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Streszczenie

Utrata twardych tkanek, zwigzana z procesem chemicznego rozpuszczania i mechanicznego Scierania, staje sie waz-
nym problemem wspoéfczesnej stomatologii. Swiadomosé powagi problemu ws$réd pacjentéw oraz czujno$¢ diagno-
styczna wérod lekarzy dentystow sg niezmiernie istotne we wdrozeniu wczesnego planu profilaktycznego lub lecznicze-
go. Terapia p6zno rozpoznanej, rozlegtej utraty twardych tkanek zebowych na skutek erozji, abrazji, atrycji czy abfrakcji,
stwierdzona u dorostych pacjentéw, przysparza klinicystom wiele trudnosci. Nastepstwem przewlekle postepujgce;j
utraty twardych tkanek sg czesto: utrata wysokosci zwarcia, wtérne problemy ortodontyczne, problemy estetyczne oraz
funkcjonalne. Leczenie wigze sie z dtugotrwatg diagnostykg i czesto interdyscyplinarng, kosztowng rehabilitacjg cate-
go uktadu stomatognatycznego. Celem pracy jest przeglad doniesien dotyczacych czestosci wystepowania ubytkéw
niepréchnicowych w wieku rozwojowym, z uwzglednieniem ich etiologii, czynnikdw ryzyka oraz sposobéw profilaktyki
i metod leczenia.

Stowa kluczowe: nieprochnicowa utrata twardych tkanek, dzieci, wiek rozwojowy, czynniki ryzyka.

Abstract

The loss of tooth structure caused by the process of chemical dissolution and mechanical abrasion is becoming a great
problem in modern dentistry. Patient awareness as well as diagnostic alertness of a dentist are crucial for proper pre-
vention and treatment. Late diagnosis and treatment of extensive loss of tooth structure caused by erosion, abrasion or
abfraction poses many difficulties for clinicians. Chronically progressive loss of tooth structure can cause loss of vertical
dimension of the bite, secondary orthodontic complications and also aesthetic and functional problems. The treatment
is often associated with long-term diagnosis and interdisciplinary, expensive rehabilitation of the entire stomatognathic
system. The aim of this study was to review current publications on the prevalence of tooth wear in developmental age,
with focus on etiology, risk factors, prevention and treatment methods.

Keywords: non-carious loss of tooth structure, children, developmental age, risk factors.

Niepréchnicowa utrata twardych tkanek jest ak-
tualnym problemem dotyczgcym wszystkich grup
wiekowych, a dotyczy ubytkéw rozwijajgcych sie
na podtozu jednego z patologicznych procesow,
takich jak: erozja, abrazja, atrycja, abfrakcja. Po-
wyzsze degradacje tkanek twardych odbywajg sie
bez udziatu bakterii i polegajg na chemicznym roz-
puszczaniu powierzchni szkliwa i zebiny (erozja),
Scieraniu powierzchni zebow w wyniku kontaktéw
zebdw antagonistycznych (atrycja), w wyniku kon-
taktu powierzchni zebowej z ciatem obcym (abrazja)
oraz na skutek dziatania sit rozciggajgcych w oko-
licy przyszyjkowej (abfrakcja) (Rycina 1, 2), [1, 2].
Woczesna obecnos¢ zmian w obrebie uzebienia
mlecznego moze zwigkszy¢ ryzyko wystagpienia ich
w pozniejszym wieku [3]. Czujnos¢ diagnostyczna
lekarzy oraz edukacja profilaktyczna mogg uchro-
ni¢ pacjentéw przed wystgpieniem zmian w uze-
bieniu statym, a tym samym zwigzanych z tym zja-

wiskiem: zaawansowanej utraty tkanek twardych,
nadwrazliwosci, probleméw estetycznych, obnizo-
nej wysokosci zwarcia, probleméw z zuciem, dys-
funkcji stawu skroniowo-zuchwowego, wtérnych
wad ortodontycznych, zapalen miazgi [4, 5].

W wieku rozwojowym czynniki ryzyka powsta-
nia erozji mogg by¢ zwigzane ze strukturg i skta-
dem twardych tkanek. Uzebienie mleczne jest
szczegoblnie podatne na kwasowg destrukcje, ze
wzgledu na réznice struktury w poréwnaniu z uze-
bieniem statym. Grubo$¢ szkliwa jest ciensza, a mi-
krotwardo$¢ mniejsza ze wzgledu na mniejszg mi-
neralizacje i niedojrzatg strukture sieci krysztatéw
hydroksyapatytow. Szkliwo w uzebieniu mlecznym
posiada wigkszg zawartos¢ wody i przepuszczal-
nos¢ w poréwnaniu z dojrzatym szkliwem zebow
statych. Obnazenie zebiny nastepuje szybciej i do-
tyczy wiekszej powierzchni, czesciej dochodzi do
zapalenia miazgi [4].
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Rycina 1. Ubytki niepréghnicowe na powierzchni war-
gowej goérnych siekaczy. Zrédto wiasne (A.W.)

