© Borgis

Czynniki ryzyka prochnicy
wczesnego dziecinstwa 1 indywidualna ocena
poziomu ryzyka na podstawie CAMBRA

*Anna Turska-Szybka, Justyna Grudziaz-Sekowska, Dorota Olczak-Kowalczyk

Zaktad Stomatologii Dzieciecej Instytutu Stomatologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Kierownik Zaktadu: dr hab. n. med. Dorota Olczak-Kowalczyk

EARLY CHILDHOOD CARIES RISK FACTORS AND INDIVIDUAL ASSESSMENT OF RISK LEVEL

ACCORDING TO CAMBRA

Summary

Dental caries is a transmissible infectious disease. It is widespread among the population, even among children of very young
age. Caries risk factors is a name applied to those occurrences distinguished by long-term epidemiological researches, of which
the activity leads to development of the disease. The reduction of such factors, statistically, considerably increases the chance
of avoiding caries. Determination of caries risk of a patient is an element of individual caries control. It implies an active par-
ticipation in the dental procedures from the patient and their carer, as well as their co-responsibility for the patient’s dental

condition, and causal approach to prevention and treatment.
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Choroba prochnicowa zgbdw jest transmisyjng cho-
robg infekcyjna, szeroko rozpowszechniong w spote-
czenstwie, nawet wérdd bardzo matych dzieci.

Przebieg choroby préchnicowej zalezy od zachowa-
nia rbwnowagi pomiedzy czynnikami zewnetrznymi a
czynnikami gospodarza. U dzieci do 3. roku zycia ob-
serwuje sie szczegodlnie szybki rozwdj procesu préch-
nicowego, co sktonito do wyodrebnienia jednostki cho-
robowej zwanej w piSmiennictwie polskim préchnicg
wczesng (ang. caries precox). Atakuje kolejno grupy
zebdw pojawiajace sie w jamie ustnej. Ubytki préchni-
cowe wystepujg przede wszystkim na powierzchniach
wargowych lub podniebiennych zebéw siecznych gor-
nych oraz powierzchniach zujgcych zebdw trzonowych.
Choroba ma ostry, gwattowny przebieg. Nieleczona, w
krétkim czasie prowadzi do destrukcji czesci koronowe;j
zeba, pulpopatii i zmian zapalnych w tkankach okotoko-
rzeniowych.

Towarzystwo Stomatologédw Amerykanskich (ADA
— American Dental Association) i Amerykanskiej Aka-
demii Stomatologii Dzieciecej (AADP — American Aca-
demy of Pediatric Dentistry) wyréznia tzw. préchnice
wczesnego okresu dziecinstwa (ECC - early childho-
od caries), definiowang jako obecno$¢ jednego lub
wiecej zebow mlecznych dotknietych préchnica, usu-
nietych z jej powodu lub wypetnionych u dzieci w wie-
ku 71 miesiecy lub mtodszych, zatem dotyczy dzieci
przed ukonczeniem 6. roku zycia. Postacig ostrg ECC

jest S-ECC (ang. severe early childhood caries), kaz-
da oznaka préchnicy na powierzchniach gtadkich u
dzieci ponizej 3 lat (1).

EEC, réwniez jej posta¢ ostra, jest wciaz powszech-
nym problemem zdrowotnym w wielu krajach, obciazo-
nym wysokimi kosztami spotecznymi, ekonomicznymi i
zdrowotnymi (2).

Skutecznos¢ zapobiegania prochnicy zalezy m.in.
od ukierunkowania dziatah profilaktycznych na ogra-
niczenie czynnikow ryzyka choroby. Dlatego stale po-
dejmowane sg préby wyodrebnienia czynnikéw pre-
dysponujacych do rozwoju prochnicy we wczesnym
dziecinstwie oraz badania oceniajgce ich znaczenie
W rozwoju procesu prochnicowego. Czynnik ryzyka
préchnicy to srodowiskowy, behawioralny lub biologicz-
ny czynnik wyodrebniony na podstawie dtugofalowych
badan epidemiologicznych, ktérego dziatanie prowadzi
do okreslonej choroby, a jego redukcja w stopniu istot-
nym statystycznie pozwala jej uniknaé (3).

Znajomo$¢ istotnych czynnikdw ryzyka choroby
préchnicowej umozliwia opracowanie programow
profilaktycznych masowych (grupowych), zaréwno
biernych, jak i aktywnych. Wspotczesne zasady po-
stepowania indywidualnego w chorobie préchnico-
wej réwniez zaktadajg ocene ryzyka prochnicy (CRA
— Caries Risk Assesment), a takze przyczynowe po-
dejscie do zapobiegania jej i leczenia oraz czynny
udziat pacjenta i jego opiekundéw w postepowaniu
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stomatologicznym i ich wspotodpowiedzialnos¢ za
stan uzebienia. Wyodrebnienie czynnikoéw ryzyka cho-
roby préchnicowej umozliwia eliminacje negatywnego
wplywu przyczynowych czynnikéw procesu proch-
nicowego, czyli sprzyjajgcych demineralizacji oraz
wprowadzenie elementéw tzw. protekcyjnych, czyli
wspierajgcych procesy naprawcze (remineralizacje) i
zmniejszajgcych podatnos¢ tkanek zmineralizowanych
zebdéw na dziatanie kwasow. Wedtug FDI w XXI wieku
najwiekszy nacisk musi by¢ potozony na minimalnie
interwencyjng stomatologie opartg na czterech zasa-
dach: remineralizacji zmiany préchnicowej, redukcji
prochnicotwérczych bakterii w celu eliminacji ryzyka
dalszej demineralizacji zmiany i powstania ubytku tka-
nek, naprawie wypetnienia zamiast wymiany i kontroli
choroby prochnicowej. W celu realizacji tych zasad ko-
nieczna jest ocena indywidualnego ryzyka prochnicy
(w kategoriach wysokie, $rednie, niskie), rozpoznanie
wczesnych zmian préchnicowych, okreslenie progresji
bardziej zaawansowanych zmian préchnicowych na
podstawie rentgenograméw (4).

