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1. Uvod

Urazy stalych zubtl pfedstavuji rozsahlou a zavaznou problematiku
v zubnim lékaistvi. Urazy se vyskytuji nejéastdji u déti a nejvice
ohrozeny jsou horni frontadlni zuby. Pfi trazu byvaji postizeny rtzné
struktury stomatognatniho  systému. Vedle viditelného poskozeni
tvrdych zubnich tkani nebo gingivy byva v rizném stupni poranén i
zavesny aparat, zubni dfeni nebo alveolarni kost.

Hojeni po urazu ovliviwuje fada faktord, jako je stddium vyvoje zubniho
kotene, vliv bakterialni infekce v prostfedi Gstni dutiny a prostupnost
obnazeného dentinu pro bakterie a jejich toxiny. Uvedené faktory byvaji
pri¢inou potrazovych komplikaci, jez se mohou objevit  bud
bezprosttedné po urazu nebo s odstupem az i n€kolika let. OSetfovani
zubnich turazii a jejich nasledkd je naro¢né z hlediska casového i
finan¢niho a pro postizeného predstavuje Casto celozivotni problém.
Vzniku vaznych pozdnich pourazovych nasledki mtize zabranit véasné a
spravné provedené osetfeni akutniho Urazu a vyznamné jsou téz

dlouhodobé klinické i rentgenové kontroly postizeného zubu.

2. Cil prace
Cilem klinické casti studie bylo provést kompletni vyhodnoceni souboru
pacientl s poranénim stalych zubt a zjistit vyskyt pourazovych nasledkt
u jednotlivych skupin dentdlnich poranéni. Ziskané idaje byly porovnany
s vysledky uvadénymi v zahrani¢ni literature. Klinickd ¢ast studie byla
zarovenl zaméfena i na zjisténi souvislosti mezi vékem pacienta, stupném

vyvoje  kofenového  hrotu, zpltisobem  oSetfeni, dodrzenim



doporucovanych pourazovych kontrol a stupném zavaznosti piipadnych
pourazovych nasledki.

Cilem experimentalni ¢asti studie bylo prokazat nebo vyloucit moZznost
pruniku barviva z povrchu kofene do pulpy kofenového kanalku. Kladny
vysledek podpofi klinické uvahy, ze pfi¢inou bakterialni kontaminace
nekrotické pulpy u zubl postizenych traumatem zavésné¢ho aparatu
mohou byt bakterie nebo jejich toxiny, které pronikly do periodontalni

Stérbiny z UGstni dutiny a to zejména ze zubniho plaku.

3. Teoreticka ¢ast — faktory ovlivitujici hojeni

3.1 . Typ azavaznost poranéni
Pfi dentadlnim turazu byvaji tvrdé zubni tkané, pulpa nebo struktury
zavésného aparatu postizeny s rtiznym stupném zavaznosti. V piipadé
fraktury klinické korunky prognozu uchovani vitality zubni pulpy
ovliviluje zejména vztah lomné linie ke dienové dutiné. Pribéh a
umisténi lomné linie je vyznamny faktor i pro Gspésné vyhojeni fraktur
kofene. Piiblizeni lomné linie k marginalnimu okraji alveolarni kosti
snizuje moznost spojeni obou fragmenti kofene. Zavaznost poskozeni
parodontalnich tkani se zvySuje se stupném dislokace zubu a rozsahem
poskozeni alveolarni kosti.

