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FREQUENCY AND DETERMINANTS OF DENTAL EROSION PREVALENCE IN CHILDREN
AND ADOLESCENTS

Summary

Dental erosion is defined as pathologic, chronic, localized and painless loss of hard dental tissues which are removed superficially
due to dissolution and/or chelation by acids nonbacterial origin leading to irreversible loss. The acids respossible for erosion are
extrinsic (mainly dietary source) and intrinsic origin (gastrooesophageal reflux, vomitting) as well as resulting from occupational
exposure.

The aim of the review was to a describe prevalence, etiological factors and determinants, clinical manifestation and prevention
of dental erosion development in children and adolescents based on the papers published in the last 10 years. Moreover, the
criteria of the commonly used indices for diagnosis of erosive lesions were described as well as chemical processes involved in
dental erosion and modifying factors.

It was found that prevalence of the erosive lesions in primary dentition ranged from 5.7 to 98.4% and in permanent dentition
from 5.5 to 56.1%. The wide range of the erosion frequency in deciduous and permanent dentition in various countries would
be caused by differences in nutritional habits resulting from cultural dissimilarities and the age of the subjects. The other reason
could be the differentiated criteria of the used erosion indices influencing the obtained data. A main causal factor of dental
erosion development is frequent and overconsumption of acidic drinks and foods. However, the erosive potential of foodstuffs
depends on not only the pH value, but also titratable acidicity, the type of acid and its concentration, chelation properties as

well as content of calcium, phosphates and fluoride.

Key words: dental erosion, children and adolescents, frequency, etiologic factors, prevention

WSTEP

Erozja zebdw okreslana jest jako przewlekta, zlokali-
zowana i niebolesna utrata twardych tkanek zeba usu-
wanych powierzchniowo w nastepstwie rozpuszczania
i/lub chelacji przez kwasy pochodzenia niebakteryjne-
go. Prowadzi ona do nieodwracalnej utraty szkliwa i ze-
biny (1). Kwasy powodujgce erozje sa pochodzenia ze-
wnetrznego (gtéwnie dietetycznego) lub wewnetrznego
(kwasny refluks zotgdkowo-przetykowy, wymioty) (2-4).
Zmiany erozyjne uwazane sa za gtéwng skfadowg nie-
préchnicowej utraty twardych tkanek zeba, starcia ze-
bdw, u dzieci oprocz atrycji (starcia wynikajacego z kon-
taktu zeba z zebem) i abrazji (starcia spowodowanego
kontaktem zeba z ciatem obcym) (5).

PRZEGLAD PISMIENNICTWA
Etiologia

Wsrod kwasowych przyczyn erozji zeboéw wyrdznia
sie czynniki zewnatrzpochodne (gtéwnie dietetyczne,