Figure 1. Non-carious loss of tooth structure on the la-
bial surface of upper incisors. Own source (A.W.)

Wskazniki oceny zaawansowania nie-
proéchnicowej utraty tkanek zebowych

W krajach, w ktérych przeprowadzono badania
epidemiologiczne czestosci wystepowania zmian,
wykazano znaczne zréznicowanie wystepowa-
nia zmian w zaleznosci od: wieku badanej grupy,
stylu zycia, nawykdéw zywieniowych, statusu so-
cjoekonomicznego, pfci i regionu zamieszkania
(Tabela 1). Erozje w zebach mlecznych wystepu-
ja wg réznych autoréw z czestoscig 5,7% — 78%,
a w uzebieniu statym dzieci i mtodziezy z czesto-
Scig pomiedzy 7,6% — 95% [6—9]. Badania krajowe,
przeprowadzone wérdd 15-letniej mtodziezy z Dol-

nego Slaska, wykazujg obecno$é erozji u 16,6%
w badanej populacji [10].

Trudno$ci w poréwnaniu dotychczasowych
badan zwigzane sg z brakiem jednolitej systema-
tyki oceny stopnia zaawansowania i rozmieszcze-
nia zmian. Niektérzy autorzy tworzg wskazniki na
potrzeby wtasnych badan. Czesto poruszana jest
potrzeba standaryzacji wskaznikéw, umozliwia-
jaca poréwnanie doniesien. Pojawiajace sie pro-
blemy z brakiem spéjnosci nomenklatury zostaty
poruszone przez Grippo i wsp. [11]. Autorzy opi-
sujg zjawisko biokorozji jako chemicznej, bioche-
micznej oraz elektrochemicznej degradacji tka-
nek zebowych, powodowanej przez endogenne
i egzogenne kwasy, czynniki proteolityczne, jak
rébwniez na skutek piezoelektrycznego efektu de-
strukcji zebiny. Zwracajg uwage na wieloczynniko-
w3 etiologie ubytkéw niepréchnicowych w okolicy
przyszyjkowej, na ktorg sktadajg sie trzy gtowne
czynniki: biokorozja, tarcie oraz naprezenie (sita).
Nadal prowadzone sg badania nad zwigzkiem po-
wstania ubytkéw nieprochnicowych, a czynnikami
modyfikujgcymi, takimi jak: $lina, praca jezyka,
ksztatt i ruchomosé zebow, mikrostruktura i sktad
tkanek zebowych [11-13].

Do oceny zaawansowania nieprochnicowej
utraty twardych tkanek wykorzystywane sg meto-
dy ilosciowe i jako$ciowe [14]. WSrod metod ilo-
Sciowych najbardziej popularna jest ocena klinicz-
na, prowadzona bezposrednio podczas badania
pacjenta. Dodatkowo pomocne mogg okazac sie
modele diagnostyczne oraz fotografie monitoru-
jace progresje zmian. Podczas klinicznej oceny
uzywane sg wskazniki, ktére opisujg rozmieszcze-
nie zmian oraz stopien ich zaawansowania. Jed-
nym z czes$ciej stosowanych jest wskaznik Smitha
and Knighta z 1984 roku oraz jego modyfikacje
(TWI — Tooth Wear Index) [15]. Wskaznik ocenia
w 4-stopniowej skali ubytki na poszczegblnych po-
wierzchniach o wieloczynnikowej etiologii.