3.2 . Stadium vyvoje zubniho kofene
Stadium vyvoje kofene predstavuje v dentalni traumatologii vyznamny
faktor. Za zub s nedokonéenym vyvojem je povazovan zub v dobé od
profezani do ustni dutiny po uzavér kotenového hrotu. Toto obdobi trva
prumémé tii roky. K anatomickym rozdilim patii pfedev§im rozsahlejsi
dren jak v korunkové, tak kofenové casti, slabsi vrstva dentinu, kratsi
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koten a nizsi klinicka korunka zubu. Dfen ma bohaté krevni zdsobeni a
v oblasti hrotu Siroce komunikuje s okolnimi tkanémi, coz ji dodava
schopnost 1épe a rychleji odstranovat Skodliviny. V dusledku nizsi
mineralizace skloviny a slabsi vrstvy dentinu je vSak zubni dien v pfipadé
fraktury korunky mnohem vice ohrozena nez je tomu u zubl vyvojové
dokoncenych. Pokud v casném stadiu vyvoje kofene dojde
k ireverzibilnimu poskozeni pulpy, ziistane po jeji exstirpaci rozsahla
ranna plocha, ktera znesnadni endodontické oSetfeni. Vyvojové obdobi
stalého zubu lIze rozd€lit na Ctyfi stadia, pfi ¢emz klasifikacni kritérium
predstavuje stav krajiny kofenového hrotu.
3.3 . Prostiedi ustni dutiny

Ustni dutina predstavuje bakteridlné kontaminované prostiedi. V tstech
dospélého cCloveéka se nachazi smisend mikrobidlni flora skladajici se
z bakterii, virti, plisni, kvasinek a prvokl. Jedna se o kmeny anaerobni i
aerobni. Uvadi se, Zze v Ilml sliny je pfitomno 5 — 6 biliond
mikroorganismi. Vét§ina mikroorganismi pochdzi ze hibetu jazyka a ve
veétsim mnozstvi byvaji obsazeny i v gingivalnim sulku. V dentalni
traumatologii se uplatiiuji zejména mikroorganismy adherujici k povrchu
zubu a vytvarejici zubni plak. Nékteré gramnegativni mikrobialni kmeny
produkuji enzymy, které rozpoustéji mezibunéénou hmotu, pfipadné i
kolagen a zvySuji tak permeabilitu epitelu na dné gingivalniho sulku.
Bakterie a jejich toxiny byvaji zakladni pfi¢inou pourazové nekrozy
zubni dfené u fraktur zubni korunky, u poranéni zavésného aparatu
bakterie mohou pronikat pfes poskozeny dentogingivalni uzavér do
periodontalni §térbiny, kde negativné ovliviiuji hojeni poskozenych

periodontalnich vlaken a pfispivaji k rozvoji zevni zanétlivé resorpce.



3.4 . Struktura dentinu a jeho prostupnost
Dentin pfedstavuje mineralizovanou tvrdou zubni tkan, ktera tvoii jadro
klinické korunky i kofene. Dentinova tkan je prostoupena mnozstvim
dentinovych tubull, v jejichz luminech jsou umistény cytoplasmatické
vyb&Zky odontoblastd. Hustota tubuld se od dentinosklovinné hranice
smérem k pulpé zvétsuje a zaroven smérem k pulpé dochazi k rozsifovani
priméru dentinovych tubulti z 0,51 na 3-4u. Na periferii tak celkovy
prisvit tubult predstavuje 1% plochy dentinu, na pulpalni strané se tento
prasvit zvySuje na vice nez 40% vnitini plochy dentinu. Pti zachované a
neporusené vrstvé skloviny a cementu jsou dentinové tubuly uzaviené a
dentin i pulpa jsou chranény ptfed pranikem cizorodych latek, bakterii i
jejich toxind. V piipadé poskozeni sklovinné a cementové vrstvy je zubni

dfen vystavena ptsobeni zevnich Skodlivin.

3.5 . Obecné a imunologické faktory ovliviiujici hojeni
Poranéna tkan vysila v pribehu hojeni riizné signaly, které ptisobi na
okolni bunécnou populaci. Odpovédi na vysilané signaly je proliferace,
migrace a diferenciace bunck. Zakladnim mechanismem obrany
organismu proti patogennim bakteriim, jejich toxinim nebo jinym
cizorodym latkam je zanétliva reakce. Obrannou reakci vSak provazi fada
procesii, které zaroven prispivaji 1 k destrukci postizenych tkani. Tato
situace nastdva 1 u dentalni trazi a mize komplikovat hojeni, zejména
pii poranéni periodontalnich tkani, a pfispivat k rozvoji zevni resorpce

kofene.