przyjmowane doustnie leki) i wewnatrzpochodne (wy-
mioty, kwasny refluks zotgdkowo-przetykowy) oraz
$rodowiskowe, zwiazane z wykonywaniem zawodu.
Jednakze powstanie zmiany erozyjnej jest wynikiem
interakcji wielu czynnikéw: chemicznych, biologicz-
nych, beahawioralnych oraz ogélnego stanu zdrowia,
nawykéw, statusu socjoekonomicznego oraz czasu
wzajemnego oddziatywania tych czynnikéw, a takze
poziomu edukaciji i wiedzy prozdrowotnej (2, 6). Wéréd
przyczyn zewnatrzpochodnych najwieksze znaczenie
ma dieta, ktorej oddziatywanie uzaleznione jest od
czynnikdw behawioralnych zwigzanych z prowadze-
niem tzw. zdrowego stylu zycia, cechujgcego sie nad-
mierng konsumpcja kwasnego pozywienia i napojow
(smakowych, gazowanych i niegazowanych, sokéw
owocowych), kwasnych owocow i warzyw, aktywno-
$cig sportowa, podawaniem dzieciom w nocy butelki
z kwasnymi napojami. Jednakze potencjat erozyjny
produktow spozywczych zalezy nie tylko od wartosci
pH, ale takze od miareczkowanej kwasowosci (mierzo-
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nej catkowitg ilo$cig zasady potrzebng do neutralizacji
kwasu), rodzaju kwasu (warto$¢ pKa) i jego stezenia,
witasciwoéci chelacyjnych oraz zawarto$ci wapnia,
fosforandw i fluoru. Poziom tych ostatnich wptywa na
stopien nasycenia w odniesieniu do twardych tkanek
zeba, przy nienasyceniu nastepuje ich rozpuszczanie
do ustalenia nowego stanu réwnowagi. Dodanie soli
wapnia i fosforanowych do napojéw zmniejsza dziata-
nie erozyjne. Wiele produktow spozywczych (napojow,
pozywienia, cukierkdw) zawiera kwas cytrynowy, kto-
ry ze wzgledu na wtasciwosci chelacyjne wiaze waph,
tworzac kompleksy. Obniza on zatem poziom wapnia
w $linie, powodujgc stan nienasycenia oprocz kwaso-
wego rozpuszczania twardych tkanek zeba (3). Row-
niez potencjalng przyczyne erozji stanowig przyjmowa-
ne czesto i dtugotrwale doustne leki o kwasnym pH
w postaci ptynnej, rozpuszczalne tabletki lub tabletki
do zucia. Dotyczy to zwtaszcza lekdw zawierajacych
witamine C — kwas askorbinowy i aspiryne — kwas ace-
tylosalicylowy (7). Niejednoznaczny jest zwigzek erozji
zebow z lekami inhalacyjnych stosowanymi w leczeniu
astmy. Przyjmuje sie, ze zarébwno niskie pH niektorych
z tych lekow (pH ok. 5,5), jak i ich efekt uboczny pro-
wadzacy do obnizenia wydzielania $liny (stymulacja
B2-adrenoreceptoréw) moga sprzyjac¢ rozwojowi zmian
erozyjnych (7, 8). Sposréd wymienionych czynnikow
gtéwna role w rozwoju erozji zebow odgrywajg kwa-
$ne produkty spozywcze, a zwtaszcza owoce cytruso-
we i napoje (smakowe gazowane i niegazowane, soki
owocowe, napoje energetyzujace). Najczesciej spozy-
wanymi kwasami sg kwas fosforowy zawarty w $wie-
zych owocach i kwas askorbinowy (witamina C), be-
dacy sktadnikiem prawie wszystkich rodzajéw napojow
i twardych cukierkdéw (2). Wystepowanie erozji u ma-
tych dzieci zwigzane jest z czestym podawaniem napo-
jow lub sokéw owocowych w butelce jako ,uspokaja-
cza”. Opisano takze istotny zwigzek miedzy rozwojem
zmian erozyjnych a spozywaniem kwasnych napojéw
bezposrednio przed snem oraz ich przetrzymywaniem
w jamie ustnej (9).

Z wielu badan wynika istotny zwigzek miedzy cze-
stoscig i iloscig konsumpcji napojow a wystepowa-
niem erozji. Murakami i wsp. (10) wykazali, ze picie
kwasnych napojéw 2-3 razy dziennie powodowato ok.
2-krotny wzrost ryzyka rozwoju erozji u 3-4-letnich dzie-
ci brazylijskich. Z kolei Harding i wsp. (11) stwierdzili
u dzieci 5-letnich z Irlandii przyjmujacych przynajmniej
raz dziennie soki owocowe 3,5-krotny wzrost erozji
siegajacej zebiny, a u konsumujacych z tg samg cze-
sto$cig napoje gazowane nieco nizszy, bo 2,3-krotny
wzrost. Réwniez Gatou i Mamai-Homata (12) zanono-
towali wysokg intensywno$é erozji u 5-7-letnich dzie-
ci greckich pijacych kwasne napoje $rednio 10 razy
w tygodniu przez 4 lata. Z kolei Dugmore i Rock (13),
badajgcy dzieci z Wielkiej Brytanii, zauwazyli istotny
pozytywny zwigzek miedzy erozjg zeboéw a konsump-
cja sokdow owocowych lub napojéw gazowanych. Wy-
kazali takze, iz wysokie spozycie napojéw gazowa-
nych w wieku 12 lat byto silnym prediktorem rozwoju

