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1 UvoD

Odhad véku doziti zemfelych jedincu z lidské kostry je pro mnoho
obord, jako napfiklad paleoantropologie, bioarcheologie, forenzni védy Ci
archeologie zasadnim poznatkem. Tyto poznatky pfinasSeji cenné
informace pro studium zivota minulych lidskych populaci (Cardoso 2007).

Vék doziti je dvojiho typu, chronologicky a biologicky. Biologicky
vék je hodnocenim vyvojového stadia zubd, €i kosti, kterého dany jedinec
v daném okamziku dosahl (Scheuer and Black 2000). Chronologicky vék,
tedy vék jedince méfeny od narozeni do umrti, je bez jeho zaznamenani
napfiklad v historickych pramenech, nebo |ékafskych zpravach velmi
slozité zjistit. Proto se obory zabyvajici se metodami odhadovani véku
rozhodly jako méfitko stafi pouzivat vék biologicky. Biologicky vék a vék
chronologicky se vSak nemuseji shodovat (Lampl a Johnson 1996).

Vlastnosti nalezi ovliviiuje mnoho faktor, obzvlasté pokud se
jednalo o zivy organismus. Nepusobily na né&j jen vnéjSi faktory jako
vnéjSi prostfedi, ale jeho vlastni vnitfni procesy. Pfi studiu odhadu véku
minulych lidskych populaci je dullezité brat na védomi, Ze zkoumani
jedinci nereprezentuji zdravou populaci, jsou to jedinci, ktefi zemfreli.

Téma mé prace zpracovava odhad véku zemfelych jedincl
prostfednictvim lidskych zubu. Obecné se uvadi, ze faktory ovlivAujici
vyvoj lidskych zubl a kosti, ve vétsi mife pUsobi na lidské kosti (Lampl a
Johnson 1996). Diky vySSimu obsahu anorganickych latek v zubnich
tkanich, se lidské zuby dochovaji Castéji nez lidské kosti (Kfivankova
2013). Z téchto dlvodu se pro presnéjsSi odhad chronologického véku
preferuji lidské zuby namisto lidskych kosti.

Hodnoceni biologického véku ze zubnich nalezd, je zaloZzeno na
procesech zubni mineralizace nebo zubni erupce, nebo obojiho
(Ulijaszek et al. 2000). PFfi odhadovani véku z kosternich nalezl je
hodnocenym prvkem mira osifikace (Scheuer a Black 2000). Kosterni vék

vSak neni pfedmétem mého tématu, proto ho ve své praci zmiriuji jen pfi



porovnavani se zubnim vékem, diky kterému lze hodnotit miru presnosti
urCitych metod.

Clovék ma dvé sady zub(i, dogasné a stalé. Obecné se tvrdi, Ze pro
potfeby odhadu véku minulych lidskych populaci je pfesnéjSi dentice
zubl docasnych. OvS8em v ramci mineralizace lidskych zubl (Dotson
2011).

Procesy ovliviiujici pribéh mineralizace a erupce ve své praci
podrobnéji popisi. Nicméné jedna z moznosti odhadovani véku minulych
lidskych populaci ze zubnich nalezt vychazi z miry mineralizace lidskych
zubl. Jelikoz se jedna o postupny proces ukladani mineralnich latek,
ktery Ize rozdélit do nékolika fazi, a ktery probiha v urcité fazi vyvoje
jedince. Druhou moznosti je odhadovani véku minulych lidskych populaci
z miry zubni erupce, tedy profezavani. Zubni erupce ma podobné
vlastnosti jako mineralizace, alespon co se ty€e oné viditelné faze. Velmi
vlivnym ukazatelem v ramci zubni erupce jsou napfiklad treti stoliCky.

NejvlivnéjSim prvkem, ktery ovliviiuje odhadovani véku minulych
lidskych populaci je v8ak variabilita zkoumanych faktort. Jedinec je za
svého Zivota i po ném vystaven mnoha vlivim, vnéjSim i vnitfnim. Stejné
tak procesy erupce i mineralizace nejsou nezastavitelné mechanismy, ale
také na né puUsobi rozlicné faktory. Proto, je variabilita mineralizace a
erupce zubU minulych lidskych populaci problémem, ktery tu proberu
podrobnéji. A proto je také tématem mnoha studii. Pochopeni miry
variability téchto procesli pomaha zpfesfiovat pouzivané metody.



CILE PRACE

Cilem prace je popsat a seffidit do smysluplného systému,
spoleCenské a environmentalni faktory, které zpuUsobuji rozdily
v postupu mineralizace a erupce do¢asnych i trvalych zub(. Dale pak
popsat jakym zpUsobem tyto faktory ovliviiuji odhad véku minulych
lidskych populaci.



2 ANATOMIE ZUBU
2.1 Zuby

Zuby jsou stejné jako kosti slozeny z tvrdych tkani. SloZenim,
anatomii a vyvojem se vSak od kostry liSi. Lidské zuby oproti lidskym
kostem vykazuji vys$Si odolnost vuci rozkladnym procesum. Diky této
jejich vlastnosti se lidsky chrup stal ddlezitou soucasti studia a zajmu
mnoha oboru, kterymi jsou napfiklad paleontologie, antropologie, kosterni
biologie a forenzni védy (Scheuer a Black 2000).

Lidské zuby jsou klasifikovany do Ctyf typu podle tvaru a funkce.
Prvnim z téchto typl jsou fezaky, tvarem pfipominajici sekace, které
slouzi k ukusovani potravy. Spicaky maji oproti Fezakim vyrazngjsi
konicky tvar, maji perforacni a trhaci funkci. Premolary (tfenové zuby),
stejné jako molary (stolicky) diky S$irSimu a zplostélému povrchu
umoznuji drceni a rozmélnovani potravy. (Mays 1998)

Clovék je jako mnoho savcd diphyodont, to znamena, Ze ma dvé
nasledné dentice (sady zubul). Mluvime-li o prvni dentici, myslime tim
zuby docasné. DocCasny chrup Clovéka se zacina tvofit kolem Sestého
tydne vyvoje v déloze a v détstvi je postupné nahrazovan zuby trvalymi
(druha dentice). Mezi Sestym a dvanactym rokem Zzivota jedince se
v Celisti vyskytuji obé dentice. Toto obdobi nazyvame obdobim smisSené
dentice (Hutak 2011). Prvni dentici tvofi 20 zubd, dolni ¢elist (mandibula)
i horni Celist (maxila) obsahuje Ctyfi fezaky, dva Spicaky a Ctyfi stolicky.
Nenajdeme zde zadné tfenové zuby. Po narozeni zaCina mineralizace
vSech zubl do€asného chrupu a prvnich stoli¢ek trvalého chrupu. Erupce
doCasného chrupu je spojena s dokonéenim vyvoje kofend do€asnych
zubl a nastava mezi tietim az Ctvrtym rokem Zivota jedince. B&éhem
patého roku zivota dochazi k resorpci (vstfebavani) kofenli doasného
chrupu v dusledku vyvoje zubU trvalych. Od Sestého roku Zivota jedince
dochazi k vypadavani doCasnych zubl a erupci stalych zubl. (Hutak
2011; Scheuer a Black 2000).
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Druha dentice se stava kompletni béhem 18. roku zivota jedince a
je Casto doprovazena erupci tretich stolicek. Za normalnich okolnosti
chrup dospélého jedince obsahuje 32 zubu, v kazdé Celisti Ctyfi fezaky,
dva Spiaky, Ctyfi tfenové zuby a Sest stolicek (Mays 1998; Scheuer a
Black 2000). Erupci stalych zubu zahajuji prvni stoliCky kolem Sestého
roku zivota jedince. Nové se uvadi, ze stale Casté&ji nezahajuji erupci
prvni stoli¢ky, ale prvni fezaky (z 40 — 60%). Nejpozdéji dochazi k erupci
tretich stolicek a to po 17. roku Zivota jedince. Treti stolicky navic
vykazuji nejvétsi variabilitu v Case erupce a erupci samotné. Neni nic
neobvyklého, Ze se dokonce nevytvofi vabec (Hutak 2011).