4. KLINICKA CAST

4.1 . Material a metodika

Béhem nas$i studie jsme na zakladé dokumentace retrospektivné
vyhledali a nasledovné zkontrolovali 384 pacienti (124 Zen a 260
muzi), kteti byli v letech 1995-2005 pro dentalni poranéni oSetfeni na
Stomatologické klinice LFUK a FN v Plzni. Do studie jsou zafazeni déti i
dospéli pacienti, ktefi po oSetfeni akutniho trazu zlstali v péci
stomatologické kliniky, takze je bylo mozné dlouhodobé sledovat.
Minimalni doba sledovani je 5 let. Z dokumentace pacientli naSeho
souboru jsme zjistovali vék v dobé urazu, pfi¢iny urazii, druh a pocet
poranénych zubt a typ dentalniho poranéni. Celkové je sledovan soubor
889 zubt.

V prubéhu kontrolnich vysetieni jsme u kazdého zubu sledovali barvu
klinické korunky, pohyblivost zubu a reakci na poklep. Termalni test na
chlad byl provadén za pomoci tetrafluorethanu T = -50 (Cognoscin,
AVEFLOR, CZ). Soucasti pourazovych kontrol po roce a po 5 letech
byly intraoralni rentgenové snimky poranénych zubl. Vyskyt
pourazovych nasledkd byl statisticky analyzovan statistickym testem —

test o shodé relativnich ¢etnosti.



4.2 . Vysledky

Vyhodnoceni epidemiologickych adaji

Z celkového poctu 889 poranénych stalych zubli byly nejcastéji poranény
velké horni fezaky ( 554 ptipad). Vékové rozmezi pacientli v naSem
souboru bylo v dob¢€ urazu od 6 do 65 let. Nejvice poranénych zubi ( 299
zubt ) bylo oSetfeno ve vékové kategorii 11 az 15 let. Ve vSech vékovych
skupinach byli muzi postizeni dentalnim trazem Castéji nez Zeny.
Porovnanim veékového slozeni pacientii v letech 1995 az 2000 a 2001 az
2005 jsme zjistili, Ze po roce 2000 doslo k nardstu poranéni zavésného

aparatu u pacientl ve véku 11 az 30 let.

Vékové slozeni pacienta
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Graf 1. Porovnani vyskytu poranéni zavésného aparatu pied a po roce 2000

V naSem souboru jsme se setkali se vSemi typy dentalnich poranéni.

Nejcastéji se jednalo o nekomplikované fraktury zubni korunky

{233zubt ( 26,2%)}a lateralni luxace {207zubi (23,3%). Kombinované

poranéni tvrdych zubnich tkani korunky a zavésnych vazl bylo zjisténo

21 zubt (2,36%) a tyto piipady byly hodnoceny jako samostatna skupina.
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Pri¢iny dentalnich poranéni

Jako nejCastéjsi pricinu dentalniho poranéni uvadéli pacienti naSeho
souboru riizné sportovni aktivity {100 pfipadt (26,0%)}. Jizda na kole
byla hodnocena samostatné a jako pfic¢ina dentalniho tirazu byla zjisténa
u 75 pacientt ( 19,5%). Z ostatnich pfi¢in byla v dokumentaci uvedena
hra nebo $kolni, dopravni, domaci a pracovni uraz. Napadeni cizi osobou
bylo uvedeno celkové u 25 pacientli (6,5%) a v ramci studie jsme zjistili,
7e tato pfiinu poranéni se vyskytla nejcastéji ve vékové skupiné 21 az 25
let (11 pacienttt).