Szpringer-Nodzak i wsp. (5) oraz inni autorzy (6)
dziela czynniki ryzyka powstania préchnicy wczesnej na
czynniki zwigzane z matkg (mtody wiek, niski poziom wy-
ksztatcenia, choroby w czasie cigzy) oraz czynniki zwia-
zane z dzieckiem (wczes$niactwo, cigza mnoga, mata
masa urodzeniowa ciata, masa urodzeniowa > 3,5 kg,
wyrzynanie zebow < 5 m.z., niedojrzatos¢ uktadu im-
munologicznego, choroby systemowe i upo$ledzenie
umystowe, czeste zachorowania, stany gorgczkowe i
przyjmowanie lekobw w postaci lepkich syropdw, zanie-
dbania higieniczne i btedy dietetyczne: sposéb karmie-
nia, karmienie piersia krocej niz 6 miesiecy i diuzej niz
12 miesiecy, karmienie butelkg w nocy, podawanie sto-
dzonego mleka, napojéow lub odzywek przed snem.
Istotne znaczenie ma wczesna kolonizacja jamy ustnej
przez S. mutans, brak rutynowej higieny jamy ustnej
oraz niskie wydzielanie $liny w nocy.

Wedtug Edwiny Kidd (7) na ryzyko rozwoju préch-
nicy wptywaja: pochodzenie spoteczne i $rodowisko
pacjenta, ogdlny stan zdrowia pacjenta, wystepowanie
ptytki bakteryjnej, wystepowanie i aktywnosé préchnicy,
parametry $liny, nawyki zywieniowe i higieniczne oraz
substytucja zwigzkéw fluoru.

Na podstawie systematycznego przegladu pi$mien-
nictwa Harris i wsp. (8) wyodrebnili 6 grup czynnikow,
ktorych znaczenie w rozwoju choroby prochnicowe;j
byto analizowane przez réznych autoréw. Sg to:

1. Czynniki socjodemograficzne: meska pte¢ dziec-
ka, uczeszczanie do szkoty publicznej, dochdd rodziny,
bezrobocie, niski poziom wyksztatcenia rodzicéw, sa-
motna matka, wiecej niz 3 osoby doroste i wiecej niz
2 dzieci w gospodarstwie domowym, pochodzenie et-
niczne, zawdd rodzicdw, zamieszkanie na terenie wiej-
skim, matka niepracujgca w petnym wymiarze czasu,
miody wiek matki, imigracja;

2. Czynniki dietetyczne: dtugi okres karmienia pier-
sig, wysokie spozycie cukru w niemowlectwie, jedzenie
i picie (np. sokéw) w nocy, czeste spozywanie stodyczy,

jedzenie przed zasnieciem, soki owocowe lub stodkie
czy gazowane napoje przed zasnieciem, wysoka liczba
przekasek, brak ustalonego czasu przekasek, powyzej
6 positkdw dziennie, przekaski inne niz owoce (np. stod-
kie i ttuste), niskie spozycie magnezu, wysokie spozycie
zelaza, dzienne spozycie cukru, spozycie mleka, czeste
spozywanie gazowanych napojéw, wynik testu Cario-
stat;

3. Czynniki higieniczne: wiek rozpoczecia szczotko-
wania zeboéw, codzienne szczotkowanie zebdw, cze-
stotliwo$¢ szczotkowania zebdw, udziat badZz nadzér
rodzicéw przy szczotkowaniu zebow, nieuzywanie past
z fluorem, zaniechanie czyszczenia zebdw przed snem,
widoczna ptytka nazebna, wysoki wskaznik OHI;

4. Czynniki zwigzane z karmieniem butelka/piersia;
rodzaj karmienia, dlugo$¢ karmienia piersia/butelka,
nocne karmienie piersia/butelka, czestotliwosé karmie-
nia piersia, karmienie butelka stodkim pokarmem przed
zas$nieciem, karmienie piersia/butelkg w nocy, karmienie
piersig/butelkg po 18. miesiacu zycia, karmienie butelkg
W nocy powyzej 24. miesigca zycia, uzywanie butelki w
ciggu dnia;

5. Czynniki zwigzane z florg bakteryjng: obecnos¢
Streptococcus mutans (SM), obecnos$¢ Lactobacillus aci-
dophilus (LA), liczebno$¢ SM, transmisja bakterii matka
— dziecko;

6. Inne czynniki: krétki sen dziecka, zta higiena jamy
ustnej matki, stan uzebienia matki, wysoki wskaznik
DMFs u matki, poziom fluoru w wodzie, wysoki przyrost
ubytkéw préchnicowych u ojca, brak opieki matki przez
dtugi okres, wiek pierwszego badania dentystycznego,
rodzice z bezzebiem, wizyty matki u dentysty, wystepo-
wanie bélow gtowy u dziecka, stosowanie lekdw obni-
zajgcych ilosc¢ $liny, choroba powyzej tygodnia czesciej
niz 4 razy rocznie, brak kontroli pediatrycznej, hipopla-
zja szkliwa, wczesniejsza historia stomatologiczna, nie-
regularne kontrole dentystyczne, niewielka ekspozycja
na zwiazki fluoru, czas pos$wiecony przez dziecko na
ogladanie telewizji, jedzenie dla poprawy nastroju, lekar-
stwa z cukrem przed snem, palgca matka, niesSmiato$¢
dziecka, niski wzrost dziecka, ssanie smoczka powyzej
24. miesigca zycia.

Czes¢ autoréw (6, 9, 10) doszukuje sie udziatu czyn-
nikdw psychosocjologicznych, takich jak: $miato$c/
/niesmiatos$¢, temperament, emocjonalno$¢, towarzy-
skos$¢, aktywno$¢ ruchowa, postawa matek (otwarto$¢
na informacje zdrowotne, docenianie zdrowia zebow
dziecka, wygoda i trudnosci we wprowadzaniu zmian,
pobtazliwos¢ dla dziecka), narodowo$é. Dowodza oni
istothego kumulujgcego wyniku jednoczesnego od-
dziatywania kilku czynnikéw, stanowigcego odzwier-
ciedlenie ztozonos$ci patomechanizmu choroby proch-
nicowe;j.

