisd mezi 31 % [22] az 96 %
[15]. DFivéjsi studie [12, 16, 23, 24] vétSinou
zahrnovaly déti s vySSi porodni hmotnosti
nez studie soucasné, protoze sledovani déti
narozenych s VNPH a ENPH umoznily az po-
kroky v I1ékarské péci o pfed€asné narozené
déti. Rozdily ve vyskytu vyvojovych defektl
skloviny maji rovnéz souvislost s vékem dé-
ti zahrnutych do studie a s poctem vysetre-
nych zubl. U naseho souboru se VVS vysky-
tovaly u 23,2 % déti s VNPH a 54 % déti s EN-
PH. Vyskyt VVS u déti naSeho souboru je niz-
Sinez ufady jinych studii [4, 21, 22, 23] (tab.
6). Jednim z vysvétleni tohoto rozdilu je niz-
ky vék déti naSeho souboru a to, Ze jsme
hodnotili pouze docasné fezaky, i kdyz se ty-
to zuby povaZuji za nejcastéji postizené [24].

V literature [13, 20, 25] je popisovan
u predcasné narozenych déti vySSi vyskyt
opacit nez hypoplazii. V nasi studii tomu
bylo naopak. Prevalence opacit byla pouze
10,6 % a hypoplazii 18,2 %. Vzacné jsme dia-
gnostikovali kombinované vyvojové defek-
ty skloviny. Tyto rozdily ve vyskytu rdznych
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forem VVS lIze Castecné vysvétlit odliSnymi
podminkami pfi vySetfeni déti. V soucasné
studii jsme vy3Setfovali malé nespolupracu-
jici déti, u nichz diagnostika zejména difuz-
nich opacit skloviny neni snadna.

Stejné jako jini autofi [24, 26] jsme VVS
zjistili Castéji u hornich docasnych rezak(
neZ u dolnich. Seow [23] analyzoval rozlo-
Zeni hypoplazii skloviny u déti narozenych
predcasné s VNPH a zjistil, Ze 63,1 % vSech
postizenych zub( se nachazi na levé strané
horni Celisti. Pfedpokladal, Ze je to zplsobe-
no poranénim zarodkl docasnych hornich
rezakl pfi laryngoskopii a orotracheaini in-
tubaci. Také v nasi studii jsme nalezli asté-
ji VS u levych hornich rfezakl (u 38 déti, tj.
51,4 %) nez u pravych hornich fezakl (u 33
déti, tj. 44,6 %). Tento rozdil viak nebyl stati-
sticky signifikantni.

Statistické zhodnoceni nalez(i u déti na-
Seho souboru ukazalo signifikantni rozdily
v poctu zubl s VWS mezi détmi narozeny-
mi s VNPH a ENPH (p = 0,009). Toto zjisté-
ni je ve shodé s drivéjsimi studiemi [25, 27,
28], které zjistily, Ze nizka porodni hmotnost
ma souvislost s vyskytem VVS. Pfi zkoumani
vztahu gestacniho véku a vyskytu VVS jsme
dospéli ke stejnym zavérdm jako Correa
[27]. Ani v naSi studii nebyl gestacni vék sta-
tisticky signifikantnim faktorem vzniku opa-
cit a hypoplazii skloviny.

Laryngoskopie a orotrachedlni intuba-
ce béhem neonatalniho obdobi se povazu-
ji za mozné etiologické faktory vzniku VVS
u predcasné narozenych déti. U novoro-
zencl je pristup do prddusnice obtiznéjsi
nez u dospélych pro anatomické odliSnosti
polohy jazyka, laryngu a epiglottis. Tlak
laryngoskopu na alveol horni Celisti béhem

Tab. 5 Vztah mezi sledovanymi promé&nnymi a pfitomnosti vyvojovych poruch skloviny
Tab. 5 Relationship between studied variables and presence of developmental defects of enamel

Pocet postiZzenych zubt

Proménné 0 1 2-8 p-hodnota C
divky 48 (77,4 %) 8 (12,9 %) 6 (9,7 %)

Pohlavi 0,054 0,21
chlapci 41 (58,6 %) 13(18,6 %) 16 (22,9 %)
24-27 23 (53,5 %) 10 (23,3 %) 10 (23,3 %)

Gef;;;g;;’e" 28-31 47 (734 %) 8(12,5 %) 9(14,1 %) 0,22 0,14
32-36 19 (76,0 %) 3(12,0 %) 3(12,0 %)
‘ <1000 26 (52,0 % 13(26,0% 122,0%