Vyskyt potrazovych nasledki u jednotlivych typa poranéni
Vyskyt potirazovych néasledkt u nekomplikovanych fraktur zubni
korunky byl mélo Casty. Pourazova nekréza byla diagnostikovana pouze
u 7 zubt ( 3% ; No=233) a ve vyskytu nebyl zjistén rozdil mezi zuby
s dokon¢enym vyvojem {5 ze 166 zubl (3,01%)} a nedokoncenym
vyvojem zubniho kotene {2 ze 67 zubi (2,98%)} (P= 0,9935). V ptipadé
kombinovanych poranéni, kdy kromé fraktury tvrdych zubnich tkani
korunky byly postizeny i periodontalni vazy, byla pourazova nekroza
zubni dfen¢ zjisténa signifikantné Cast&ji {11 z 15 zubt s nedokoncenym
vyvojem kotene ( 73,3%) a 3 ze 6 zubl s dokon¢enym vyvojem kofene
(50%) (P =0,3185)}.

V ptipadé¢ komplikovanych fraktur zubni korunky byly nekr6za zubni
dien¢ zjisténa celkové u 8 poranénych zubl. Nekroza pulpy se vyskytla
Castéji u zubd, kde zvolenou metodou osetfeni bylo pifimé prekryti zubni
dien¢ (5 z 11 zubi; 45,5% ) nez u metody pulpotomie (3 z22 zubi;
13,6%). Statisticky nebyl zjistén rozdil mezi zuby s dokonfenym a

nedokonéenym vyvojem zubniho koiene.
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U fraktur zubniho kotfene uspésnost oSetfeni zavisela na umisténi lomné
linie. Vmezefend granulacni tkan byla pfi¢inou extrakce 16 zubt.

Vysledky 1é¢by zobrazuje graf 2.

Hojeni lomné linie

100% +

80%

60% 4 0O Hojeni kalcifikovanou tkani

B Vmezefena pojivova tkan

40% A O Vmezefena granulaéni tkan

20% 1

0%+

Cenvikalni tfetina Middle third Apikalni tfetina

Graf 2. Zptisob hojeni lomné¢ linie

Vyskyt pourazovych nasledkd u poranéni zavésného aparatu byl ovlivnén
zavaznosti poranéni a stupném vyvoje kofenového hrotu. Vyskyt
nasledkt je shrnut v tabulce 1.

Tab.1. Vyskyt pourazovych nasledki( u poranéni zavésného aparatu
Pocet Nekroza Vnitf | Povrch Zanétl | Ztrata

Typ Urazu | zubl Obl. | CHP res. |resorp | Ankyl resorp | kosti
Kontuze 14 0 0/0 0 0 0 0 0
Subluxac 58 4 71/ 6 1 0 0 0 0
Extruziv.

luxace 89 12 26/12 2 1 1 5 3
Lateralni

luxace 207 31 98 /27 3 6 2 24 15
Intruzivni

luxace 21 2 16 / 1 0 1 0 7 2
Avulze 58 0 45 /17 0 15 21 13 2
Celkem 447 49 192/63 6 23 24 49 22

Obl. — obliterace, ND/ CHP — nekroza diené / chronicka periodontitis
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Pourazova resorpce tvrdych zubnich tkani kofene ptedstavovala
se stupiioval se zavaznosti poranéni parodontalnich tkani od 5,6% u
extruzivnich luxaci do 33,3% u intruzivnich luxaci. U replantovanych
zubl byla zevni zanétliva resorpce zjisténa u 13 z e 49 replantovanych
zubl (26,5%). Rychly pribéh zanétlivé resorpce kotene po replantaci byl
pozorovan u pacientd s niz§i Grovni ustni hygieny.

Vyskyt potrazové resorpce s nahradou kosti se nejcastéji vyskytl u
replantovanych zubli a zavisel na délce extraalveolarni periody a za
jakych podminek byl zub po dobu transportu uchovavan. Resorpce
s nahradou kosti byla zjisténa u 21 z 49 replantovanych zubt (42,9%)
Tento typ resorpce nebylo mozné terapeuticky ovlivnit. Celkové bylo
z divodu zevni resorpce kofene extrahovdno 19 replantovanych zubt

(38,8%).