Vyvoj zubl nekondi erupci vSech doCasnych zubl. Vyvoj zubl je
ukoncCen jejich ztratou nebo smrti jedince. BEéhem zivota zuby pozvolna
dorustaji, nahrazuje se tak jejich ubytek abrazi (obruSovanim) a probiha
tvorba sekundarniho dentinu (Hutak 2011).

2.2 Struktura zubu

Lidské zuby se skladaji ze tfi typl tvrdych tkani: skloviny, dentinu
(zuboviny) a zubniho cementu, kazda z tkani zubu se slozenim liSi od
kostni tkané. Tvrdé zubni tkané nejsou dostateCné zasobovany Kkrvi,
nemohou se oproti kostni tkani do zadné miry nijak zhojit z chorob Ci
zranéni (Mays 1998; Scheuer a Black 2000). Je dulezité podotknout, Zze
zatimco dentin a zubni cement jsou pojivove tkané a jsou tedy ovlivnény
konstantni aktivitou bunék po cely Zivot. Sklovina zubu je sekrec¢nim
produktem epitelu, neni tedy pravou tkani. Ztohoto duvodu zubni
sklovina nema regeneraéni schopnost (Dodtson 2011).

Za vyvoj lidského zuby, respektive za kalcifikaci (ukladani vapniku)
tvrdych tkani, ze kterych, se zub sklada, jsou odpovédné specializované
bunky. Tyto specializované bunky zname jako cementoblasty,
ameloblasty a odontoblasty. Cementoblasty v zarodku zubu vytvari zubni
cement, zatimco odontoblasty a ameloblasty dentin a sklovinu (Dodtson
2011). Hlavni ¢asti zubu jsou korunka a kofen. Kazdy zub, jak jsem uved|
vySe, obsahuje dentin, ktery je v korunce zubu pokryt zubni sklovinou a
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v kofeni zubnim cementem. Ke spojeni skloviny zubu a zubniho cementu
dochazi v kréku zubu. Sklovina lidského zubu je velice tvrdy material,
protoZe je téméf cela tvofena anorganickym materidlem a postrada
bunécnou strukturu. Dentin je z 75% tvofen anorganickym materialem a
oproti zubni skloviné vykazuje bunénou strukturu, jedna se tedy zivou
tkan. Zubni cement se podoba lidské kosti a stejné jako dentin je zivou
tkani. V nejvnitingjSi Casti kazdého zubu se nachazi zubni dren a
kanalek kofene, ktery je slozeny z volné pojivové tkané, obsahujici nervy
a cévy (Mays 1998; Scheuer a Black 2000).

3 MINERALIZACE A ERUPCE ZUBU
3.1 Mineralizace zubu

Mineralizaci lidskych zubu si muZeme predstavit, jako ekvivalent
osifikaéni faze pfi vyvoji kosti. (Scheuer a Black 2000). ProtozZe lidska
kost a zubni dentin jsou mineralizované tkané&, podobné si nejen,
slozenim, ale i mechanismem vzniku. Formuji se v matrix bohatém na
kolagen a mineralni fazi zajistuji krystaly hydroxyapatitu.

Prabéh mineralizace Ize rozdélit a pozorovat v nékolika fazich, od
mineralizace zubnich vrcholkd hornich Ffezaku doCasného chrupu az po
uzavieni SpiCky kofene trvalého chrupu. Nicméné prvnim krokem
mineralizaCniho procesu je kalcinace zubni korunky nebo zubnich
vrcholkd. Brzy po dokonceni vyvoje korunky, proces kalcinace pokracuje
formovanim kofene, kde setrva, dokud neni Spi¢ka kofene uzaviena
(Dodtson 2011).

Béhem dentinogeneze, mineralizace prochazi nasledujicimi kroky.
Primarné, odontoblasty, buriky formuijici dentin, vyluCuji
nemineralizovanou matrix zvanou predentin. Poté je protein kolagen
v predentinu sestaven do kolagenich fibril. Po téchto fibrilach dale putuji
krystaly hydroxyapatitu, které rostou a slouzi jako krystalizaCni jadra pro
ukladani dalSich mineralu (vapenaté a fosfatové ionty). Tedy poslednim
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krokem je postupna mineralizace predentinu v dentin. (Opsahl Vital,
2012).

Sekvence prenatalni mineralizace doCasného chrupu zacina
prvnimi fezaky, pokracuje prvnimi stoliCkami, druhymi fezaky, SpiCaky a
druhymi stoliCkami. Prvni fezaky a stolicky jsou obvykle viditelné dfive
v dolni Celisti nez v horni Celisti. Druhé fezaky jsou nejprve viditelné
v horni Celisti, ale jejich nasledny vyvoj je nejprve v Celisti dolni (Scheuer,
Black 2000).

Dokonceny vyvoj kazdého zubu je z Casového hlediska velice
individualni. Je vSak obecné znamo Ze doCasné zuby se vyvijeji priblizné
2-3 roky, zuby trvalé 8-12 let. Velice malo studii, se zabyva mineralizaci
doCasného chrupu. Hlavnim divod je, ze vétSina procesu probiha
prenatalné. Mineralizace trvalého chrupu probiha celad postnatalné, je
tedy pomérné snadné prib&h mineralizace sledovat. Vyvoj trvalych
stolicek se zda byt nejindividualnéjsi ze vSech ostatnich zubl a doba
jejich vyvoje je nejdelsi (Dodtson 2011).

3.2 Erupce zubl

Zatim co zubni vyvoj se tyka predevsim zpUsobu, jak tvrdé tkané
mineralizuji v Celisti, proces zubni erupce se vztahuje k ,pohybim* zubda.
Pohyblim zubu z alveolarni kosti, kde jsou zubni Iizka, do funk&nich
pozic. Jinymi slovy, v pribé&hu procesu zubni erupce, mineralizovany
kofen zubu tla¢i korunku axialnim smérem do funk&ni pozice v ustech
(Frazier-Bowers 2010). Proces erupce zubu je u konce, kdyz je jeho
funkéni pozice uzaviena zubem nad nim, nebo vedle néj (Dodtson 2011).

Proces zubni erupce mizeme rozdélit do nékolika fazi, tak jako
proces mineralizace. Fazim mineralizace jsem nevénoval vétsi pozornost,
ale faze erupce zubl zde zminim. Faze erupce trvalého chrupu muzeme
rozliSit 3. Jedna se o urcité segmenty nebo muzeme fici viny pohybu.
Béhem prvni viny zaginaji byt prvni stolicky a fezaky trvalé dentice v ustni
dutiné vidét. Prvni stolicka nema v mlééné dentici svého ,prfedchudce”,
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proto jeji erupce v Celisti probiha za druhou stolickou mlé&nych zubd.
Déle prvni fezadky nahradi fezaky mléénych zubl. Tato faze probiha
kolem 6. - 8. roku zivota jedince. Kratce po prvni viné probiha vina druha,
kdy se v ustni dutiné objevuji trvalé SpiCaky a tfenové zuby (premolary).
Trvalé Spicaky nahradi SpiCaky doCasné a tfenové zuby nahradi prvni a
druhé docasné stolicky. Druhou erupéni vinu jedinec zaziva kolem 10. -
12. Roku Zivota. Treti vina spocCiva v erupci stalych tretich stolicek. Jak
jsem uvedl vySe, sohledem na vyvoj a vznik, jsou tfeti stoliCky
povazovany za velmi variabilni. Nicméné ve vétSiné pfipadl, dochazi
k erupci stoliCek ve véku 17. — 20. let. Treti stolicky mohou projit
procesem erupce jen ,napul‘, nebo dokonce nemusi procesem projit
vubec a zUstat v alveolarni kosti bez erupce (Scheuer a Black 2000).

4 METODY ODHADU ZUBNIHO VEKU

V této kapitole pfedstavim nékolik metod odhadu zubniho véku.
Kapitola by méla slouZit pouze k obecné predstavé, o nejpouzivanéjsich
metodach, které jsou pouzivany rozlicnymi védnimi obory. Proto je zde
predstavim pouze kratce, ale povazuji to za nutné. Nebot faktory
ovliviiujici variabilitu mineralizace a erupce zubu u lidskych populaci jsou
nejCastéji studovany pravé z duvodu, jakou mirou vstupuji do metod
odhadu véku podle vyvoje zubl. Oném faktorim se budu vénovat
v pozdéjsSi ¢asti své prace.