Rycina 2. Ubytki nieprochnicowe zlokalizowane na powierzchni wargowej centralnych siekaczy. Zrodto wtasne (A.W.)
Figure 2. Non-carious loss of tooth structure on the labial surface of upper central incisors. Own source (A.W.)
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Tabela 1. Przeglad doniesien na temat czgstos$ci wystgpowania zmian nieprochnicowych w wieku rozwojowym
Table 1. Review of reports on the incidence of non-carious loss of tooth structure in developmental age

Autor badania Rok Kraj Liozba bada- |y, badanych Wystepowanie erq;];
nych dzieci w badanej populacji %
. Wielka Brytania 125 11-13 37% S
Deery i wsp. 2000 USA 129 11-13 41%S
4-6 65% M
. 7-10 61% S
Walker i wsp. 2000 UK 1726 11-14 509% S
15-18 62% S
48% fagodne erozje
Al-Dlaigan i wsp. 2001 | Wielka Brytania 418 14 51% umiarkowane
1% zaawansowane
: . 70,6% M
Gaans i wsp. 2001 Niemcy 1000 8-14 16%S
Co . . 354 5-6 82%
Al-Majed i wsp. 2002 | Arabia Saudyjska 862 1214 95% S/M
47% erozja szkliwa
Harding i wsp. 2003 Irlandia 202 5 21% erozja szkliwa,
zebiny/ miazgi
0,
Dugmore i wsp. 2004 | WiekaBrytania = 1753 12 59,7%S
Bardsley i wsp. 2004 Wielka Brytania 2351 14 53% S
Peres i wsp. 2005 Brazylia 499 12 13% S
Luo i wsp. 2005 Chiny 1949 3-5 5-7%
5 53% M
_ ' . 8 10% S
Chadwick i wsp. 2006 | Wielka Brytania 10 381 1 30% S
15 30% S
Wiegand i wsp. 2006 Niemcy 463 2-7 32% SIM
- . 78% M
Kazoullis i wsp. 2007 Australia 714 5.5-14.6 95% S
. . 12,3% M
Mangueira i wsp. 2009 Brazylia 983 6-12 76% S
McGuire i wsp. 2009 USA 1962 13-19 45,9% S
6 Brak erozji w statych
- . . trzonowcach
Arnadottir i wsp. 2010 Hiszpania 2251 19 16.7%S
15 30,7% S
58% BEWE
Margaritis i wsp. 2011 Grecja 14-16 51,6% S-TWI
Kaczmarek i wsp. 2011 Polska 181 15 16,6%

S — uzebienie state, M — uzebienie mleczne, BEWE — wskaznik Podstawowego Badania Erozji (Basic Erosive Wear Examination),
S-TWI — wskaznik Smitha and Knighta dla poszczegélnych powierzchni zebow (Tooth Wear Index)
S — permanent teeth, M — milk teeth, BEWE — Basic Erosive Wear Examination, S-TWI — Smith and Knight Tooth Wear Index for

teeth surface

Do innych indekséw mierzacych stopien utra-
ty tkanek zebowych zaliczamy wskaznik Ecclesa
z 1978 roku, stuzgcy do oceny erozji (Eccle’s in-
dex 1978) [16], wskaznik O’Sullivana z 2000 roku
stosowany w Wielkiej Brytanii, zaprojektowany
dla oceny erozji u dzieci (UK National Survey of
Children’s Dental Health Index 1999/2003) [17].
Czesto pojawiajgcym sie w badaniach jest wskaz-
nik zaproponowany przez Lussiego [18]. Uzywa-
ny jest do oceny erozyjnych ubytkéw u dzieci,
mtodziezy i dorostych (Erosion Index According
to Lussi, 1996). Wskaznik BEWE (Basic Erosive
Wear Examination — Wskaznik Podstawowego Ba-

dania Erozji) jest wartym uwagi, prostym system
oceny zaawansowania i progresji zmian, opartym
na punktacji rejestrujgcej najbardziej uszkodzong
powierzchnie w danym sekstancie. Wynik odno-
si sie do okreslonych poziomoéw ryzyka i suge-
ruje konkretne postepowanie terapeutyczne [19].
Wg Kaczmarek i Sottan, zastosowanie wskaznika
BEWE pozwala na okreslenie rozmieszczenia i za-
awansowania zmian erozyjnych w uzebieniu nie-
zaleznie od ich pochodzenia. Ze wzgledu na swoje
kryteria jest fatwy w uzyciu i moze mie¢ zastoso-
wanie zarbwno w praktyce klinicznej, jak i w pra-
cach badawczych [20]. Wskaznik BEWE jest opar-
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ty na 4-stopniowej ocenie wszystkich powierzchni
zebow w nastepujgcych kategoriach: kod 0 — brak
erozji, kod 1 — poczgtkowa, niewielka utrata szkli-
wa, kod 2 — wyrazna zmiana z utratg twardych tka-
nek obejmujgcg zebing ponizej 50% powierzchni,
kod 3 — zmiana z utratg twardych tkanek powyze;j
50% powierzchni zeba; w kategorii 2 oraz 3 czesto
wystepuje odstoniecie zebiny [19, 20]. W badaniu
ocenia sig¢ wszystkie zeby naturalne z wyjgtkiem
trzecich zebow trzonowych. Ocene przeprowadza
sie w szesciu sekstantach (sekstant pierwszy —
zeby 17-14, sekstant drugi — zeby 13-23, sekstant
trzeci—zeby 24-27, sekstant czwarty — 37-34, sek-
stant pigty — zeby 33-43, sekstant szésty — zeby
44-47). Badaniu podlegajg powierzchnie wszyst-
kich zebow, ale zapisuje sie najwyzszg wartosc
wystepujacg w danym sekstancie. Nastepnie su-
muje sie wartosci ze wszystkich sekstantow oraz
analizuje przypisane postepowanie lecznicze.
Wartos¢ ta determinuje poziom ryzyka — ciezkosci
erozji kategoryzowany jako brak ryzyka — wartosci
2 i ponizej, mate ryzyko — wartosci 3-8, umiarko-
wane — wartosci 9-13 i duze ryzyko — wartosci 14
i powyzej [19, 20].