4.3. Zavér

Zavaznost pourazovych nasledkii zavisi vétSinou na tom, v jak dlouhém
Casovém odstupu od trazu bylo postizeni  zjisténo. K prevenci
pourazovych komplikaci je proto nutné nejen fadné bezprosttedni oSetieni
urazu, ale i dlouhodobé klinické a rentgenové sledovani poranénych zubd.
U poranéni zavésného aparatu vyskyt pourazovych nasledki vyrazné
souvisi s rozsahem poskozeni parodontalnich vazli a se stupném vyvoje
kotenového hrotu.

Vcasna diagnéza nekroézy zubni diené a endodontickd terapie mize
zabranit vzniku zevni zanétlivé resorpce tvrdych tkani zubniho kofene

nebo rozvoj resorptivniho procesu zastavit.
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5. Experimentalni ¢ast

5.1. Material a metodika
Dentin vzhledem k jeho tubularni struktufe je propustna tkan. V ptipadé
poskozeni ochranné vrstvy skloviny je zubni dfeii vystavena priniku
bakteridlni infekce. Cilem experimentalni studie bylo prokazat moznost
priniku cizorodé latky pies dentinovou sténu i v oblasti kotene.
Pro experimentalni praci bylo pouzito 30 jednokofenovych zubt. Zuby
byly rozdéleny do 6 skupin (A1, A2, B1, B2, C1, C2). U vSech zubt byl
odfiznut hrot kofene a vyusténi kotenového kanalku bylo dokonale
adhezivné utésnéno skloionomernim cementem ( Ketak Molar Easy Mix),

ktery byl jesté prekryt kompozitni vyplni.

Zuby v jednotlivych skupinach byly nasledovné upraveny:
Zuby skupiny A - vrstva cementu na kofenu nebyla naruSena
Zuby skupiny B - vrstva cementu na kofenu byla obrousena

Zuby skupiny C - povrch kotene byl piekryt kompozitnim materidlem

Zuby vsech Sesti skupin byly po dobu 30 dnli umistény v roztoku s
organickym barvivem. U zubii skupiny 1 byl k experimentu pouzit roztok
erytrosinu, u zubt skupiny 2 roztok methylenové modii. Po 30 dnech
byly kofeny zubl u vSech skupin zality do blocku dentalni pryskyftice
(Spofacryl, Dental, CZ) a po ztuhnuti roziezany diamantovou pilou ( 4
zuby pficn€é, 1 zub podéln€). Prinik barviva u jednotlivych fezi byl
sledovan  jednak  makroskopicky, jednak pomoci digitalnich
mikrofotografickych zafizeni. Ziskané matematické vysledky byly

statisticky vyhodnoceny
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5.2. Vysledky

Makroskopické sledovani Fezi

Priinik barviva pies sténu kotene byl nalezen u vSech zubtli skupin A, A,,
B, a B,, pfi ¢emz nebyl zjistén rozdil v penetraci erytrosinu a
methylenové modfi. U zubti skupin A byl nejvyrazné€jsi rozsah zabarveni
nalezen u fezli v cervikalni tietin€ a zaroven bylo zjiSténo, Ze penetrace
barviva se smérem k apexu snizuje. V apikalni tfetin¢ byl prinik barviva
vyrazné redukovan. Z ezl v cervikalni krajiné je zfejmé, Ze prostupnost
stény dentinu neni zcela rovnomérna. Rozsahlejsi barevna penetrace byla
nalezena v meziodistalnim sméru oproti sméru bukolingudlnimu (obr.
1,2). U tezi skupin B byla zjisténa rozsahla penetrace barviva ve vSech
Castech zubniho kofene, pfi ¢emz v cervikalni a stfedni tfetiné radixu
barvivo zasahlo az ke kofenovému kanalku (obr. 3,4). U fezt skupin C se
zabarveni dentinu vyskytlo pouze v pfipadech, kdy barvivo
pravdépodobné v dusledku nedostate¢ného adhezivniho pfipojeni

proniklo pod vrstvu kompozita (obr. 5,6).