4.1 Biologicky a chronologicky vék

Nez prejdeme k metodam odhadu zubniho véku, je dulezité
poznamenat, o jaky vék se vlastné jedna. Odhadovany vék neni vékem
chronologickym, ale vékem biologickym. Biologicky vék je hodnocenim
vyvojového stadia zubd, €i kosti, kterého dany jedinec v daném okamziku
dosahl (Scheuer a Black 2000). Tyto véky by nemély byt zaménovany,
protoZe jejich hodnoty si vzajemné nemusi odpovidat. Nicméné odchylky
jsou marginalni. Biologicky vék reprezentuje skuteCny vék s velkou
presnosti (Willershausen et al. 2012).
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4.2 Neinvazivni metody uréovani véku
4.2.1 Metoda Schour a Massler

Jedna se o metodu, ktera na zakladé grafu hodnoti zubni vyvoj.
Metoda vychazi z pozorovani zubni erupce nékolika rizné velkych vzorku
jedincli. Navic zahrnuje specifické tabulky zahrnujici generové rozdily.
Této metodé je nékterymi autory vytykana nepfesnost, diky svému
zaméfeni pouze na zubni erupci. Nebere v potaz ostatni faktory jako
napfiklad velky vliv individualni zubni erupce. Nicméné je tato metoda
pouzivana jako ,zlaty standart® (Willershausen et al. 2012).

4.2.2 Metoda Gustafson a Koch

Tato metoda opét vychazi z pozorovani zubniho vyvoje. Oproti
predchozi metodé nezahrnuje jen zubni erupci, ale i stupen kalcifikace
zubl z histologickych a radiologickych nalezt. Metoda se vSak ukazala
presna pouze u muzu (Willershausen et al. 2012).

4.2.3 Uréovani véku pomoci tiretiho molaru

V poradi tfeti neinvazivni metoda svou pozornost zaméfuje na treti
molary (zuby moudrosti). Mnoho autort do této metody pfineslo mnoho
inovaci. Dnes se tedy pozoruje nejen samotny vyvoj tfetich molaru, ale i
jejich erupce a mineralizace, nebo napfiklad velikost kofenl zubl
(Willershausen et al. 2012).

4.2.4 Urcéovani véku pomoci fyziologickych zmén zub

Posledni neinvazivni metoda jednoduSe posuzuje fyziologické
opotifebeni a zmény zubu i kofenl trvalé dentice, ke kterym dochazi pfi
jejich pouzivani (Willershausen et al. 2012).
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4.3 Invazivni metody uréovani véku
4.3.1 Metoda Gustafson

Gustafson extrahoval zub na tenké sekce, tyto sekce dale utfidil do
parametrd po Sesti letech. Za pouziti riznych klasifikaci vytvofil diagram.
Tento diagram néktefi badatelé dale, inovovali, nebo metodu extrakce
pouzili na jiné &asti zubu, napfiklad kofeny. Pfi extrakci zubnich kofen(
se sledovala jejich transparentnost, ktera dobfe korespondovala
s chronologickym vékem jedince (Willershausen et al. 2012).

4.3.2 Urcovani véku podle kvantifikace zubniho cementu

Zubni cement se v pribéhu celého Zzivota jedince uklada ve
vrstvach, které vznikaji v prabéhu kontinualnich fyziologickych zmén. Tyto
vrstvy mohou byt vybrouSeny a dale mikroskopicky zkoumany. Metoda
byla puvodné vyuzivana pouze ve veterinarnim lékafstvi a biologii.
Uginnost této metody je zatim predmétem spord. Zatim co nékteré
vyzkumy poukazuji na nepfesnost metody zvlasté u starsich jedincu, jiné
se shledavaji s pozitivni korelaci vrstev zubniho cementu a

chronologického véku (Willershausen et al. 2012).
4.3.3 Uréovani véku pomoci kyseliny aspartové

Tato posledni invazivni metoda je velice slozita. Problém urCovani
véku jedince se zde feSi na molekularni urovni. Obecné Ize fFici, Ze je
zaloZzena na stereochemickych zménach aminokyselin obsaZenych
v tvrdych tkanich (Willershausen et al. 2012).
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5 FAKTORY OVLIVNUJICi MINERALIZACI A ERUPCI ZUBU
5.1 Vnéjsi Faktory
5.1.1 Socioekonomicky status

Socioekonomicky status je faktorem, v jehoz ramci mizeme vytycit
nejednu proménnou. Tyto proménné se vSak vzdy tykaji prostredi, ve
kterém jedinec Zije. Jsou to proménné, se kterymi se jedinec nerodi, a
které se v prubéhu zivota jedince mohou ménit. Pro vyzkum je vyhodné
zvolit proménné, které se mohou vyznamné ovlivhovat zkoumany objekt.

Napfiklad Cardoso si ve svém vyzkumu (2007) vytyCil proménné
vzdélani otce a misto bydlisté. Tyto dvé proménné jednoznacné ovliviuji
prostfedi, ve kterém jedinec Zije. Je pfedpokladem, Zze vysSi vzdélani otce
zajisti rodiné kvalitnéjSi potravu, bydleni a tak dale. Proménna misto
bydlisté samoziejmé odkazuje ke kvalité bydleni.

Cardosuv vyzkum jednoznaéné zaznamenal vyznamné hodnoty ve
zpozdéni (deficitu) kosterniho rlistu mezi skupinami s vysokym a nizkym
socioekonomickym statusem. Deficit byl sledovan mezi chronologickym
vékem a vékem kosternim, nebo zubnim. Deficit u skupiny s vysokym
SES v ramci proménné vzdélani otce nabyval hodnoty 0,94 let. Zatimco
skupina s nizkym SES dosahovala hodnoty 1,57 let. To je vyrazné
zpozdéni kosterniho véku oproti véku chronologickému. Nicméné
hodnoty deficitu zubniho vyvoje mezi nizkym a vysokym SES
nedosahovaly signifikantnich hodnot.

Velice obdobné tentyz Cardoslv vyzkum ukazuje hodnoty
v proménné misto bydlisté. Deficit kosterniho rlstu u skupiny s vysokym
SES dosahuje hodnoty 1.17 let a u skupiny s nizkym SES 2,11 let.
Vysledky opét dokladaji vyznamny vliv promé&nné misto bydlisté. Ale
deficit zubniho véku zUstal opétovné nepotvrzen. Hodnoty znovu
nedosahovaly signifikantnich hodnot, jen 0.05 drovné vyznamnosti.
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Cardoso vsSak provedl detailnéji pohled na jedince umisténé

v v

Z tohoto hlediska se vyznam deficitu zubniho vyvoje nezdal tak
marginalni. Deficit nejnizSiho a nejvysSiho stupné zubniho vyvoje
socioekonomické skaly nabyval rozdilu az 2 roky. Vyzkum tedy prokazal
vyznamny Vvliv socioekonomického statusu na kosterni vyvoj. Ale stejné
tak prokazal, ze zubni vyvoj neni od vlivu socioekonomického statusu tak
uplné oprostén. Nicméné se zubni vyvoj ukazal byt lepSim méfitkem pro
uréovani véku nez vyvoj kosterni. Detekce socioekonomickych rozdilu ve
stavu zubniho vyvoje naznacuje, Ze by mohly byt vyznamnym ukazatelem

socialné-ekonomické nerovnosti populaci minulosti (Cardoso 2007).
5.1.2 Environmentalni pfi¢iny

Mozné environmentalni pfi€iny zkoumal Brook. Jeho studie
porovnavala minulou starovékou britskou populaci se sou¢asnou moderni
britskou populaci. Za pouziti stejnych méritek dosel k zavéru, Ze prozité
epizody systémovych onemocnéni a obecné oslabuijici faktory, které na
jedince pusobi, mohou vést k defektiim zubni skloviny. Londynsky vzorek
z roku 1518 vykazoval 68,4% S$kolaki mélo na svych trvalych zubech
defekty zubni skloviny. Pak 10,5% S$kolakl mélo 10 postizenych zubdu,
67,2% 3kolaku mélo na svych zubech zakaly a u 14,6% se vyskytovala
hypoplazie zubni skloviny. Studie novorozencl s nizkou porodni vahou
od stejnych autorl ukazala mnohem vétSi pocet defektl zubni skloviny
odrazejici hlavni zdravotni problémy. Problémy vyskytujici se v pribéhu
novorozeneckého obdobi u déti s nizkou porodni vahou jako napfiklad:
deficit mineralnich latek a vitamind, nizky obsah kysliku v krvi (Atar a
Korperich 2010).