Wczesna diagnostyka oraz stadia rozwoju
ubytkéw niepréchnicowego pochodzenia.

Poczagtkowe stadium erozji jest trudne do
uchwycenia, dlatego przy ocenie badanej po-
wierzchni niezbedne jest dobre o$wietlenie oraz
mozliwo$¢ doktadnego osuszenia szkliwa. Wcze-
sny etap charakteryzuje sie wygtadzeniem mi-
krostruktur szkliwa, zmatowieniem powierzchni,
zwiekszong przeziernoscig brzegoéw siecznych,
a w przypadku zebow tylnych zaokragleniem guz-
kow. Lokalizuje sie najczesciej na powierzchni po-
liczkowej, wargowej. Kolejne stadia wigzg sie z po-
wierzchniowg utratg szkliwa, sg to czesto szerokie
ubytki ograniczone rgbkiem zdrowego szkliwa
przy granicy CEJ (zwigzane neutralizujgcym wpty-
wem ptynu szczeliny dzigstowej) [4, 5, 21]. Dal-
sze stadia zwigzane sg z odstonieciem zgbiny na
okreslonej (wg réznych klasyfikacji do 50 procent)
powierzchni. Czesto pojawiajg sie zagtebienia,
dotki erozyjne na powierzchniach zujgcych. O ak-
tywnym procesie erozyjnym $wiadczg wyniesione
nad powierzchnie zeba brzegi istniejgcych wypet-
nien [4, 5, 21]. Kolejna faza to odstonigcie zebiny,
z nastepujagcym odktadaniem zebiny drugorzedo-
wej w celu ochrony miazgi. Jesli proces przebiega
gwattownie moze mu towarzyszyé obnazenie mia-
zgi i znaczne dolegliwosci bélowe. Czesto szkliwo
narazone na dziatanie kwaséw w procesie erozyj-
nym moze ulec szybszemu niszczeniu w przebie-
gu atrycji i abfrakcji. Trudno wyodrebni¢ izolowang
jednostke dotyczgca niepréchnicowej utraty twar-
dych tkanek. Réznicowanie erozji z atrycjg pole-
ga na ocenie zmiany w zebach przeciwstawnych.
U dzieci rzadko stwierdza sie abfrakcje — ubytki
w okolicy przyszyjkowej zebow przedtrzonowych.

Opisywanym czynnikiem wptywajgcym na ich
powstanie sg przecigzenia okluzyjne, dziatajgce
ekscentrycznie sity powodujg odprysk pryzmatéw
szkliwa w okolicy szkliwno-cementowej [22].

Czynniki wptywajace na powstanie i roz-

woj erozji

Wiekszo$¢ autorow sugeruje naczelng role erozji

w powstaniu niepréchnicowej utraty tkanek. Na

ich podfozu dochodzi do rozwoju atrycji, abrazji

lub abfrakcji. Imfeld [2] definiuje erozje jako ubytki
niepréchnicowe, powstajgce pod wptywem kwa-
sowego rozpuszczania szkliwa bez udziatu bakte-
rii. Sugeruje podziat erozji ze wzgledu na etiologie:
zewnagtrzpochodng, wewngtrzpochodng, idiopa-
tyczng; zaawansowanie kliniczne (klasa I-11l), prze-
bieg zmian (aktywny, utajony), lokalizacje (perimo-

lysis) (Rycina 3).