Porovnani rozsahu pruniku barviva v riznych ¢astech korene

Matematické vypocty rozsahu zabarveni u pficnych fezii prokazaly, ze
penetrace barviva pies sténu kofenového dentinu byla nejvyssi u zubti s
postizenou vrstvou cementu. V piipad¢ cervikalnich fezi u skupin B
zasdhla plocha zabarveni 75,8% az 94,1% celkové plochy dentinu, u fezi
ve stfedni Casti kofene se rozsah zabarveni pohyboval od 63,1% do
82,8%. U kotenil skupiny A byl plosny rozsah zabarveni vyssi u fezil
v cervikélni tfeting oproti stfedni asti. Rezy z apikalni krajiny u obou

skupin A i B ukazaly vyrazné mensi rozsah zabarvené plochy (u zubi
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skupiny A tvoftilo zabarveni maximalné 16,2% plochy apikalniho fezu, u

zubt skupiny B 32,9% plochy fezu). PloSné zabarveni u pfi¢nych fezil

skupiny C se vyskytlo pouze u 4 zubl av cervikalni krajin¢ zasahlo

maximalné 10,2% celkové plochy dentinu ( tab. 2).

Tab. 2. Rozsah

raniku barviva

Zabarvena ¢ast plochy fezu

(%)

Zabarvena cast plochy fezu

(%)

Skupina | Zub | Cervikalni | Stfedni | Apikalni | Skupina | Zub | Cervikalni | Stfedni | Apikalni
50.16 32.65 10.82 52.32 30.61 9.65

1 48.87 42.23 9.53 1 51.87 31.23 12.87

52.35 38.25 16.15 47.33 35.36 11.07

2 51.12 37.79 14.07 2 49.21 31.87 10.03

49.65 37.94 12.22 48.43 33.53 10.77

3 49.99 29.98 12.53 3 50.08 34.69 13.85

51.78 36.98 10.64 51.02 31.65 12.32

A1 4 50.16 37.34 11.32 A2 4 48.12 28.81 9.87
78.96 75.16 31.12 84.11 66.93 25.12

1 91.21 80.66 32.95 1 87.33 67.83 23.22

90.06 79.21 29.97 92.14 72.55 27.63

2 91.28 82.77 31.23 2 89.12 63.12 22.54

87.11 79.95 31.14 85.13 79.15 30.11

3 89.17 75.12 30.13 3 86.95 75.09 29.33

92.22 72.28 27.13 75.82 71.15 24.76

B1 4 94.12 72.05 30.17 B2 4 77.02 69.72 26.54
10.23 245 0 0 0 0

1 10.21 0 0 1 0 0 0

0 0 0 0 0 0

2 0 0 0 2 0 0 0

2.23 0 0 8.43 2.1 0

3 0 0 0 3 6.41 0 0

0 0 0 0 0 0

C1 4 1.7 1.23 0 C2 4 0 0 0
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Obr. 1,2 Rezy skupiny A

Obr. 5,6 Rezy skupiny C

16



Statistické vyhodnoceni vysledkii

Statistické zhodnoceni sledovanych skupin bylo provedeno na zakladé
neparametrické analyzy rozptylu (ANOVA) ). Pii hodnoceni byla pouzita
zobecnéna varianta Wilcoxon Testu a to tzv. Kruskal-Wallis test.
Statisticky vyznamny rozdil P = 0,0073 mezi skupinami A, B, C byl
zjistén jak pifi barveni erytrozinem ( P=0,0073), tak pfi barveni

methylenovou modti (P = 0,0068) ( graf 3, 4).
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Graf 3. Primérna hodnota BOX Plot — barveni erytrosinem
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Graf 4. Primérna hodnota BOX Plot — barveni methylenovou modii
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5.3. Zavér

Nase experimentalni studie prokazala mozZnost penetrace organického

barviva do pulpy pfes sténu zubniho kofene.