5.2 Vnitrni Faktory
5.2.1 Sexualni dimorfismus

Otazku zdali sexualni dimorfizmus (biologické rozdily mezi muzem
a Zenou) ovliviuje vyvoj lidského zubu, se rozhodli testovat Lewis a Garn
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ve své praci z roku 1960. Jejich prace dosla k totoznym vysledkim jako
prace ostatnich badateld. Cili vliv sexudlniho dimorfismu na vyvoj
lidského zubu potvrdili. Prace sledovala dospivajici jedince. Vyvoj
trvalych zubl u divek oproti chlapcum byl primérné urychleny o 0,32
roku, nejvice pak o 0,92 roku (Lewis a Garn 1960). Samozfejmé Ze
sexualni dimorfizmus sam o sobé neovliviiuje vyvoj lidského zubu. Pro
pochopeni problému Lewis a Garn z vysledku sestavili graf, na kterém
bylo zfejmé, ze nejvétsSi urychleni erupce zubu, nalezneme u divek
v obdobi raného dospivani. Tedy onen rozdilny ¢as v zubni erupce mezi
divkami a chlapci, by mélo jednozna¢né ovliviiovat rizné mnozstvi
hladiny hormonu pfi dospivani (Lewis a Garn 1960).

Stejny poznatek pfinasi prace Lampla a Johnsona vydana v roce
1996. Prace se zaméfuje na vyvoj doCasnych zubl. Ze vzorku vybrali
mladé jedince ve véku 6 let a porovnavali chronologicky vék s vékem
zubnim. Zubni vék 94% Sestiletych divek se pohyboval v rozmezi 4,75 az
7,5 let. Zatimco zubni vé€k 94% Sestiletych chlapci se pohyboval
v rozmezi 5,95 az 7,5 let (Lampl a Johnson 1996).

5.2.2 Zdravotni stav

5.2.2.1 Onemocnéni postihujici cely organismus a jejich vliv na zubni
VyVvoj

5.2.2.1.1 Cysticka fibroza

Je nejCastéjSi autozomalné recesivni onemocnéni nasi populace.
Jeji charakter spocCiva v silné zménéné absorpCni a sekreéni funkci
epiteld, diky abnormalnimu transportu vody a regulaci pH. Tyto uvedené
charakteristiky vedou k chronickym onemocnénim dychacich cest a
travici soustavy. Dale napfiklad k zvySenému poceni, porucham
reprodukéni funkce. Ale také ke zpozdénému vyvoiji lidskych zubu a kosti.
VétSina pacientu s cystickou fibrozou dobfe reaguje na vysoce kalorické
nutricni terapie, s vysokym obsahem tuku ve stravé, vitaminové doplnky a
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tak podobné. Potraviny s vysokym obsahem cukru jsou podavany tak
aby, udrzely, potfebni zvySeny kaloricky pfijem.

V boiji proti respiraénim infekcim, které jsou spojeny se zpozdénym
dentalnim a kosternim vyvojem se podavaji antibiotika. Tyto problémy
jsou Casto vyreSeny vySe zminénou vhodnou nutriCni stravou, zvlasté
pokud pacient prezije druhou, nebo tfeti dekadu Zzivota. Vzhledem
k vysokému obsahu cukrd obsazenych v potravinach podavanych
pacientlim s cystickou fibrozou, aby byla zachovana onen vysoky
kaloricky pfijem, by se mohlo pfedpokladat, ze vyskyt zubniho kazu u
téchto pacientd mize byt pomérné vysSi. Nicméné, bylo hlaseno, Ze
vyskyt zubniho kazu je u pacientu s cystickou fibré6zou niz§i nez u zdravé
populace. Také byl hlaSen mensi vyskyt zubniho plaku a zanéti dasni,
pozorovan byl vSak vétsi vyskyt poruchy zubniho enamelu u déti.
Divodem mulze byt uCinkem dlouhodobého pulsobeni antibiotik,
substitu€ni terapie a informovanosti pacientd o dusledcich onemocnéni
na ustni dutinu. Kromé toho, cysticka fibréza je spojena s patologickymi
ucinky na velké slinné Zlazy, prfedevSim spojené s obstrukci kanalku.
Sliny pacienti s cystickou fibrézou vykazuji stfedni hodnotu pH a
zvySenou hladinu vapniku. Tato vy$8i hodnota vapniku ve slinach, mize
poskytnout dalSi alternativni vysvétleni snizeni vyskytu zubniho kazu u
pacientll s cystickou fibrézou. Vysoka hladina vapniku ve slinach
podporuje remineralizaci zubl. Toto zjiSténi je v souladu s prelevanci
zubniho kamene u pacientl s cystickou fibrézou.

Mnoho pacientl s cystickou fibrézou bylo postizeno vyssi frekvenci
hypoplazie zubni skloviny (v rozmezi od 5% do 44%), nez u zdravé
populace. Tento fakt muize byt pfi¢itano jak nemoci samotné, tak
disledkam lécby. Casté Ustni defekty jako vySe uvedena hypoplazie
zubni skloviny, nebo zabarveni zubd, se tykaly pravé pouzitim antibiotik.
To vedlo az k zacatku vyuzivani alternativnich antibiotik. Alternativni
vyuzivani antibiotik vedlo ke sniZeni defektl, je vSak nejasné, zdali
nemoc, Ci antibiotika tyto vady vyvolavaji. Analyza skloviny zubu
pacientl s cystickou fibrozou ukazala shodnou hladinu zinku a fosforu,
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ale snizenou hladinu vapniku oproti zdravym jedinciim. Kromé toho, bylo
prokazano, ze cysticky fibréza ovliviuje regulaci pH v mnoha tkanich a
burikach. Dale bylo prokazano, Ze regulace pH v téle je nezbytna pro rust
krystall o kterych jsem mluvil v kapitole o mineralizaci lidskych zubu.

Experimenty na mySich prokazaly jasnou roli regulace pH pfi
pocateCni fazi tvorby zubni skloviny, zejména v fezacich. U mysi bylo
prokazano, Ze vapnik je pfitomen v oblastech zubd s neutralnim pH, ktery
v fezacich mysSi s cystickou fibrozou pfitomna nebyl. Kromé toho,
normalni pH enamelové matrix je utvarel jinym zplsobem nez u mysi
s cystickou fibrozou. Predpoklada se, Ze snizené pH ma vliv na
nedostatek vapniku v prabéhu tvorby zubni skloviny.

Dalsi molekularni studie pouzivajici transgenni mysi s cystickou
fibor6zou jasné ukazaly, ze CF gen ovliviiuje vyvoj zubl a dalSich
mineralizovanych tkani a je spojeny s abnormalnim vyvojem fezakd.
Wright ukazal, Ze mysi s cystickou fibrézou mély mékkou, kfidové bilou
sklovinu Ffezaku. Zatimco zdravé mySi mély zubni sklovinu tvrdou a
Zlutohnédou. Jsou vystaveny predCasné degeneraci ameloblastl se
zvySenou retenci proteini enamelové matrix a snizené mineralizaci zubni

skloviny.

Dalsi studie, které za pouziti rentgenové spektroskopie, prokazala
snizeni chloridd v sekre¢ni fazi enamelu pfi cystické fibréze. Dale
zvySenou hladinu Zeleza a drasliku. Nizka hladina vapniku ve zralé zubni
skloviné ukazuje na zasadni ulohu cystomatické fibrézy na tvorbu zubni
skloviny. Dale prokazali roli cystomatické fibrozy pfi neustale rostoucich
fezacich, ale nemohli prokazat zadnou roli pfi mineralizaci samotné, nebo
pfi vyvoji kosti u mysi.

Nicméné komplexita procesu a roli cystomatické fibrozy, stejné jako
nutnost dalSich studii je zde evidentni (Atar a Korperich 2010).
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5.2.2.1.2 HIV/AIDS

Ustni defekty spojené s virem HIV nebo syndromem AIDS, jsou
obecné rysem progrese onemocnéni a vyskytuji se priblizné u 33 — 80%
postizené populace. Projevy spojené s onemocnénim jsou umocriovany
Spatnou ustni hygienou, koufenim a podobné. Vykytuji se ustni Iéze
zpusobené fugalnimi, bakterialnimi nebo virovymi infekcemi.