Czynnikami endogennymi erozji zebow sa kwa-
sy zwigzane z zespotami chorobowymi, takimi jak:
— Zaburzenia odzywiania w przebiegu zaburzen

o podtozu psychosomatycznym zartocznosci

psychicznej (bulimii) i jadtowstretu psychicz-

nego (anoreks;ji), wystepujgcych u mtodych ko-

biet [23]

— Zespo6l GERD jako zarzucanie tresci zotgdko-
wo-przetykowej do jamy ustnej. Kwas zotgdko-
wy jest kwasem chlorowodorowym o wartosci
1-1,5 pH produkowanym przez komorki okta-
dzinowe Scian zotgdka. Klinicznie objawy erozji
ujawniajg sie w wyniku kilkumiesigcznej ekspo-
zycji kwasu na tkanki twarde. Mogg by¢ pierw-
szym symptomem choroby. Lokalizacja tych
ubytkéw zwigzana jest z przeptywem kwasnej
tresci na powierzchniach podniebiennych i zu-
jacych zebow szczeki i policzkowych/zujgcych
w zuchwie. Ubytki te okreslane sg jako perimo-
lysis (Rycina 3). Cze$¢ badan dowodzi zwigz-
ku miedzy powstaniem ubytkéw erozyjnych
a wystepowaniem zespotu GERD [24].

— Zespoty chorobowe zwigzane ze zmniejszo-
nym przeptywem $liny (zesp6t Sjégrena, stany
zapalne gruczotow Slinowych, leki wptywajgce
na obnizenie ilosci wydzielanej $liny) [25]

— Astma oraz leki przeciwastmatyczne mogg
posrednio przyczyni¢ sie do rozwoju nadze-
rek, powodujgc rozwéj GERD [26]. Leki prze-
ciwastmatyczne wptywajg bezposrednio na
zmniejszenie napiecia miesniowki przewodu
pokarmowego oraz mogg powodowac wtor-
nie refluks i powstanie endogennego kwasu.
W badaniach przeprowadzonych w 1998 roku,
w Wielkiej Brytanii, wykazano znaczgcg rozni-
ce w czestosci wystepowania utraty twardych
tkanek dzieci chorujgcych na astme [26, 27].
Jednak czes$¢ badaczy podwaza bezposredni
zwigzek miedzy leczeniem przeciwastmatycz-
nym a szkodliwym wptywem lekéw na uzebie-
nie, ze wzgledu na wieloczynnikowg etiologie.
Problem wymaga dalszych badan [26, 27].
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Rycina 3. Utrata tkanek powierzchni podniebiennych w przebiegu nawracajgcych wymiotow
(perimolysis). Zrodto wtasne (A.W.)

Figure 3. Non-carious loss of tooth structure on the palatal surface caused by permanent

vomiting (perimolysis). Own source (A.W.)

Czynniki egzogenne

Dieta

Kwasy spozywcze sg waznym czynnikiem erozyj-
nym. Bogata w warzywa i owoce dieta moze by¢
przyczyna powstania nadzerek szkliwa. Promowa-
nie zdrowego stylu zycia, czesto zwigzanego ze
spozyciem duzych ilosci $wiezych warzyw i owo-
cbw raz sokow owocowych, moze paradoksalnie
powodowac¢ powstanie i rozwoj nadzerek w obre-
bie twardych tkanek uzebienia. Badania populacji
osb6b na diecie wegetarianskiej wskazaty, ze sg
one narazone na wystepowanie ubytkéw erozyj-
nych [28]. Wielu autoréw porusza problem kon-
sumpcji stodkich sokéw oraz izotonicznych napo-
jow spozywanych przez sportowcéw, szczegodlnie
po wysitku, przy obnizonym poziomie przeptywu
Sliny. Bezpos$redni zwigzek pomiedzy spozyciem
sokéw owocowych i stodzonych napojéw a ubyt-
kami erozyjnymi wykazano wsrdd dzieci [4, 6, 9].
Dieta o kwasnym pH jest uznana za wazny czynnik
etiologiczny ubytkéw niepréchnicowych. Znacza-
cy wzrost spozycia kwasnych sokéw owocowych,
stodzonych napojéw, ptynéw izotonicznych, ga-
zowanych jest uwazany za wiodgcg przyczyne
wspotczesnych erozji, wystepujacych zaréwno
u dzieci jak i dorostych [4, 6, 9]. Erozyjny wptyw
diety nie zalezy wytgcznie od pH. Czynniki takie
jak: czestotliwo$¢ spozywania, dodatek mine-
ralnych zwigzkéw do art. spozywczych, sposéb
konsumpcji (przetrzymywanie napoju w ustach,
przeptukiwanie), szczotkowanie wykonywane bez-
posrednio przed/po spozyciu — modyfikujg poten-
cjat erozyjny diety [4, 29].