Ocena indywidualnego ryzyka préchnicy pacjenta
stanowi pierwszy, niezwykle wazny i trudny etap poste-
powania diagnostyczno-profilaktyczno-leczniczego. Nie-
zbedne informacje uzyskuje sie na podstawie przepro-
wadzonego wywiadu oraz wynikéw badania klinicznego
stanu zdrowia jamy ustnej. Okre$lanie wysokosci ryzy-
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ka w duzej mierze opiera sie na wiedzy i doswiadczeniu
klinicznym lekarza. Utatwieniem pracy klinicysty jest
stosowanie kwestionariuszy oceny ryzyka prochnicy,
ktére pozwalajg na zebranie informacji o wystepowa-
niu istotnych czynnikéw ryzyka préchnicy, czynnikdéw
protekcyjnych oraz ich analize. Wspdlne przesledzenie
czynnikbdw ryzyka przez lekarza i pacjenta moze uta-
twi¢ komunikacje, mozliwo$¢ wprowadzenia samooce-
ny oraz samokontroli, ktére stanowig wazne wsparcie
dziatan profilaktyczno-leczniczych podejmowanych
przez lekarza. Na poziomie osobniczym (jednostki) po-
ziom ryzyka oceniany jest w czasie zbierania wywiadu
i badania klinicznego. Od wielu lat trwa opracowanie
narzedzi utatwiajgcych klinicystom ocene ryzyka proch-
nicy u pacjenta. Jednym z nich jest CAMBRA (ang.
CAries Management By Risk Assessment) — stworzona
przez grupe ekspertdw amerykanskich i skandynaw-
skich na podstawie przegladu anglojezycznej literatury
naukowej z 30 lat, przedstawiona w ,Journal of de Ca-
lifornia Dental Association” w lutym i marcu 2003 roku
(11-14). Obejmuje ona ocene ryzyka prochnicy u pa-
cjenta na podstawie obecnosci istotnych (wytonionych
w badaniach populacyjnych jako statystycznie istotne)
czynnikbw przyczynowych procesu prochnicowego
(biologicznych i medycznych), a takze protekcyjnych/
zapobiegawczych, powigzanych z algorytmem poste-
powania stomatologicznego. Narzedzie to jest istotnym
utatwieniem pracy klinicysty i umozliwia zaplanowanie
skutecznego, zindywidualizowanego postepowania
klinicznego w oparciu o kwestionariusz oceny ryzyka
préchnicy. Pierwsze kwestionariusze, odrebne dla dzie-
ci w wieku 0-5 lat oraz dla dzieci > 6 lat i dorostych,
zawieraty narzedzia do oceny ryzyka préchnicy podzie-
lone na 4 grupy:

1. Wskazniki choroby préchnicowej: niski status eko-
nomiczny, zaburzenia rozwojowe, obecno$¢ ubytkéw
préchnicowych, biatych plam, wypetnien wykonanych
w ostatnich 3 latach;

2. Czynniki ryzyka préchnicy: ilos¢ Streptococcus
mutans i Lactobacillus acidophilus, widoczna ptytka
nazebna; czynniki obnizajgce wydzielanie $liny, czeste
przekaski, gtebokie bruzdy i zagtebienia, aparaty orto-
dontyczne;

3. Czynniki zapobiegawcze préchnicy: systema-
tyczna, miejscowa profilaktyka fluorkowa, prawidtowa
ilos¢ sliny, regularne stosowanie chlorhexydyny (ptu-
kanki, pasty do zebow, zele, aerozole), xylitolu (ptukan-
ki, gumy do zucia, stodycze) i past zawierajgcych wapn
i fosforany;

4. Badanie stomatologiczne: obecnos$¢ biatych plam,
odwapnien, wypetnien, ptytki nazebnej, testy bakteriolo-
giczne i badanie przeptywu $liny.

Zawarto$¢ kwestionariuszy ulega ciggtym modyfi-
kacjom, zgodnie z aktualnym stanem wiedzy, tak, aby
wykorzystywane narzedzia pozwalaty na jak najbardziej
rzetelna i prostg ocene poziomu ryzyka choroby préch-
nicowej ze stanem rzeczywistym.

Zgodnie z ostatnig modyfikacja CAMBRA (15) Ame-
rican Academy of Pediatric Dentistry na podstawie

przegladu literatury z ostatnich 10 lat, przedstawiona
w przewodniku z 2010 roku (Guideline on Caries-risk
Assessment and Management for Infants, Children, and
Adolescents), narzedzia w kwestionariuszach dla dzieci
w wieku 0-5 lat oraz dla dzieci > 6 lat i dorostych uszere-
gowano w trzy grupy, okreslajac jednoczesnie ich istot-
nos$¢ w ksztattowaniu ryzyka rozwoju procesu prochni-
cowego:

1. czynniki biologiczne,

2. czynniki zapobiegawcze (protekcyjne),

3. badanie kliniczne (tab. 1).

CZYNNIKI BIOLOGICZNE

Aktywne ogniska prochnicy u matki/opiekuna

Szybkie rozszerzanie sie procesu prochnicowego
(postep) i powstawanie nowych ubytkow w krétkim cza-
sie (przyrost) dowodzg wysokiej aktywnosci prochnicy.
W tym celu stosuje sie wskaznik D-T-Index Last Year,
okres$lajacy liczbe nowych zebdéw objetych procesem
préchnicowym w ciggu minionego roku (16). Dwa lub
wiecej nowych ubytkéw préchnicowych rocznie wska-
zuje na wysokie ryzyko choroby préchnicowej, jeden
oznacza $rednie ryzyko, a brak objawdw — niskie ryzyko
prochnicy.