Prezentovany experiment je mozné povazovat za model napodobujici
diftzi bakterii a jejich toxind uvnitf dentinovych tubull po poranéni
zavésnych vazi. Této piedstavé napomaha téz skute¢nost, ze molekularni
rozm¢r methylenové modii odpovidd rozmérim a uspofadani

bakterialnich toxind

Na zakladé nasi experimentalni prace lze predpokladat, Ze po poranéni
zaveésnych vazl dochazi k priniku mikrobialni infekce do kofenového
kanalku nejen pfes foramen anatomicum a piidatné kanalky, ale i pfes

poskozenou vrstvu cementu a dentinové tubuly.
Vzhledem k tomu, Ze pii experimentu nejvyssi prostupnost stény koiene

byla zjisténa v cervikalni tfetiné, je nezbytné po dentdlnim trazu

motivovat pacienta k dislednému dodrzovani ustni hygieny.
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Souhrn

Urazy stalych zubt predstavuji rozsihlou a zavaznou problematiku
v zubnim [ékafstvi. Pfi turazu byvaji postizeny razné struktury
stomatognatniho systému, a tak vedle viditelného poskozeni tvrdych
zubnich tkani nebo gingivy byva v rizném stupni poranén i zavésny
aparat, zubni dfen nebo alveolarni kost. Hojeni po urazu ovliviiuje fada
dalsich faktord, jako je stddium vyvoje zubniho kotene, vliv bakterialni
infekce v prostfedi ustni dutiny a prostupnost obnazeného dentinu pro
bakterie a jejich toxiny. Chybné oSetfeni a uvedené faktory byvaji
pfi¢inou pourazovych komplikaci, jez se mohou objevit bud
bezprostfedné po urazu nebo s odstupem i nékolika let.

V klinické ¢asti bylo provedeno retrospektivni vyhodnoceni souboru 384
pacientl, ktefi byli pro poranénim stalych zubli oSetfeni na
Stomatologické klinice FN a LFUK v Plzni. Cilem klinické ¢asti studie
bylo provést rozbor epidemiologickych tdaji a zjistit vyskyt
pourazovych nasledkd u jednotlivych skupin dentalnich poranéni.
Ziskané tudaje byly porovnany s vysledky uvadénymi v zahranicni
literatue. Klinicka cast studie byla zaroven zameéfena i na zji$téni
souvislosti mezi vékem pacienta, stupném vyvoje kofenového hrotu,
zptusobem oSetieni, dodrzenim doporucovanych pourazovych kontrol a
stupném zavaznosti pfipadnych pourazovych nasledki.

Urazy se vyskytovaly nejéastéji u déti ve véku 8 az 14 let. Studie viak
ukazala stoupajici prevalenci vyskytu dentalnich poranéni i u pacientti ve
veku 15 az 25 let. Ve vSech veékovych skupinach jsou muzi postizeni
dentalnim tirazem Castéji nez zeny a nejvice ohrozeny jsou horni frontalni

zuby. Hlavnimi etiologickymi faktory dentdlnich urazii byly rizné
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sportovni aktivity, dopravni nehody a v posledni dobé i nartstajici
agresivita urcitych skupin populace.