Czas spozycia napoju, podczas lub bezposred-
nio po wysitku, gdy przeptyw sliny jest zmniejszony
zwieksza erozyjny potencjat napojow. Podawanie
dzieciom w nocnej porze oraz po przebudzeniu
stodzonych napojéw lub syropow leczniczych row-
niez moze zwiekszaé ich potencjat erozyjny. Spo-
zycie kwasnego pokarmu zaraz po szczotkowaniu
(usunieciu btonki nabytej) moze réwniez przyczy-
ni¢ sie rozwoju erozji [4].

Leki

Leki sg jednym z czynnikbw predysponujgcym
do powstania i rozwoju nadzerek. Leki mogg po-
Srednio wptywac na rozwdj erozji poprzez reduk-
cje przeptywu sliny i wptywaé na jej pojemnosc¢
buforowg. Podawane dzieciom w nocnej porze
stodkie syropy, preparaty zwierajgce witaming C
oraz preparaty zelaza obnizajg pH w jamie ustnej,
sprzyjajgc rozwojowi nadzerek. Przewlekte poda-
wanie tabletek z witaming C (kwas askorbinowy),
ktore przebywajg w bezposrednim kontakcie z po-
wierzchnig zebow, moze powodowaé powstanie
erozji [4, 30]. Dzieci, u ktérych stosowano suple-
mentacje witaminy C ryzyko erozji okazato sie 4,7
razy wigksze [31]. Przewlekte podawanie aspiryny
w przebiegu leczenia reumatoidalnego zapalenia
stawow u dzieci, ktére zuty tabletki moze wptywac
na rozwo6j nadzerek szkliwa [32, 33]. Przypusz-
cza sie takze, ze uzywane podczas codziennych
zabiegbw higienicznych preparaty o niskim pH
(ptukanki, pasty), przy nieprawidtowym szczot-
kowaniu, mogg wptywaé na rozwoj ubytkéw nie-
préchnicowych.
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Srodowisko zewnetrzne

Przyktadem oddziatywania $rodowiska na roz-
woj erozji szkliwa moga by¢ sportowcy ptywajacy
w basenach z zakwaszong chlorowang wodg [34].
W badaniach epidemiologicznych zmiany erozyjne
u oséb ptywajgcych zawodowo wystepujg czesciej
w porownaniu z grupa kontrolng i lokalizujg sie
przede wszystkim na wargowych powierzchniach
goérnych siekaczy [34].

W przypadku braku mozliwosci wskazania wy-
raznego wptywu kwasoéw zewnatrz lub wewnatrz-
pochodnych na erozje nalezy zakwalifikowac¢ jg
jako proces idiopatyczny. Wéwczas pochodzenie
kwasu uznaje sie jako z nieznanego zrodta, a przy-
czyne jako nieokreslona.

Budowa zebow, obecnos¢ sttoczen, defektow
hipoplastycznych szkliwa, funkcja i anatomia tka-
nek migkkich sg dodatkowymi czynnikami majgcy-
mi dodatkowy wptyw na rozwoj nieprdéchnicowe;j
utraty tkanek. Jarvinien opisuje wptyw jezyka na
powstanie erozji podniebiennych przy niskim pH
[12]. Sposéb przetykania (przetrzymywanie ptynu
w ustach przed potknigciem, picie z kubka, butel-
ki, przez stomke) wptywa na czas kontaktu kwa-
sébw przebywajacych w jamie ustnej ze szkliwem
[29]. Nalezy przeanalizowa¢ wspotwystepowanie
parafunkcji, bruxizmu i dysfunkcji.

Rola sliny i czynnikéw biologicznych

w ochronie przeciwerozyjnej

Jakos¢ i ilos¢ Sliny majg szczegdlng funkcje
w ochronie przed procesami erozyjnymi i préch-
nicowymi. Slina jest odpowiedzialna za tworzenie
ochronnej btonki nabytej (pellikuli/biofilmu) wytra-
canej na gtadkich powierzchniach z glikoprotein
i fosfolipidébw. Warstwa ta nie zawiera bakterii,
tworzy sie na powierzchni szkliwa kilka minut po
oczyszczeniu z ptytki i chroni szkliwo przed bez-
posrednim wptywem kwasoéw spozywczych [35].
W odniesieniu do uzebienia mlecznego udowod-
niono, ze do wytworzenia btonki nabytej dochodzi
wolniej, co moze by¢ kolejnym powodem szybszej
progresji zmian w uzebieniu mlecznym [36]. Pojem-
nos¢ buforowa $liny, ktérg warunkuje obecnosé
fosforanow, dwuweglanéw i mocznika jest kluczo-
wa w neutralizacji kwasow. Przyczynia sie ona do
hamowania rozwoju zarébwno erozji, jak i préchni-
cy. Obecnos¢ jonéw wapniowych, fosforanowych,
fluorowych umozliwia remineralizacje szkliwa po
ekspozycji kwasowej. Prawidtowy przeptyw sliny
rozciencza stezenie kwasow, przez co wptywa na
funkcje antyproéchnicotworczg i antyerozyjng [25].