Niski status spoteczno-ekonomiczny i/lub niska
$wiadomos$¢ prozdrowotna

Za istotne czynniki ryzyka uznano:

— poziom wyksztatcenia podstawowy lub nizej;

— wysoka aktywnos$¢ préchnicy w srodowisku rodzin-
nym obecnie lub w przeszitosci;

— brak zainteresowania wtasnym zdrowiem i zdro-
wiem jamy ustnej;

— niski poziom wspétpracy;

— podejrzenie ewentualnych uzaleznien (tyton, nar-
kotyki, alkohol);

— brak $rodkéw na leczenie (brak dostepnosci $rod-
kéw do higieny jamy ustnej, nieodpowiednia dieta,
brak dostepnosci opieki stomatologicznej) (17, 18).

Rozpatrujgc czynniki zwigzane z matka, stwierdza
sie, ze mniejsze ryzyko zachorowalnosci na préchni-
ce majg dzieci matek powyzej 30. r.z., co jest praw-
dopodobnie zwigzane z wiekszg odpowiedzialnoscia
za stan zdrowia dziecka. Wysoki poziom wyksztatce-
nia matki jest czesto wigzany z rzadszym wystepowa-
niem prochnicy dzigki wiekszej wiedzy prozdrowotnej i
stosowaniem jej zasad u dzieci, w przeciwienstwie do
matek z niskim poziomem edukacji i o niskim statu-
sie socjoekonomicznym. Rozwdj prochnicy wczesnej
wykazuje czesto zwigzek z chorobg matki w czasie
trwania cigzy lub paleniem tytoniu. Przypuszcza sie, ze
jest to zwigzane ze zmniejszeniem odpornosci matki
podczas choroby, co wptywa w pewnej mierze na pra-
widtowy rozwdj ptodu (19).

Wielu badaczy potwierdzito, ze zrédtem infekcji bak-
teriami S. mutans jest najblizsza rodzina, gtéwnie mat-
ka. Moga one zasiedla¢ jame ustng bardzo wczesnie.
Okienko infekcyjne przypada na okres miedzy 19-23 mie-
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Tabela 1. Kwestionaruiusz do oceny ryzyka préchnicy wg CAMBRA.

Czynniki Czynniki Czynniki
wysokiego ryzyka | $redniego ryzyka ochronne
Czynniki biologiczne
U matki/opiekuna aktywne ogniska prochnicy w ostatnich 12 miesiacach TAK
Niski status spoteczno-ekonomiczny lub niska $wiadomo$¢ prozdrowotna TAK
>3 w ciggu dnia: przekaski zawierajace cukier/gotowang skrobie lub TAK
napoje stodzone
Zasypianie z butelkg (inne niz woda)/karmienie na zadnie TAK
Koniecznos$¢ specjalistycznej opieki pediatrycznej TAK
Pochodzenie z rodziny imigranckiej TAK
Czynniki zapobiegawcze
Profilaktyka fluorkowa endogenna (tabletki, krople) TAK
Stosowanie codzienne pasty do zebdéw z fluorem TAK
Profilaktyka fluorkowa egzogenna (lakiery fluorowe) TAK
Regularne wizyty w gabinecie stomatologicznym TAK
Badanie stomatologiczne
puwp > 1 TAK
Biate plamy, defekty szkliwa TAK
Wysoki poziom Streptococcus mutans TAK
Obecna ptytka nazgbna TAK

sigcem zycia. Zakres okienka infekcyjnego moze prze-
suwac sie zaleznie od fluorkowania wody pitnej, wskaz-
nikéw prochnicy u opiekundw, sposobu i jakosci odzy-
wiania dziecka (20).

Niewtasciwe nawyki zywieniowe

W przypadku oceny diety wazne sa sktad i czesto-
tliwo$¢ spozywania positkdw, szczegolnie bogatych w
weglowodany fermentujace. Jednorazowe spozycie po-
karméw bogatych w cukier powoduje spadek pH piyt-
ki ponizej 5,5, tzn. ponizej pH krytycznego dla szkliwa.
Powoduje to rozpuszczenie krysztatdw hydroksyapaty-
tu. Powrét do pH obojetnego dzieki buforowi linowemu
nastepuje w ciggu okoto 30 minut. Czeste spozywanie
produktow bogatych w cukry uniemozliwia powrét do
prawidtowego pH, a co za tym idzie wspomaga demine-
ralizacje i uniemozliwia remineralizacje (20).

Najkorzystniejszym pokarmem dla dziecka, row-
niez ze wzgledu na zapobieganie préchnicy, jest mle-
ko matki. Zawarta w nim immunoglobulina IgA petni
ochronng role w stosunku do uktadu pokarmowego
niemowlecia do czasu wyksztatcenia sie u niego zdol-
nos$ci do wytwarzania przeciwciat. U dzieci, ktére byty
karmione piersig krécej niz 6 miesiecy, stwierdza sie
wyzsze ryzyko préchnicy (21). Z drugiej strony, nie-
wskazane jest przedtuzone karmienie naturalne po-

wyzej pierwszego roku zycia, ze wzgledu na cukry
proste zawarte w mleku matki (22). Jednak znacznie
grozniejsze skutki niesie ze sobg niewtasciwe stoso-
wanie butelki podczas karmienia, szczegdlnie, jesli
podawane w ten sposob mleko i napoje sg stodzone
oraz dziecko ma zwyczaj zasypiania z butelka. Dzieci
z takim nawykiem trudno jest odzwyczai¢ od nocnego
karmienia, po ktérym nie ma mozliwosci wyczyszcze-
nia zebéw. Szczegodlnie niekorzystne jest czeste, po-
wyzej 3 razy w ciagu dnia, podjadanie pokarmow lep-
kich zawierajgcych cukier, gotowang skrobie, diugo
zalegajacych w jamie ustnej (przedtuzony clearance
time) oraz czeste picie napojéw stodzonych. Dodat-
kowym zrédtem cukréw préchnicotwdrczych moga
by¢ leki w postaci stodkich syropéw, tym bardziej, ze
w trakcie choroby dziecka rodzice czesto zaprzestajg
oczyszczania jamy ustnej (23, 24).