Pourazové nasledky se vyskytly u vSech typi dentalnich poranéni a jako
nejCastéjsi potrazova komplikace byla vyhodnocena nekroza zubni
dien¢. Nejlepsi prognoza, pokud jde o uchovani zivé zubni pulpy, byla
zjisténa u nekomplikovanych fraktur zubni korunky, jejichz lomna plocha
byla v kratké dobé po trazu piekryta dokonale tésnici adhezivni vyplni.
Nedostateéné pourazové kontroly pacientll a pozdni diagnéza potirazové
nekrozy byly hlavni pfi¢iny rozvoje dalSich pourazovych nasledki
zejména chronické periodontitis a pourazové zevni resorpce.
Nejzavazngj§i potrazovou komplikaci predstavuje zevni zanétliva
resorpce tvrdych zubnich tkani kotene, jejiz vyskyt se vnasi studii
stupfioval se zavaznosti poranéni parodontdlnich tkani a ve vétSin¢
pripadli souvisel s bakteridlni kontaminaci nekrotické zubni diené. Po
provedeni endodontického oSetfeni kofenového kanalku se u vétSiny
postizenych zubii resorptivni proces zastavil. Rychly pribéh zevni
resorpce kotene byl pozorovan v piipadech pozdni replantace a byl
Experimentalni studie prokazala moznost penetrace organického barviva
do pulpy pfes sténu zubniho kofene a lze ji povazovat za model
napodobujici mozny zptsob bakterialni kontaminace kofenového kanalku
po poranéni zavésnych vazu.

K prevenci pourazovych komplikaci je nutné nejen vcasné a spravné
osetfeni urazu, ale i dlouhodobé klinické a rentgenové sledovani
poranénych zubtl. Uspé&$nost potrazové terapie téZ zavisi na spolupraci

pacienta a to zejména na dodrzeni pozadavku dokonalé tistni hygieny.
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6. Summary
Injuries of the permanent teeth represent extensive and serious problems

of dentistry. With the exception of the hard dental tissues, gingiva,
periodoncium, dental pulp and alveolar bone are offen affected. The
healing of injured teeth depends upon different factors, such as the stage
of root development, the presence of bacterial infection in oral cavity and
the possible penetration of bacteria or their toxins through the dentinal
wall. These factors as well as incorrect treatment can cause posttraumatic
complication, which appear immediately after dental trauma or up to
several years lato.

In this study the evaluation of 384 patients with injuries of the permanent
teeth was performed. All these patients were treated in the Dentistry
Department of the Faculty Hospital in Pilsen. The aim of the clinical part
of the study was the analysis of the epidemiologic data and of the
occurrence of posttraumatic consequences in every group of dental
injuries. The investigated dates were compared with the dates in the
literature. The relation between patient” age, stage of root development,
treatment of dental trauma and occurrences of posttraumatic
complications has been investigated.

The main findings of this study agree with the data in the literature.
Dental injuries occur more frequently in children at the age of 8 to 14
years, although lately an increase in prevalence of dental injuries has
been reported among patients at the ageof 15 and 25 years. In all age
groups, males suffered accidental injuries more frequently than females
and the maxillary incisors are the most affected teeth. The main

etiological factors of dental injuries were different physical leisure
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activities, traffic accidents and increased physical aggression among
some groups of the population.

Post-traumatic consequences occured in all types of dental traumas and
pulp necrosis was the most frequent complication. The best prognosis of
pulp survival was found in teeth with uncomplicated crown fractures.
Delays in treatment can have an adverse effect on longterm outcomes of
pulp survival in fractured teeth. Insuffissient post-traumatic check-ups
and delayed diagnosis of post-traumatic pulp necrosis often result in
additional complications, such as chronic periodontitis, fistulae or
external root resorption. Post-traumatic resorption of the root hard tissues
represents quite a serious complication. The development of external
inflammatory root resorption is directly related to the extent of damage of
the periodontium at the time of trauma and to the presence of bacteria
within the root canal and dentinal tubules. During endodontic treatment
with calcium hydroxide, we observed an arrest of the inflammatory root
resorption of the damaged teeth. In case of replanted teeth, a quick
process of inflammatory root resorption was seen in the patients with
malhygiene.

The experimental study confirmed a possibility of day penetration
through the dentinal wall and demonstrates the pattern of the possible
way of bacterial root canal contamination after injuries of periodontal
ligaments.Early and correct treatment after dental trauma is necessary for
the prevention of post-traumatic consequences. Long term clinical and
radiographic check-ups of injured teeth are essential crucial for patients.
The patient’s collaboration and good hygiene influece the successful

therapy of dental trauma.
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