Zwigzek pomiedzy ubytkami erozyjnymi

a préchnica

Wielu badaczy zwraca uwage w swoich doniesie-
niach na mozliwy zwigzek miedzy erozjg a proch-
nicg. Obie jednostki majg jednak wieloczynnikowg
etiologie, stad nie mozna dowies¢ jednoznaczne-
go ich powigzania. W literaturze podkreslana jest

etiologia erozji: kwasy wewnatrzpochodne (kwas
zotagdkowy w chorobie refluksowej), kwasy ze-
wnatrzpochodne (zwigzane z dieta, stylem zycia,
zawodem), ktore nie sg produkowane przez flore
jamy ustnej. Ubytki nieprochnicowe erozyjne lo-
kalizujg sie przede wszystkim na powierzchniach
niepokrytych ptytkg bakteryjng i sg zwigzane
z dobrag higiena. Zmiany préchnicowe rozwijajg sie
na powierzchniach, na ktérych dochodzi do kumu-
lacji ptytki, gdzie higiena i oczyszczanie sg gorsze
[4]. Czynniki ryzyka — stodzone napoje o niskim
pH, zmniejszony przeptyw $liny, zmniejszona po-
jemnos$c¢ buforowa sliny sg wspolnymi czynnikami
ryzyka rozwoju obu jednostek [4]. Histologicznie
prochnica powstaje podpowierzchniowo, erozje
rozpuszczajg warstwe powierzchowng szkliwa
[37]. Wczesna plama préchnicowa jest zmiang od-
wracalng, erozje byty opisywane dotad jako pro-
ces nieodwracalny. W 2012 roku Buzalaf i wsp. [38]
zwrécili uwage na znaczgcg role inhibitoréw enzy-
moéw z grupy metaloproteinaz (MMP) w ochronie
przeciwerozyjnej oraz podali przypuszczenie o po-
tencjalnym kierunku badan nad powt6rng minera-
lizacjg zachowanej zdemineralizowanej macierzy
organicznej (DOM). Nalezy mie¢ na uwadze, ze
zarbwno ubytki erozyjne, jak i préchnicowe moga
wystepowac niezaleznie, stad zwigzek migdzy
tymi dwoma jednostkami nie zawsze moze by¢ po-
twierdzony. Badania przeprowadzone przez Auad
i wsp. [39] nie wykazaty zwigzku miedzy préch-
nicg i erozjami w badanej grupie populacji dzieci
13—14-letnich. Inni autorzy donoszg o odwrotnie
proporcjonalnym zwigzku erozji z prochnicg, ttu-
maczonym brakiem adhezji ptytki bakteryjnej do
rozpuszczonego erozjami szkliwa [40]. Wedtug
wielu autorow ten problem wymaga dalszych ba-
dan [cyt. za 40].

Sugerowane postepowanie lekarza stoma-
tologa w przypadku ubytkoéw nieprochnico-
wego pochodzenia

Badanie podmiotowe i przedmiotowe pacjenta

Wtasciwy przebieg leczenia wymaga dokfadnej
diagnostyki. Wywiad powinien analizowa¢ zarbéw-
no parametry zwigzane z czynnikami wewnatrz-
pochodnymi: wystepowaniem jednostek chorobo-
wych przebiegajgcych z zaburzeniem wydzielania
$liny lub z zarzucaniem tresci zotgdkowej, nawro-
towymi wymiotami, jak i z czynnikami zewnetrz-
nymi zwigzanymi z dietg i stylem zycia. Analiza
5-6-dniowej diety oraz czynniki zwigzane z hobby
i wykonywanym zawodem powinny zosta¢ wzigte
pod uwage. Sposob oraz czestotliwo$¢ wykony-
wanych zabiegow, a takze ich odstepy od posit-
kéw oraz wdrozona profilaktyka fluorkowa powin-
ny zosta¢ odnotowane.