Pfestoze enamelova hypoplazie byla pozorovana u 24% pacientu,
autofi studie dospéli k zavéru, Zze se nemulze jednat o jednoznacné
pusobeni HIV. Zavéry se nevztahovaly jen enamelové hypoplazii, ale i
k dalSim faktorim. Kromé toho studie zabyvajici se ubytku kostni hmoty u
pacientu s HIV a AIDS, doSla k zavéru, Zze hlavnim faktorem pfi ubytku
kostni hmoty bylo koufeni. Nicméné s pfichodem vysoce ucinné
antiretrovirové terapie, se ustni projevy u pacientd s HIV vyrazné snizil
z47,6% na 37,5%. Také byl zaznamenan negativni vyskyt onemocnéni
spojeny se slinou zZlazou, a to 0 3,2% (z 1,8% na 5,0%).

Zména mnozstvi a kvality slin u postizenych pacientl maze
zase vést ke zvySenému vyskytu zubniho kazu. Pro pacienty je
rozhoduijici patficna ustni hygiena, jako prevence pfed témito projevy.

Lécba chorob ustni dutiny u pacientd s HIV a AIDS je velmi nizka,
¢imz jsou informace o vlivu téchto nemoci obtizné pfistupné (Atar a
Korperich 2010).

5.2.2.1.3 Leukémie

S timto onemocnénim je spojeno mnoho projeva v ustni duting,
vCetné opozdéného zubniho vyvoje, hypoplazie, ageneze, V-tvaru
korene, mikrodontie, krvaceni dasni, zanétu basni a mnoho dalSich.
Chemoterapie pacientiim s leukémii zplUsobuje zanéty sliznice a infekce
v8eobecné. Hyperplazie je obecné cCastéjSi u akutni leukémie nez u
leukémie chronické.
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Studie, které zkoumaly vyskyt zubnich kazl mezi postizenymi
pacienty a jejich zdravymi sourozenci, nezjistili zadny rozdil mezi nimi.
Nicméné bylo zjisténo vyznamné vétsSi mnozstvi zubnich anomalii.
Dlouhodobé ucinky transplantace kostni difené spojené s lécbou
leukémie, vykazovaly negativni dopad na trvalé zuby, jako jsou vady
zubni skloviny a kofene zubu (Atar a Korperich 2010).

5.2.2.1.4 Alstromav syndrom

Alstrdomlv syndrom je vzacna autozomalné recesivni porucha
charakterizovana progresivni slepotou, hluchotou, diabetem, obezitou a
kratkosti postavy. Gen zpUsobujici tuto poruchu musi byt zdédén po obou
rodiCich. Informace, které mame k dispozici, jsou velice omezené
s ohledem na vzacnost choroby. Mame jen jednu zpravu dvou pfipadu
z jedné rodiny. V té to zpraveé jsou zaznamenany nalezy dvou pacientl ve
veku 14 a 20 let. Zprava vykazuje pfitomnost zanétu dasni pfi Spatné
ustni hygiené. Oba maji rozsahlé zubni kazy, nebo uplnou ztratu
nékterych zubl. Rentgenové snimky dokazuji ubytek alveolarni kostni
hmoty a to v horizontalnim i vertikadlnim sméru. Mimoto na pfednich
zubech, byli pozorovany, Zlutohnédé pasy. Tyto pasy jsou
charakteristické pro mirné formy hypoplazie zubni skloviny. Zajimavosti
je ze zuby téchto dvou sourozencu vykazovaly stejné rlstové linie v ramci
jedné urcité oblasti na stolickach trvalych zubl. To pravdépodobné
korelovalo s vyvojem, ktery nastaval kolem 2. - 3. roky Zivota sourozencu.
To naznacCuje tomu, ze hypoplazie zubni skloviny byla spojena
s etiologickym faktorem syndromu. Syndrom jasné zpusobil abnormality
ve stejném véku a ve stejné fazi vyvoje zubu.

Cetné studie prokazaly, Ze diabetes muze mit vliv na
mineralizaci zubl a vyvoj lidskych kosti. Zuby déti diabetickych matek
vykazovaly sniZzenou mineralizaci a zubni vady obecné. Vzhledem k tomu
Ze bylo prokazano, Ze Alstromuv syndrom je spojen s ¢asnym nastupem
diabetes, bylo by rozumné predpokladat, Ze pfitomnost diabetes muze
mit také ucinek na lidské zuby. Nicméné pFfesny mechanismus kdy
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diabetes postihuje tvrdé tkané je zatim nejasny. Jsou zde vSak vysledky
zvifecich studii, které dokazuji, ze diabetes muze narusit mineralni
sloZeni lidského zubu (Atar a Korperich 2010).

5.2.2.1.5 Hypofostazie

Hypofostazie je dédicné metabolické onemocnéni kosti, které
vyplyva z nedostatku urcitého enzymu v kostech. Jedna se o jednu
z poruch podobnych osteogenesis impefecta, a je charakterizovana
vadou kosti, poruchou mineralizace a pred€asnou ztratou chrupu. Tyto
abnormality jsou zpUsobené genem, ktery zplsobuje produkci
neaktivniho proteinu a nékterych dalSich dulezitych latek (anorganicky
pyrofosfat). Tyto latky pak télo produkuje velké mnozstvi, vtéle se
nachazi v moci a Kkrvi.

Zda se, Ze akumulace anorganického pyrofosfatu je pficinou
charakteristické vadné kalcifikace kosti, ktery mizeme vidét u déti a
dospélych. Zavaznost hypofosfazie je variabilni, od jedincl nevykazujici
zadnou kosterni vadu az po narozeni mrtvého plodu. Mimoto
odontohypophosphatasia je onemocnéni, pfi kterém maji déti i dospéli
pouze zubni, nikoli kosterni problémy. Tyto problémy obvykle zahrnuji
pred€asnou ztratu zubl, nebo Siroké bunéfné komory zubl, které je
predurc€uji k vy§Si nachylnosti k zubnim kazam.

Jednou z hlavnich charakteristik forem hypofosfazie je ztrata
chrupu. Zejména, pfed€asné vypadavani a zmény v docasném chrupu,
nebo zavazné zubni kazy. NejCastéji jsou ztraceny fezaky. Mimoto, zubni
rentgeny ukazaly i ubytek hmoty alveolarni kosti a zvétSovani dfenové
komory a kanalu zubnich kofenu. Histologicka analyza naznacuje, zZe
nedostatek zubniho cementu mazou byt pfiCinou pfed€asné ztraty zubd.
PFi porovnani zubu zdravych déti a déti s hyposfaziii, kontroly ukazaly, ze
zubni cement byl ovlivnén, i kdyZz nebyly pozorovany zadné zmény
v obsahu mineralt v zubnim dentinu.
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Dalsi analyzy poukazuji na to fakt, Ze mineralizace cementu
lidskych zubu je pravdépodobné vice ovlivnéna inhibiénim ucinkem
pyrofosfatu nez mineralizace zubniho dentinu. | kdyz je hypofosfazie
primarné diagnostikovana u mlé&nych zubu, jeji vliv mizeme vidét i na za
dentici stalou. V8echny vySe uvedené defekty ustni dutiny byly
pozorovany u mladych muzud postizenych hypofosfazii.

Je zfejmé, Ze mirné formy hypofosfazie jsou svymi projevy
velmi variabilni, ¢astecné kvuli alelické ruznorodosti, ale i diky dalSim
faktorim, které vtomto okamziku zUstavaji dale neurCeny. Nicméné,
ucinek tohoto syndromu na lidské zuby zuUstava jednim z hlavnich
diagnostikovanych prvku (Atar a Korperich 2010).

5.2.2.1.6 Prader-Williho syndrom

Prader-Williho syndrom je geneticka porucha, kterou je postizeno
pfiblizné 1 z kazdych 15000 narozenych déti. Tento syndrom je
zpusobeny dysfunkci hypotalamu. PFfi Prader-Williho syndromu dochazi
ze 70% k nedostatku aktivniho genetického materialu v chromozomu. Asi
u 30% pacientd dochazi k ,pfijeti“ obou chromozomu spiSe jednoho
rodiCe, nez jeden od obou rodi¢u. Postihuje muze i Zeny, stejné jako
vSechny rasy a narodnosti stejnou mirou. Prader-Williho syndrom je
povazovan za nejtastéjSi genetickou poruchu zpusobuijici obezitu.