KONIECZNOSC SPECJALISTYCZNEJ OPIEKI
PEDIATRYCZNEJ

Wczesniactwo i porod przez cesarskie ciecie

W ostatnim czasie pojawity sie doniesienia, ze nie
tylko choroby dziecka, ale takze wcze$niactwo i porod
poprzez cesarskie ciecie sprzyjaja rozwojowi prochnicy
wczesnej. W 2005 roku opublikowano w Stanach Zjed-
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noczonych prace, iz dzieci przychodzace na $wiat droga
cesarskiego ciecia maja kolonizowang jame ustng bak-
teriami S. mutans statystyczne ponad 11 miesiecy wcze-
$niej niz dzieci urodzone w sposéb naturalny (25, 26).
Mniejsza ekspozycja w czasie cesarskiego ciecia na
drobnoustroje pochodzace od matki moze powodowac
przyspieszenie poczatku zasiedlania jamy ustnej dziec-
ka bakteriami S.mutans, a tym samym wiekszg podat-
no$¢ na prdchnice, co znalazto potwierdzenie w innych
badaniach (27).

Niepetnosprawnosé¢ fizyczna i umystowa

Osoby niepetnosprawne majg wiele ograniczen. Brak
zdolnosci wiasciwego lub réznorodnego odzywiania,
wykonywania czynnosci higienizacyjnej moze wynikaé
z niesprawno$ci motorycznej lub zaburzen umysto-
wych. Kazda, nawet najmniejsza niepetnosprawnosé,
powoduje takze uposledzenie spoteczne, psychiczne i
emocjonalne, wskazujace na konsekwencje tego uszko-
dzenia i obnizenia sprawnosci w réznych sferach zycia
oraz na relacje danej osoby ze srodowiskiem, w ktérym
zyje i dziata (28).

Choroby ogdlnoustrojowe

Choroby ogdlnoustrojowe moga wptywacé na progre-
sje i modyfikowaé przebieg choréb jamy ustnej. Moga
pierwotnie wywotywac¢ swoiste zmiany w jamie ustnej
lub nasila¢ juz istniejgce. U dzieci z chorobami prze-
wlektymi, np. uktadu sercowo-naczyniowego, nowotwo-
rowymi, metabolicznymi, z niedoborami odpornosci,
leczonych immunosupresyjnie obserwowano wysoka
frekwencje i intensywno$¢ préochnicy, najczesciej o
przebiegu ostrym (29-31). Wptyw chordb przewlektych
lub stosowanego leczenia na stan zdrowia uzebienia
jest wielokierunkowy. Czynniki ogélne moga by¢ odpo-
wiedzialne za wiekszg podatnos$é tkanek zebdw na dzia-
tanie kwaséw, sprzyja¢ obecnosci bakterii kariogennych
lub uposledza¢ funkcje gruczotéw slinowych (32-34).
U dzieci z chorobami przewlektymi, zwtaszcza z zabu-
rzeniami neurologicznymi, psychicznymi i emocjonal-
nymi, czesciej niz w ogdlnej populacji obserwuje sie
zaniedbania higieniczne (35, 36). Czesto popetniane sg
takze btedy dietetyczne, zwlaszcza karmienie cukrami
prostymi i podkarmianie stodyczami miedzy positkami.
Niektore choroby przewlekte wymagajg takze leczenia
dietetycznego predysponujgcego do rozwoju procesu
prochnicowego. Niekorzystna jest takze dtugookresowa
antybiotykoterapia, ostabiajgca odporno$¢ organizmu.
Dodatkowo niektore leki majg postac lepkich, stodkich
syropow (37, 38).

CZYNNIKI ZAPOBIEGAWCZE

Stosowanie codzienne pasty do zeb6w z fluorem

Ogdlnie znany jest wptyw fluoru na odpornos$c¢ ze-
boéw na préchnice. Zwigzki fluoru wptywajg na obni-
zenie liczby bakterii Streptococcus mutans i Lactoba-
cillus acidophilus oraz hamuja kolonizacje powierzch-
ni zeba przez drobnoustroje. Sprzyjaja utrzymaniu

réwnowagi demineralizacja-remineralizacja (kontroli
préchnicy). Pasta do zebéw zawierajgca zwigzek flu-
oru stanowi skuteczny mechanizm zapewnienia regu-
larnego miejscowego niskiego poziomu fluoru na po-
wierzchni zeba. Jesli pacjent uzywa pasty do zebdéw
z fluorem dwa razy w ciggu dnia, a oprécz tego regu-
larnie stosuje zwigzki fluoru w innej postaci, znacznie
redukuje ryzyko préchnicy. Jesli nie stosuje pasty z
fluorem lub stosuje mniej niz dwa razy dziennie, ryzy-
ko préchnicy rosnie (39).

U dzieci do ukonczenia 2. roku zycia pasta do zebéw
powinna zawiera¢ 500 ppm F, miedzy 2. a 6. rokiem zycia
1000 ppm F, a powyzej 6. roku zycia 1450 ppm F (40).

Do 8. roku zycia rodzic powinien nadzorowac oczysz-
czanie zebdw przez dziecko i mu w tym pomagac.

Profilaktyka fluorkowa endogenna (tabletki, krople)

W ostatnim czasie zgtasza sie wiele zastrzezen co do
celowosci endogennej suplementaciji fluoru w zapobie-
ganiu préchnicy zebdw. Po korzystnych doswiadcze-
niach z fluorkowaniem wody, ktérej optymalne stezenie
odtworzono w metodzie tabletkowe;j i kroplach, zaleco-
no ich stosowanie na terenach, gdzie poziom fluoru w
wodzie byt zbyt niski. Zgodnie z uprzednig teorig spozy-
cie tabletek miato wzbogaci¢ szkliwo rozwijajacego sie
zawigzka zeba we fluor i tym samym czyni¢ go bardziej
odpornym na dziatanie kwaséw. W istocie tak sie dzie-
je, ale zgodnie z ostatnimi naukowymi doniesieniami
nie chroni to szkliwa przed préchnica po wyrznieciu sie
zeba (40).