Badanie przedmiotowe powinno sktadaé¢ sie
z przesiewowego zewnagtrzustnego badania mie-
$ni poddajgcego ocenie ich napigecie, hipertrofie
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zwaczy, oceng dysfunkcji wystepujgcych w ukta-
dzie stomatognatycznym. Wewnatrzustnie ocenia-
ne sa: powierzchnie zebéw pod katem lokalizacji
i zaawansowania utraty zmineralizowanych tka-
nek, starcie, wypolerowanie istniejagcych wypet-
nien oraz przeprowadzane jest badanie $liny, tzw.
profil $linowy pacjenta. Sktada sie na nie pomiar
sliny spoczynkowej, stymulowanej, pH oraz po-
jemnos$¢ buforowa. W monitorowaniu przebiegu
procesu pomocne sg zdjecia wewngtrzustne oraz
modele gipsowe [40].

Dziatania profilaktyczne i korekta nawykow

Profilaktyka powinna by¢ prowadzona przy wspot-
pracy ze strony pacjenta, po wczesniejszej jego
edukacji odnosdnie do korekty diety i nawykdéw
higienicznych. Postepowanie profilaktyczne ma
opiera¢ sie na ustaleniu czynnika sprawczego
i zmniejszeniu czestotliwosci narazenia tkanek na
kwasowg ekspozycje poprzez modyfikacje diety
oraz leczenie choroby podstawowej. W celu opty-
malizacji pH wewnatrzustnego oraz wptywu na
uktad buforujgcy i sktad sliny zaleca sie zucie gum
bezcukrowych lub konczenie positku sktadnikami
zawierajgcymi wapn i fosforany (np. nabiat). W celu
remineralizacji powierzchni szkliwa zaleca sie co-
dzienne stosowanie past z fluorem, dodatkowo
4-krotnie w roku lakierowanie preparatem fluorko-
wym [40]. Podczas codziennych zabiegdw higie-
nicznych zaleca si¢ uzywanie szczotek z migkkim
wtosiem oraz past o niskiej abrazyjnosci. Szczot-
kowanie bezposrednio po positku powinno zostaé
zastgpione ptukaniem jamy ustnej [40].

Preparaty aplikowane na powierzchnig szkliwa
moga zmniejszac postep erozji: Tooth Mouse (GC
ASIA) zawiera fosfopeptydy stabilizujgce amorficz-
ne fosforany wapnia (CPP-ACP). Ich hipotetyczny
wptyw na zmniejszenie tendencji powstania nad-
zerek szkliwa pod wptywem kwasu cytrynowego
oraz kwasnych napojéw izotonicznych zostat zba-
dany in vitro i opisany przez Rees i wsp. [41].

Leczenie ubytkdédw polega na zapewnieniu me-
chanicznej ochrony poprzez zabezpieczenie i od-
tworzenie rozpuszczonych tkanek oraz niwelowa-
niu nadwrazliwosci. Do rekonstrukcji utraconych
powierzchni zaleca sie adhezyjne i ceramiczne re-
konstrukcje. W przypadku znacznej utraty szkliwa
nalezy rozwazy¢ uzupetnienia cementowane nie-
adhezyjnie. W przypadkach nasilonego nocnego
zaciskania zebéw zaleca sie szyny ochronne.

Etap podtrzymujgcy leczenie

Podczas wizyt kontrolnych zaleca sig analize diety
pacjenta, a takze kontrole nawykow higienicznych.
Monitorowanie postepu erozji i star¢ przeprowa-
dzone jest na podstawie zdje¢ wewnatrzustnych
i modeli gipsowych. Okresowe aplikacje zwigzkéw
remineralizujgcych moga petni¢ wazng role profi-
laktyczng [40].

Podsumowanie

Utrata zmineralizowanych tkanek wydaje sie by¢
powaznym problemem dotyczgacym dzieci i mto-
dziezy. Wnikliwa diagnostyka pozwala wykry¢
czynniki ryzyka i poczagtkowe stadia ubytkow.
Uswiadomienie problemu miodemu pacjentowi
i jego rodzicom wydaje sie mie¢ kluczowg role
w profilaktyce. Wysoki odsetek wystepowania
erozji i ubytkbw niepréchnicowych w wieku roz-
wojowym jest sygnatem do przedsiewziecia dal-
szych krokéw w prowadzeniu badan nad profilak-
tykg kwasowego rozpuszczania twardych tkanek
zebdéw (dodatek zwigzkéw mineralnych do sokéw
gtbwnie wapnia, regularne stosowanie lakieréw
fluorkowych).
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