Hlavnimi rysy Prader-Williho syndromu jsou mentalni retardace,
infantilni  hypotonie, = poruchy  chovani,  vyvojové  zpozdéni,
hypogonadismus a jiz zminéna obezita. Pacienti maji vétSinou kratkou
postavu, neukojitelnou chut kjidlu, malé zuZujici se ruce a nohy.
Doprovodné priznaky jsou napfiklad diabetes, skolioza patefe a
respiraCni obtiZze. V oblasti hlavy jsou znatelné pfiznaky uzky celni lalok,
mandoleté tvarované oci, strabismus, trojuhelnikova usta a napadné celo.

Mezi hlavni zubni nalezy pacientd postizenych Prader-Williho
syndromem patfi hypoplazie zubni skloviny, Zpozdéna zubni erupce
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doprovazena zubnimi kazy. Mezi ostatni hlaSené nalezy mizeme zminit
napriklad zubni nadpocetnost.

Neékolik studii uvadi, Ze sliny pacientl postizenych Prader-Williho
syndromem jsou husté a lepkavé s vysokou viskozitou a pé&nivosti. Zadné
vySetfeni obsahu mineralu ve slinach pacientu, v8ak nebyli uskuteénény.
Nicméné je pravdépodobné, Ze slinna dysfunkce zpusobuje vysoky
vyskyt zubnich kazul, velkou ztratu zubni skloviny a zubni erozi. To
s kombinaci vysoce kyselych napoji a chudou dentalni hygienou déla
pacienty s Prader-Williho syndromem nachylnéjSi na zubni opotfebeni.
Bylo prokazano, ze normalni slinéni hraje v ochrané zubu proti kyselym
faktoram, které zpusobuji napfiklad zubni erozi, dulezitou roli (Atar a
Korperich 2010).

5.2.2.1.7 Tricho-dento-osseous syndrom

Je vzacny kongenitalni, multisystémoveé onemocnéni, které patfi
mezi ektodermalni dysplazie. Ektodermalni dysplazie maji obvykle, jak uz
vyplyvd znazvu vliv na vlasy, zuby, nehty, kOzi a Kkosti. Mezi
charakteristické rysy tricho-dento-osseous syndromu patfi napfiklad
tenké a kiehké nehty, vady zubni skloviny, skler6za lebky, dlouhé kosti
pazi a nohou. Postizeni jedinci vykazuji nékolik zubnich abnormalit, které
ovliviuji jak dentici mlé€nou tak dentici stalou. Nékolik studii ukazaly, ze
tito pacienti mohou mit abnormalni tvar zubl, a zvétSenou dfefiovou
komorou. Mimoto vS8echny zuby postizenych pacientl vykazovaly urcity
stupen snizeni tloustky zubni skloviny od Zadného enamelu do 60%
tlousti oproti zubldm zdravych jedincd. Obecné plati, Ze zuzZeni tloustky
zubni skloviny je vyraznéjSi u mléénych zubdl, nez u zubu stalych. Studie
vyuzivajici mikroskopické metody ukazaly dolicky na povrchu zubni
skloviny a rozsahlé hypoplazie zubni skloviny. Oproti tomu dentin
nevykazoval zadné abnormality. Dale hypokalcifikaci s 65 az 75%
ubytkem vapniku a fosforu. Diky témto dusledkim muze byt, zubi
sklovina u postizenych jedincd mimofadné tenka, meékka, bezbarva.
Kofen zubu pak mlze byt otevieny a kratky, diky ¢emuz jsou zuby velmi
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nachylné kinfekcim a zubnim kazim. V nékterych pfipadech maji
postiZzeni jedinci Siroké zuby, Casto neékteré zuby ztrati a je zaznamena i
vyskyt opozdéné erupce zubl, nebo neprofezané stalé zuby. Zubni ztratu
pak jedinci prodélaji béhem druhé nebo treti dekady zivota.

Zubni anomalie spojené s tricho-dento-osseous syndromem mohou
byt detekovany mikroskopickymi metodami. K mnoho zubnim
abnormalitam a dalSim vadam pravdépodobné dochazi v dusledku
genetické vady na molekularni drovni, ktera ovliviiuje vyvoj kosti, zubl a
vlasl. Spangler pfedpoklada, ze zivotni cyklus, nebo funkce ameloblast
muze byt ovlivnéna zejména pfi vyvoji primarnich a sekundarnich zubu.
Coz je viditelIné diky hypoplazii a hypermineralizaci na skloviné pacientu
s tricho-dento-osseous syndromem.

Tento syndrom vyZaduje potfebu SirSich znalosti o ném samotném
a jeho vlivu. Zejména diky faktu Zze zubni abnormality se zdaji byt u
postizenych pacientl nejvice konzistentni. (Atar a Korperich 2010)

5.2.2.1.8 Tuberézni skleréza

Tuberdzni skler6za je vzacna genetickd onemocnéni, ktery
zpusobuje rlast benignich nadord v mozku a v dalSich duilezitych
organech jako ledvinach, srdci, o€ich, plicich a na kuzi. Spolu s kiuzi a
ustni dutiny postihuje i nervovy systém. Postizeni nervového systému
tuberézni sklerézou je spojeno napfiklad s epilepsii nebo dusevni
retardaci. Vyskyt onemocnéni se pohybuje v intervalu od 1 do 100 000
jedincti nebo od 1 do 1 000 000 jedincu, s Sirokym spektrem pfiznaku od
miznych az po tézké postizeni.

Kromé toho, vysoky vyskyt dilkd/jam v zubni skloviné u jedincl
postizenych tuberdzni skler6zou zvySuje rozvoj zubniho kazu (Atar a
Korperich 2010).
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5.2.2.1.9 Deficit steroidu dehydrogenazy

Tento stav vyplyva ze vzacného dédiéného autosomalné
recesivnino onemocnéni jater. Onemocnéni jater je zpuUsobeno
abnormalni syntézou Zlu€ovych Kkyselin z cholesterolu v dusledku
nedostatku ur€itych enzymu. To vede k chronickému onemocnéni jater jiz
v détském véku.

Variabilita fenotypu, vedouci k tomuto onemocnéni je vysoka. Proto
je vyskyt deficitu steroidu dehydrogenazy velice vzacny. Proto pouze
jedna studie informovala o vyskytu a rozsahu zubnich abnormalit.

Studie ukazala numerické a strukturalni zubni abnormality,
doprovazené rozsahlym zubnim kazem a hypoplazii zubni skloviny. U
jednoho 4 roky starého subjektu, se vyskytovaly Ctyfi zubni |0zka
(nadpocetné) trvalych zubu, doprovazené hypoplazii. Tento nadpocCet
zubnich luzek ze za 9 let zvySil na 11, samoziejmé& doprovazen
hypoplazii a obecné hypomineralizaci. Pokud ma lécba jater vliv na
ostatni faktory, neni jasné, protoZe l|éCba zalala aZz po diagnostice
zubnich abnormalit. Nicméné zubni nadpocCetnost muze byt zpusobena
stejnym genetickym defektem, ktery zpusobuje poSkozeni jater. Defekty
zubni skloviny vyplyvaji bud z hromadici se toxickych metabolitl
cholesterolu, nebo v raném détstvi, nedostatkem vitamini rozpustnych
tucich (Atar a Korperich 2010).

5.2.2.1.10 epidermolysis bullosa

Epidermolysis bullousa je riznoroda, heterogenni skupina pfiznaku
charakterizovana kiehkosti kize, ktera ma za nasledek puchyfe. Tyto
puchyfe jsou zpusobeny malym nebo i Zzadnym traumatem.

RozliSujeme tfi typy tohoto onemocnéni: epidermolysis bullosa
simplex, epidermolysis bullosa junctionalis, epidermolysis bullosa
dystrophica.
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NejCastéjSim regionem poskozeni jsou sliznice. Tento syndrom
zpusobuje vyraznou ustni kiehkost a s tim spojené problémy s pfijimanim
potravy. Zejména junkéni a dystroficka Epidermolysis bullousa muize byt
spojena s vyraznym zjizvenim a zménou meékkych tkani v okoli ustni
dutiny.