Porodni ( ) ( ) ( ) 0,009% 0,25
hmotnost (g) > 1000 63 (76,8 %) 8(9,8 %) 11 (13,4 %)
0 39 (83,0 %) 3(6,4%) 5(10,6 %)

Pocet 1 28 (58,3 %) 9(18,8 %) 11 (22,9 %) 0,053 0,25

laryngoskopii

2-4 22 (59,5 %) 9 (24,3 %) 6 (16,2 %)

PUVODNI{ PRACE

* statisticky signifikantnf;
C - kontingenéni koeficient;
p - hladina vyznamnosti

* statistically significant;
C - contingency coefficient;
p - level of significance
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PUVODNI PRACE

Tab. 6 Vyskyt vyvojovych poruch skloviny u déti podle jejich porodni hmotnosti
- FPH, NPH, VNPH a ENPH
Tab. 6 Prevalence of developmental defects of enamel in children according their birth-weight
- FBW, LBW, VLBW and ELBW

Porodni hmotnost

FPH NPH VNPH ENPH
diee & vék PREV & vék PREV @ vek PREV @ vék PREV
(més.) | (%) (més.) | (%) (més.) | (%) (més.) (%)
FPH - porodni hmotnost
vys$i nez 2500 g; Seow et al. (1987) - . . . . )
NPH - nizka porodni 23] 47 9-42 | 12,7 33 9-42 | 273 77 9-42 | 62,3
hmotnost;
VNPH - velmi nizka Lai et al.
porodni hmotnost; (1997) [21] = 2l & ) : ) 2 =0 gee : ) )
ENPH - extrémné nizka
porodni hmotnost; Franco et al.
n - pocet osob: (2007) [20] 61 |31-35| 246 | 61 |18-34| 574 - - - - - -
PREV - mira prevalence
Bansal et al.
FBW - birth-weight over 2,500 g; 2012) [4] 50 | 9-35 | 18 64 | 9-35 | 265 | 58 | 9-35 | 74,1 . 5 .
LBW - low birth-weight;
VLBW - very low Nelson et al.
birth-weight; (2013) [22] 234 |18-20| 8 - - - 234 |18-20| 31,0 - - -
ELBW - extremely low
birth-weight; Merglové et al.
1 - number of subjects: %2018) 58 | 12 | 69 - - - 82 | 12 | 232 | 50 | 12 | 540
PREV - prevalence rate ratio
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laryngoskopie muUZe poskodit vyvoj docas-
nych rezakl i Spicakd [29]. VVS na podkla-
dé lokalnich pficin postihuji pouze jednotli-
vé zuby, a to horni fezaky. Podle Seowa [16,
171 mélo 85 % intubovanych déti hypoplazie
skloviny hornich frontéalnich zub( a neintu-
bované déti mély tyto zmény jen v 21,7 %.
V nasi studii jsme nalezli VVS u 41,2 % dé-
ti, které prodélaly laryngoskopie, a pouze
u 18,1 % déti, které nebyly intubovany. Velo
[9] zjistil, Ze délka intubace neni zavisla na
vzniku VVS. Z tohoto dlvodu néas zajimalo,
zda opakovana traumata pfi laryngosko-
piich jsou spojena s vy$sim vyskytem VVS na
hornich Fezacich. Tato hypotéza se v3ak sta-
tisticky nepotvrdila.

Autofi si uvédomuji urcité limity studie.
Nezkoumali vztah onemocnéni matky v té-
hotenstvi k vyskytu VVS a vySetfovali malé
nespolupracujici déti, které mély profezané
pouze docasné Fezaky.

CESKA STOMATOLOGIE A PRAKTICKE ZUBNI LEKARSTVi 1/2019

ZAVER

Je obtizné stanovit, zda laryngoskopie jsou
vyznamnym etiologickym faktorem vzniku
VVS, protoze se obvykle provadi u déti pred-
Casné narozenych s VNPH a ENPH, u nichz
jsou v postnatadlnim obdobi diagnostikova-
na zavaznd onemocnéni. Pravdépodobné
lokalni i systémové faktory plsobi spolecné,
a proto je velmi problematické, ¢i dokonce
nemozné urcit etiologicky faktor, ktery by
byl nejsilngji spojen s VVS [25].
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