Okazato sie bowiem, ze dziatanie ochronne wy-
wiera nie fluor wbudowany do szkliwa, ale ten, ktory
jest obecny w otoczeniu zeba w czasie ataku kwasu.
W kazdym cyklu ataku kwasu, np. po spozyciu stody-
czy, obecno$¢ jonu fluorkowego ogranicza i op6znia
demineralizacje szkliwa, by nastepnie wzmagac¢ proces
remineralizacji w trakcie powrotu do stanu réwnowagi z
otaczajgcym roztworem, jakim jest $lina. Dodatkowo, w
kazdym cyklu kwasowym dochodzi do rozpuszczania
szkliwa w postaci weglanoapatytu oraz do odktadania
w trakcie remineralizacji fluorohydroksyapatytu. Fluor
musi by¢ stale obecny nawet w minimalnym stezeniu
(powyzej 0,009 ppm) w poblizu szkliwa.

Przekonano sie, ze takg sytuacje moze zapewnic
regularne stosowanie 2 razy dziennie pasty do zgbow
o stezeniu 1000 ppm fluoru. Badania ostatnich lat su-
geruja, ze dopiero po 8 tygodniach stosowania pasty o
wspomnianym stezeniu w otoczeniu szkliwa (w slinie i
ptytce nazebnej) wytworzyto sie state stezenie fluoru na
poziomie okoto 2 ppm (41).

Podobne zjawisko zaobserwowano po stosowaniu
ptukanki fluorowej u 5-6-letnich dzieci.

Metoda endogenna zwieksza mozliwosci fluorozy
szczegdlnie, gdy stosowana jest w potaczeniu z pasta
fluorowa.

Profilaktyka fluorkowa egzogenna (lakiery fluorowe)

Postepowanie zapobiegawczo-lecznicze w walce z
préchnica, ktéra szybko ulega progresji, powinno by¢
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zindywidualizowane dla kazdego pacjenta. Stosujac la-
kiery fluorkowe w odstepach 3- lub 6-miesiecznych w
zaleznosci od poziomu ryzyka préchnicy mozemy zapo-
biega¢ lub remineralizowa¢ poczatkowe zmiany proch-
nicowe.

Stosowanie lakieréw fluorowych, lakieru chlorhek-
sydynowego z tymolem lub tgczne stosowanie lakieru
chlorheksydynowego z tymolem i lakieru fluorowego
(naktadanych kolejno jeden na drugi) stwarza mniejsze
ryzyko wystepowania fluorozy w poréwnaniu do table-
tek i kropli fluorkowych (42).

Poza tym kombinacja obu lakieréw zapewnia dziata-
nie antybakteryjne i dtugotrwatg emisje jonéw fluorko-
wych do srodowiska otaczajgcego zab ($lina i ptyn ptyt-
ki nazebnej), co ma istotne znaczenie w utrzymywaniu
rownowagi proceséw demineralizacyjno-remineraliza-
cyjnych i kontroli poczatkowych zmian préchnicowych
— plam (43).

Stosowanie lakieréw eliminuje takze zjawisko nie-
przestrzegania przez matki zasady ciggtosci profilakty-
ki endogennej oraz dotrzymywania czestych terminéw
przy stosowaniu np. zeli fluorowych, ktérych miedzy in-
nymi dlatego nie proponuje sie w profilaktyce préchnicy
wczesnodzieciecej.

Regularne wizyty w gabinecie stomatologicznym

Pierwsza wizyta dziecka w gabinecie stomatolo-
gicznym powinna nastgpi¢ w okresie wyrzniecia sie
pierwszych zebdw, tj. miedzy 6. a 12. miesiacem zycia.
Stanowi ja nie tylko badanie, ale réwniez udzielanie
matkom praktycznych wskazéwek odnosnie pielegnaciji
jamy ustnej dziecka i kariostatycznych nawykéw zywie-
niowych. Uswiadomienie matce drog przenoszenia ka-
riogennych drobnoustrojéw oraz czynnikéw warunkuja-
cych ich kolonizacje i proliferacje oraz znaczenia zdrowia
wiasnej jamy ustnej przyczyni sie do przerwania taricucha
zakazen (zapobieganie pierwotne).

Wizyty kontrolne pacjentéw z grupy niskiego ryzyka
powinny odbywac sie co 6 miesiecy, sredniego ryzyka-
co 4 miesigce, a wysokiego ryzyka co 3 miesigce (13).

BADANIE STOMATOLOGICZNE

Obecnos$¢ ubytkéw préchnicowych

Historia choroby préchnicowej pozostaje nadal waz-
nym czynnikiem prognostycznym wystapienia prochni-
cy u danej osoby w przysztosci. Dla prawidtowej oceny
wczesniejszego wystgpowania prochnicy niezbedne
jest przeprowadzenie badania stanu uzebienia pacjen-
ta z oznaczeniem wskaznikéw préchnicy: DMFT i DMFs
dla zebéw statych oraz dmft i dmfs dla zebdéw mlecz-
nych. Wskaznik DMF (dmf) jest suma zebdw (T, t) lub
powierzchni (S, s) z ubytkami préchnicowymi (D, d), ze-
béw/powierzchniusunietychzpowodu préchnicy (M, m)
i zebéw/powierzchni z wypetnieniami (F, f). Oblicza-
my go dla 28 zebodw statych, pomijamy trzecie zeby
trzonowe, oraz dla 20 zebdéw mlecznych. Oceniajac
wynik badania, uzyskujemy oceny, gdzie: 0 — ozna-
cza warto$¢ DMF (dmf) = 0, brak powierzchni/zebow

nieodwracalnie uszkodzonych prochnica, 1 — wartos¢
wskaznika mniejsza lub rowna Sredniej wartosci tego
wskaznika dla danej grupy wiekowej w danym woje-
wodztwie, 2 — warto$¢ wskaznika wyzsza niz $rednia
warto$¢ tego wskaznika dla danej grupy wiekowej w
danym wojewddztwie (44).