Ukazalo se, ze zuby postizenych osob vykazuji hypoplazii zubni
skloviny, tenkou vrstvu zubni skloviny a ostatni defekty zubni skloviny
jako je jeji dulkovitou ¢&i zvrasnéni. Coz samoziejmé predisponuje
postizené pacienty timto syndromem ke zvySenému vyskytu zubnich
kazt. Ve vSech typech Epidermolysis bullousa byly dokazany drobné
vady zubni skloviny, nejvyraznéji vSak u junk¢ni Epidermolysis bullousa.
U v8ech pacientl postizenych junkénim typem Epidermolysis bullousa,
byly defekty zubni skloviny diagnostikovany. Zatimco vady zubni skloviny
u druhych dvou typl Epidermolysis bullousa byly shodné s kontrolni
populaci (27%). Coz naznacuje, Ze mechanismus zpUsobujici poskozeni
zubni skloviny. Mize byt velmi odliSny mezi vSemi podtypy Epidermolysis
bullousa. Kromé toho, Wright uvadi, ze zvySeny vyskyt zubniho kazu byl
pozorovan hlavné u junkéni a dystofické Epidermolysis bullousa. Studie
chemického slozeni zubni skloviny postizenych pacientll méfily obsah
uhli¢itani, obsah bilkovin a obsah aminokyselin. Studie ukazali, ze
pacienti s dystofickym typem onemocnéni méli obsah vySe uvedenych
prvkl v podstaté normalni. U pacientl postizenych junkénim typem
choroby se vyskytovala vyrazna redukce méfenych latek, coz mélo za
nasledek hypoplasii zubni skloviny.

Vysoky vyskyt kazl u pacientl s dystrofickym typem onemocnéni,
se muze vztahovat kjinym faktorim jako je Spatna zubni hygiena.
Zatimco pacienti s junkénim typem choroby, respektive jejich zubni

sklovina je ohrozena genetickym zakladem nemoci.

Ostatni studie hlasily drobné vady v zubni skloviné v§ech podtypu
Epidermolysis bullousa, se snizenym obsahem mineralu asi o 10%.
Defekty zubni sklopiny jako jsou, dulky/jamy byly nalezeny hlavné u zubut
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pacientl postizenych junénim typem choroby. Navrh znél, Ze geneticka
vada juncéniho typu Epidermolysis bullousa sice ovlivnila strukturu zubu,
zaroven ale ponechala mineralizaci v podstaté neporusenou.

Neni tedy prekvapujici, ze nékteré vady zubni skloviny, které
muzeme vidét u v8ech tfech typl Epidermolysis bullousa, mohou byt
zpusobené jako pfimy dusledek defektu na molekularni urovni. Zatimco
jiné mohou byt zpusobovany sekundarnimi procesy onemocnéni (Atar a
Korperich 2010).

5.2.2.1.11 Osteogenesis imperfekta

Osteogenesis imperfekta je pomérné Casto dédéné autozomalné
dominantni onemocnéni pojivovych tkani, které vede ke Kkosterni
dysplazii. Onemocnéni se vyznacCuje kiehkosti kosti, diky, kterému ma
postizeny pacient ¢asté zlomeniny. Jiné tkané v¢etné vazu, Slach, klze,
oCi, usSi a zubl, jsou osteogenesis imperfekta ovlivnény také (Atar a
Korperich 2010); Opsalh Vital, 2012).

Ve vétsiné pfipadl je osteogenesis imperfekta vysledkem mutaci
genl odpovédnych za produkci kolagenu. Vaznost onemocnéni se
pohybuje od mirné az ke smrtelné (Atar a Korperich 2010).

Na zakladé spoleCné klasifikace |ze pacienty postizené
osteogenesis imperfekta rozdélit na typy: mirné, perinatalni letalni,
progresivné reformni, stfedné tézké. Mirné formy osteogenesis
imperfekta jsou obvykle zplUsobeny predCasné zastavenym, nebo
smazanym kodonem zalely na chromozomu. Tento chromozom
postizeny chromozom ma na starost tvorbu kolagenu. Tézké formy
osteogenesis imperfekta jsou zpusobeny negativni mutaci, ktera vede
k strukturalnim vadam stavby kolagenovych fibril.

Kolagen typu | je u savcl nejvice se vyskytujicim proteinem a
hlavnim proteinem kosti. Ztoho jasné vychazi onen velky dopad
osteogenesis imperfekta na kostni struktury (Opsahl Vital 2012).
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Mezi charakteristické rysy osteogenesis imperfekta, které se
projevuji postizenym pacientim obvykle na obli€eji, patfi: trojuhelnikovy
obli¢ej, predozadni bitempolarni kost a vyrazné celo, previsly tyl a
relativné vétSi obvod hlavy.

Castym jevem u pacientd postizenych osteogenesis imperfekta je
zubni malokluze (nespravny skus). Jsou hladeny pfedni i zadni zkfizeny
skus a zadni skus otevieny. Tyto problémy jsou zpusobeny kombinaci
kosterni a dentoalveoralnimi abnormalitami (Opsahl Vital 2012). Klinické
projevy Ol jsou kiehké kosti, modré oCni bélmo, brzka ztrata sluchu,
dentinogenesis imperfekta, porucha rastu. Postizeny jedinec se rodi
priblizné 1 z 20000, ale skute¢ny vyskyt muze byt vySSi vzhledem
k nediagnostikovanym mirnym formam (Opsahl Vital 2012).

Mezi nejCastéji pozorovatelné zubni abnormality osteogenesis
imperfekta patfi dentinogenesis imperfekta a malokluze (nespravny skus).
Pfi dentinogenesis imperfekta jsou zuby prasvitné/zabarvené a kiehké
s velkymi odérkami, ,banatou® zubni korunkou a rané znehodnoceni
zubni dfené, a to jak u mlé¢nych zubu, tak zubu trvalych (Atar a
Korperich 2010); Opsahl Vital 2012). K znehodnoceni zubni dfené dojde
jesté predtim, nez dojde kerupci zubu. MléCna dentice je Vvice
poSkozovana nez dentice stala. Tento rozdil mezi denticemi, mize byt
zpusobeny rychlejsi tvorbou mléénych zubl a vysSi expresi kolagenu
v prubéhu embryonalni vyvojové etapy. Zubni sklovina, ktera vykazuje
normalni strukturu a obsah jejich mineralu nijak neklesa, se ¢asto uvolni
diky mékkému dysplastickému dentinu. Zuby maji viditelné zabarveni od
Sedomodré do Zlutohnédé s typickou jantarovou prisvitnosti. Toto
zabarveni je zpusobeno disfrakci svétla skrze vadny zubni dentin a zubni
sklovinu (Opsahl Vital 2012).

Mezi dalSi poruchy dentinu, spolu s dentinogenesis imperfekta,
patfi dysplazie zubniho dentinu. Obé tyto choroby ovliviiuji mlécné i trvalé
zuby, a vyznacuji se abnormalni strukturou zubniho dentinu.
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Nedavné studie dospélych pacientl postizenych dentinogenesis
imperfekta v Norsku, ukazala, Ze maiji dvakrat vice chybéjicich zubu a
zakrokl oSetfujici zubni tfefi nez zdrava populace. Tyto problémy méli
postiZzeni pacienti i pfi vhodné ustni hygiené a ¢asné navstévé zubniho
lékare.

Amelogenesis imperfekta portihuje prfedevS§im amelogenezi (vyvoj
zubni skloviny). Zkoumani amelogenesis imperfekta zacalo teprve
nedavno. Autofi studii zjistili, Zze v pfipadé amelogenesis imperfekta se
vyskytuji a byly dokumentovany nasledujici zubni abnormality: Vada
morfologie zubni korunky, vada vlakniny, vada zubniho dentinu, vada
procesu zubni erupce a zubni nadpoCetnost. Také dasné zubl
postizenych pacientl vykazovaly Spatnou kondici. Zubni nadpocetnost se
u pacientu vyskytovala pomérné Casto.

Hypomineralizace stolicek a fezaku je spoleCny vyvojova kondice
vychazejici z defektll fezakl a stoliCek mlééné dentice. Tento stav je
patrny jiz pfi erupci té&chto zubd. Casto dochazi k rychlému rozpadu
struktury zubu. PFiCiny hypomineralizace zubni skloviny je snizeni
pruznosti skloviny, pfedevSim z ddvodu zvySeni tloustky proteinové
vrstvy a apatite krystalu (viz. mineralizace). Ve zminéné samoziejmé
vede k posSkozeni zubni funkce. Wilmott navrhoval, Ze hypomineralizaci
postizené zuby mohou indikovat systémove pfiCiny v prenatalnim,
perinatalnim nebo postnatalnim obdobi.

V soucasné dobé vsak etiologie hypomineralizace stoliCek a fezaku
zUstava nejasna. Nicméné, nékolik studii zaloZzenych na vyzkumech

hypomineralizaci postizenych déti, navrhovala fadu moznych pficin.

Zminéné priCiny by mohly byt zplUsobené: infekci dychacich cest,
astmatem, zapalem plic, zanétem stfedniho ucha, anginy v détstvi, nebo
vyskyt antibiotik a dioxint v matefském mléce (Atar a Korperich 2010).
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5.2.2.1.12 Kalcipenicka krivice

Kalcipenicka kfivice byla poprvé popsana jako resistentni kfivice na
vitamin D, Albrightem a jeho spolupracovniky v roce 1937. Pozdéji byly
nékolika studiemi identifikovany formy kalcipenické kfivice v zavislosti na
jejich dédi¢nost (autozomalné recesivni, nebo dominantni), a v zavislosti
na mutace gendu.

NejCastéjsi forma kfivice je X-vazana forma. V roce 1995 gen PEX
(gen regulujici fosforeCnany), pozdéji prejmenovany na PHEX, byl
identifikovan jako hlavni pfi¢ina X-vazané formy kfivice.

X-vazana forma kalcipenické kfivice je ve své zavaznost variabilni.
Pacienti postizeni tou chorobou se vyznacuji: vyklenutim kosti nohou,
malym vzrastem, velkym mnozZstvi kostni hmoty, zavaznymi zubnimi

anomaliemi, zvySenou aktivitou alkalickych fosfatu a hypofosfatémie.

Dominantnim projevem kfivici postizenych mlé€nych i stalych zubu
je vyskyt spontannich zanétid. Tyto spontanni zanéty nevyvolavaji
traumata, ani zadné rozkladné procesy. Vyskyt zubnich kazi je u
pacientu postizenych kalcipenickou kfivici mnohem vyS$Si nez u zdravych
pacientd.

Studie prokazaly vyskyt nékolika abnormalit zubni skloviny. Oproti
tomu zubni dentin byl vazné naruSeny. Cely proces mineralizace zubniho
dentinu byl abnormalni. Zaznamenan byl vyskyt nemineralizovanych ¢asti
zubu. Obecné hlavni abnormalitou zubU pfi kalcipenické kfivici je porucha
mineralizace dentinu. Cili zjit8né vady zubni skloviny mohou byt
zpusobeny pravé abnormalni mineralizaci zubniho dentinu.

Zaznamenan byl i vyskyt mikroprasklin v zubni skloving, to je
pravdépodobné cesta pro bakterie, které pak vyvolavaji spontanni zanéty
na zubu nevykazujicim jakékoli znamky po zubnim kazu. Navic, studie
zaznamenaly, konkrétni peptid, ktery mize Caste€né vysvétlit abnormalni
mineralizaci dentinu u pacientu postizenych kalcipenickou kfivici, protoze
je silnym inhibitorem mineralizace.
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Struéné fFeCeno, tyto studie ukazuji, Zze zuby jsou vhodnym
predmétem studia, které nam muize pomoct pochopit vlivy genetickych
chorob a genetiky samotné na lidské zuby.

V posledni dobé jako pfi€¢ina autozomalné dominantni a recesivni
kalciperické kfivice byli identifikovany konkrétni geny. PHEX gen je
lokalizovan na chromozomu X. U Clovéka tento gen koduje 749
amonokyselin. Tyto aminokyseliny se dale podileji na metabolismu
vapniku a fosfatu. Metabolismus vapniku a fosfatu poté vytvafi buriky
tvrdych tkani osteoblasty, osteofyty a odontoblasty.

Na dvou zkoumanych mysich, které spontanné ztratili PHEX gen,
studie dokazaly, Ze je gen PHEX velice dulezity pro fosfatovou
homeostazu a mineralizaci dentinu a kosti (Opsahl Vital 2012).
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6 ZAVER

Ve své prace jsem se na zakladé mnoha vyzkumu a vyjadfeni
mnoha autort, snazil popsat miru variability erupce a mineralizace u
minulych lidskych populaci. Z dostupnych zdroju jsem zjistil, Ze lidské
zuby, jsou oproti lidskym kostem mnohem prfesnéjSim ukazatelem
biologického véku. Davod je v jejich slozeni a vlastnostech, které je oproti
kostem pfeduréuji k vétsi rezistenci vici negativnim vlivam. To ale lidské
kosti nevymazava ze zajmu védnich oborl. Stale jsou situace, kdy jsou
kosti vhodnym a cennym zdrojem informaci o minulych lidskych
populacich. NejidealnéjSi situace pro vyzkum nastava, pokud maji
vyzkumnici k dispozici jak lidské zuby, tak lidské kosti.

Déale jsem popsal procesy mineralizace i erupce lidskych zubu.
Uvedl metody, které jsou pouzivany pro urCovani biologického véku
minulych lidskych populaci. Charakter metod, na jehoz zakladé metoda
spociva, by méla napomoci k hlubSimu pochopeni procesu zubni
mineralizace i erupce.

Za prinosné povazuji i Cetné priCiny zubnich poruch u geneticky
dédénych chorob. ProtoZze napomaha k dalSimu pochopeni funkci,
mechanisml a procesu zubu. Zuby se mohou zdat jako ,mrtvé“ organy,
ale jejich studiem jsem poznal, Ze jsou pravym opakem.

Ohledné variability mineralizace a erupce lidskych zub( u minulych
lidskych populaci musim byt v skepticky. Mnoho autor( a studii uvadeéji
vliv. mnoha faktord na miru variability. Nicméné zadny z vysledku
nenabyva signifikantnich hodnot.

Napfiklad geneticky vliv na procesy mineralizace a erupce jsem se
snazil ukazat skrze genetické onemocnéni. VSechny studie dokazuji, ze
genetické nemoci mineralizaci i erupci lidskych zubd markantné ovliviuiji.
Nicméné o jejich pfesnych mechanismech a zplusobu ovlivnéni zlstava
ve vétSiné pfipadl neprobadan. Na detailni urovni nékteré studie pronikly
do hloubky problému, zjistili, Ze mechanismy zpUsobujici ono ovlivihovani
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jsou leckdy na molekularni urovni. A naprosta vétsSina studii doSla pouze
k vysledkim, které mohou, nikoliv ovlivAiuji procesy mineralizace a erupce
lidskych zubu.

Mnoho studii zkoumalo ten samy problém, stejnymi metodami.
Testovalo metody, které se pouzivaji pfi ur€ovani véku jedincu. Timto
zpusobem meéfili pfesnost téchto metod. Ale velice ¢asto pfisli k rozdilnym
hodnotam. Mira variability je pravdépodobné velice vrtkava, a
v nedohledné dobé zfejmé nenalezneme metodu, ktera by byla

stoprocentné presna.

Za velky problém povaZzuiji lidskou variabilitu samotnou. Pfi studiich
kde se povedlo vyvinout vhodnou a presnou metodu, zahy selhalo
uplatnéni na jinou lokalitu, obdobi a podobné&. Reseni vidim v intenzivnim
zkoumani urcité oblasti, urcitych jedincd a ur€itych faktorl, které
ovlivhovaly jejich zivot. Jediné za takovych okolnosti se studie dosahly na
uspokojivou presnost.
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resume

The aim is to describe and sort into a meaningful system of health,
social and environmental factors that cause differences in the process of
mineralization and eruption of temporary and permanent teeth. Work
should document the causes and describe the extent of the impact actors.
The work should be directed to the discussion of factors influence the
reliability of the estimate age and mineralization and eruption of teeth in
past human populations.
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