Obecnos¢ aktywnych ognisk prochnicy
poczatkowej — biatych plam

Pierwsza kliniczng oznakg prochnicy szkliwa jest bia-
ta plama prochnicowa (macula alba), bedaca wynikiem
znacznego spadku poziomu sktadnikéw mineralnych w
podpowierzchniowej warstwie szkliwa, przy nieznacznie
zdemineralizowanej warstwie powierzchniowej. Charak-
terystyczny biatawy, matowy wyglad jest wynikiem wzro-
stu porowatosci szkliwa i zmiany rozproszenia padaja-
cego na jej powierzchnie $wiatta.

Obecnos$é nawet jednej powierzchni z préchnica po-
czatkowg wymaga zintensyfikowania zabiegéw profilak-
tycznych.

Obecnos¢ prochnicy weczesnej

Wystepowanie zmian préchnicowych u dziecka poni-
zej 3. roku zycia wymaga zaliczenia pacjenta do grupy
wysokiego ryzyka.

Wysoki poziom Streptococcus mutans

Wielu autoréw wyraza opinie, ze testy bakteriologicz-
ne w kierunku wykrycia bakterii z grupy Streptococcus
mutans maja silniejszy zwigzek z oceng ryzyka proch-
nicy u matych dzieci niz testy w kierunku Lactobacillus
acidophilus (45).

Rézna skutecznos¢ testéw aktywnosci i ryzyka proch-
nicy zalezy réowniez od rodzaju materiatu pobieranego
do badania. Moze to byé: $lina niestymulowana, $lina
stymulowana lub nazebna ptytka bakteryjna. Ciekawg
prace, poréwnujacg miarodajnosé metod pobierania
materiatu do badania w kierunku bakterii z grupy Strep-
tococcus mutans przedstawili Dasanayake i wsp. (46).
Wykazali wiekszg skuteczno$¢ badania bakteriologicz-
nego ptytki nazebnej niz $liny oraz uznali sposéb pobie-
rania ptytki nazebnej wacikiem za najlepszy ze znanych
sposobow zbierania tego materiatu do oceny wczesnej
fazy zakazenia jamy ustnej przez bakterie z grupy Strep-
tococcus mutans. Wiek, w ktérym bakterie zasiedlajg
jame ustng dziecka nazywany jest ,oknem zakazalno-
8ci”. Rozni autorzy podaja rézne przedzialy wiekowe
,okna zakazalnosci” w badanych populacjach: 9-19, a
nawet do 31. miesigca zycia (44, 47).

Do okreslania ryzyka préchnicy bardzo matych dzie-
Ci (48, 49) polecany jest test Cariostat. Test ten ocenia
zdolnosci kwasotwdércze drobnoustrojow z grupy Strep-
tococcus mutans z ptytki nazebnej, obrazujgc zmiane
pH podtoza przez zmiane barwy.

Natomiast badania mikrobiologiczne $liny moga by¢
wykonywane z zastosowaniem testéw: Dentocult SM
(Orion Diagnostica), CRT bacteria (Ivoclar Vivadent),
Cario Check SM (Sunstar), Saliva-Check Mutans (GC).
Liczbe wyhodowanych kolonii (ang. Colony Forming
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Unit — CFU/ml §liny) odnosi si¢ do modelowego wzorca. | Tabela 2. Przyczyny kserostomii wg L.J. Walsh.
Udowodniono istnienie zwiazku miedzy wysoka liczeb-

noscia SM w $linie (> 10° CFU/mI) a wysokim ryzykiem 1. ujemny bilans ptynéw
rozwoju prochnicy. Liczba kolonii LB > 10° odzwiercie- _ — )
dla natomiast wysokie spozycie weglowodanéw przez niedostateczne spozycie ptynow

badanego w ciggu ostatnich kilku tygodni (50). proste

Obecnos¢ plytki nazebnej
Biofilm jest jednym z podstawowych czynnikéw ryzy-
ka prc')chnicy (11). nadmierna utrata ptynow
Obecnos¢ ptytki badamy oznaczajac wskaznik OHI-S

zaburzenia odzywiania

(Simplified Oral Hygiene Index) (51). Wskaznik OHI oce- wysitek

nia wystepowanie ptytki nazebnej na 6 zebach réznych goraczka

grup (55, 53, 51 oraz 75, 73, 71). Ptytka nazebna jest oce-

niana na 6 powierzchniach wargowych w zebach szczeki biegunki

i jezykowych w zebach zuchwy w skali 0 — brak ztogow, fekc
infekcje

1 — zlogi pokrywajg do 1/3 powierzchni, 2 — > 1/3 do
2/3 powierzchni, 3 — > 2/3 powierzchni.

Korelacje pomiedzy wystepowaniem préchnicy a
czestoscig wykonywanych zabiegéw higienicznych za- choroba Cohna
uwazyto wielu badaczy (52). Uwaza sie, iz jesli zabieg
szczotkowania zebdw wykonywany jest rzadziej niz dwa
razy dziennie, stanowi to czynnik wysokiego ryzyka

alergie pokarmowe

2. nawyki zywieniowe

prochnicy.
Informacje odnos$nie wystepowania czynnikéw bio- zimne i kwasne napoje
logicznych, zapobiegawczych oraz uzyskane na pod-
stawie badania klinicznego umozliwiajg ocene ryzyka kofeina
choroby préchnicowej. O niskim ryzyku $wiadczy brak :g 3. leki
zmian préchnicowych, optymalna profilaktyka fluorko- B
wa, stata i regularna opieka stomatologiczna. Ryzyko § leki o-adrenergiczne
préchnicy jest oceniane jako srednie w przypadku po- <
jawienia sie zmiany préchnicowej w ciggu ostatnich s chemioterapeutyki
1? miesiecy, pbegnoscll widocznej ptytki rja}ze_bnej przy ‘N; antyhistaminiki
niewystarczajgcej profilaktyce fluorkowej i nieregular- a
nych wizytach w gabinecie stomatologicznym. Wyso- amfetamina i jej pochodne
kie ryzyko prochnicy wystepuje u pacjenta z minimum
1 ubytkiem préchnicowym, widoczna ptytkg nazebna, trojcykliczne leki antydepresyjne
wysokim poziomem bakterii kriogennych, zmniejszo- o
nym wydzielaniem $liny, przy niewystarczajgcej profi- anksjolityki
laktyce fluorkowej, brakiem opieki stomatologicznej, u inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny SSRI
przewlekle przyjmujacych leki, w przypadku czestych
przekasek. Niekiedy wyréznia sie bardzo wysokie ry- inhibitory zwrotnego wychwytu dopaminy
zyko prochnicy u pacjentow z wysokim ryzykiem oraz i ] ] o
potrzeba specijalistycznej opieki medycznej lub ksero- 4. radioterapia w obrebie gowy i szyi
stomia. 5. cukrzyca
Kserostomia moze by¢ samodzielng jednostkag
chorobowa wywotana pierwotnie zaburzeniami funkciji insulinozalezna
gruczotéw Slinowych, jednym z symptoméw choroby
ogolnoustrojowej lub skutkiem stosowania lekéw (53) insulinoniezalezna
(tab. 2). . . o 6. choroba przeszczep przeciw gospodarzowi GVHD
Zaburzenia wydzielania sliny spowodowane moga
by¢ chorobami ogdinymi, jak cukrzyca l i ll typu, reak- 7. choroba $linianek spowodowana infekcjg HIV
cjaodrzucaniapo przeszczepach typu: GvHD - Graftvs
Host Disease (choroba wystepujaca po przeszczepie- 8. zespot Sjogrena
niu szpiku; w jej przebiegu dochodzi miedzy innymi do .
w’fc')kn?enia dLJ,Iijyr?:h grucgz’féw élinowychei séadkt SFR 9. dysplazja ektodermalna
— salivary flow rate), zaburzenia funkcji tarczycy (nad- 10. oligodoncja jako cze$é zespotu
czynno$¢ tarczycy), w sarkoidozie, amyloidozie, ane-
mii, awitaminozach (witaminy B1, B6), chorobach 11. agenezja slinianki
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alergicznych (pokrzywki, choroba posurowicza, ato-
powe zapalenia), zakazeniach HIV, chorobach auto-
immunologicznych, zespole Sjogrena w chorobach
autoagresyjnych u matych dzieci, po chemioterapii i
radioterapii (54).

Do suchosci jamy ustnej moze prowadzi¢ przewle-
kte stosowanie jednego badz kilku lekéw o dziataniu
hipotensyjnym, przeciwastmatycznym, przeciwhistami-
nowym (np. w leczeniu choréb alergicznych), neurolep-
tycznym, o dziataniu pobudzajgcym uktad wspotczulny,
0 dziataniu rozszerzajgcym oskrzela, chemioterapeuty-
ki, leki stymulujace uktad immunologiczny, cytostatyki
przeciwnowotworowe, antydepresyjne (np. w leczeniu
ADHD czy OCD - nerwica natrectw) (54).

Nalezy jednak pamigtac, ze u dzieci obnizenie iloSci
wydzielanej sliny jest wynikiem ujemnego bilansu ptynéw
na skutek odwodnienia w przebiegu biegunki (np. w cho-
robie Cohna), zbyt matej podazy ptynow, wysokiej aktyw-
nos$ci sportowej, stanéw goraczkowych, spozywania kofe-
iny (np. w coca-coli), hemodializy w niewydolnosci nerek,
zaburzen odzywiania (jadtowstret psychiczny — anoreksja)
czy oddychania przez usta (54).

Kserostomia wystepuje rowniez w przypadku age-
nezji (czesSciowej lub catkowitej) gruczotéw slinowych,
dysplazji ektodermalnej i oligodonciji (54).

Z czynnikdéw miejscowych sprzyjajacych kserostomii
nalezy wymieni¢ uzytkowanie aparatéw ortodontycz-
nych badzZ protez ruchomych .

Zmiany w ilo$ci i jakosci $liny wyraznie wptywaja na
flore jamy ustnej. W badaniach naukowych u pacjentéw
cierpigcych na kserostomig ujawniono wyrazny wzrost
mikroorganizméw odpowiedzialnych za powstawanie
prochnicy (Lactobacillus, S. mutans) oraz wzrost kolonii
grzyboéw (Candida).

Okreslenie rodzaju czynnikéw sprzyjajacych rozwo-
jowi préchnicy i czynnikbw ochronnych wystepujacych
u pacjenta oraz ocena wysokoséci ryzyka choroby proch-
nicowej pozwolg na opracowanie ukierunkowanego
planu postepowania stomatologicznego, obejmujacego
zabiegi wykonywane w gabinecie stomatologicznym i w
domu pacjenta z zastosowaniem odpowiednich metod i
Srodkow. Istotg postepowania jest przywrdcenie wiasci-
wej rownowagi miedzy demineralizacja i remineralizacja,
usuniecie skutkobw procesu prochnicowego i regularne
monitorowanie uzyskanych efektéw.

Pacjent powinien by¢ poinformowany o wystepu-
jacych u niego czynnikach ryzyka i jego wysokosci, a
takze o proponowanym postepowaniu stomatologicz-
nym. Powinien otrzyma¢ w formie pisemnej zalecenia
dotyczace domowych zabiegdéw higienicznych i diete-
tycznych, wskazanych profesjonalnych zabiegach pro-
filaktycznych i leczniczych oraz koniecznosci i terminie
kontroli w gabinecie stomatologicznym.

Ocena ryzyka préchnicy jest warunkiem nowocze-
snego postepowania diagnostyczno-profilaktyczno-
-leczniczego w stomatologii. Stosowanie profesjonal-
nej oceny ryzyka prochnicy umozliwia wysokg jako$¢
$wiadczen dostosowanych do indywidualnych potrzeb
pacjenta.
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