erozji w wieku 14 lat. Natomiast spozywanie innych
owocdéw niz cytrusowe lub jabtka zmniejszato ryzyko
powstania erozji. Réwniez Al-Dlaigan i wsp. (14) za-
obserwowali u 14-letnich dzieci brytyjskich istotng ko-
relacje miedzy czestos$cig wystepowania erozji a kon-
sumpcja napojow gazowanych i niegazowanych,
Swiezych owocdéw i tabletek z witaming C. Okunseri
i wsp. (15), analizujgc konsumpcje napojow u dzieci
13-19-letnich z USA, wykazali wzrost wystepowania
erozji wraz z czestos$cia picia soku jabtkowego. Has-
selkvist i wsp. (16) u mtodziezy szwedzkiej w wieku
13-14 i 18-19 lat zaobserwowali istotng wspoétzmien-
nos$¢ ciezkosci erozji z konsumpcja napojow, ale brak
takiej zaleznosci u dzieci 5-6-letnich. Z kolei badania
przeprowadzone w Jordanii (17) ujawnity zwigzek
zmian erozyjnych obejmujgcych zebine z codzienng
konsumpcjg pomaranczy, keczupu, oliwek i stodzonej
kawy u badanych w wieku 15-16 lat. Brak zaleznosci
miedzy erozjg a nawykami dietetycznymi stwierdzili
Vargas-Ferreira i wsp. (18) u 11-14-letnich dzieci bra-
zylijskich.

Wewngtrzpochodng przyczyng erozji jest przewlekta
ekspozycja zebdéw na kwas zotadkowy spowodowana
wstecznym zarzucaniem treéci zotgdkowej (kwasny
refluks Zotgdkowo-przetykowy), wymiotami i ruminia-
cja (2, 4). Z badan wynika czestsze wystepowanie zmian
erozyjnych u dzieci chorych na chorobe refluksowg
przetyku w poréwnaniu ze zdrowymi (10,19-22). Mura-
kami i wsp. (10) stwierdzili ponad 2-krotny wzrost ryzyka
erozji u dzieci 3-4-letnich z refluksem zotadkowo-prze-
tykowym. W ostatnich latach wiele uwagi poswieca sie
zaburzeniom odzywiania (anoreksji i bulimii) ze wzgle-
du na wzrost czestosci ich wystepowania. W przebiegu
tych zaburzeh wystepujg samoindukowane wymioty,
ktére powodujg znaczng erozyjng utrate twardych tka-
nek zebdéw (23).

Czestos¢ wystepowania erozji zebow i metody
oceny

Czestos¢ wystepowania erozji zeboéw, w oparciu
o dane opublikowane w minionych 10 latach, jest wyso-
ce zrbéznicowana — w uzebieniu mlecznym waha sie od
5,7 do 98,4%, a w statym od 5,5 do 56,1% (tab. 1 i 2).
Przyjmuje sie, iz z powodu odmiennosci strukturalnych
zeby mleczne sg bardziej podatne na erozje niz zgby
state. Szkliwo w zegbach mlecznych jest ciensze i mniej
zmineralizowane, co sprzyja szybszej jego utracie i od-
stonieciu zebiny (5). Szeroki zakres czestosci wystepo-
wania erozji w uzebieniu mlecznym i statym w poszcze-
gblnych krajach moze by¢é spowodowany réznicami
w nawykach dietetycznych wynikajgcymi z odmienno-
&ci kulturowych oraz rasy i wieku badanych. Wzrost fre-
kwencji erozji w uzebieniu statym wraz z wiekiem, ptcig
i rasg badanych zaobserwowali Okunseri i wsp. (15).
Stwierdzili bowiem najwyzsze wystepowanie zmian
u mtodziezy w wieku 18-19 lat (55,5%), nizsze w wieku
16-17 (44,5%) i najnizsze w wieku 13-15 lat (39,6%), co
wigze sie z przebywaniem zebdéw statych w $srodowisku
jamy ustnej i ich dtuzszg ekspozycjg na czynniki ero-
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Tabela 1. Frekwencja erozji w uzebieniu mlecznym.

. Wiek Liczba Frekwencja .
Autor Rok Kraj (lata) badanych (%) Metoda diagnozy

oo Arabia . L. "
Al-Malik i wsp.(24) 2002 Saudyjska 2-5 1554 31,0 Zmodyfikowany wskaznik erozji
Wiegand i wsp. (25) 2006 | Niemcy 2-7 463 32,0 Wskaznik O’Sullivana

3 ) -
Murakami i wsp. (10) | 2011 | Brazylia 4 222 ggf é@g:é’:";wamy wskaznik
Luo i wsp. (26) 2005 | Chiny 35 1949 57 éﬂﬁﬁflkﬁfgﬁé wskaznik
114 (rejon fluorko- 47,0
I . wanej wod Zmodyfikowany wskaznik
Harding i wsp. (11) 2003 | Irlandia 5 76 (rejo:1 niefl>/u)or- O’Sull?/vana y
kowanej wody) 43,0

Nayak i wsp. (27) 2010 | Indie 5 1002 29,0 émﬁflkﬁvgﬁé wskaznik

—_ Arabia ) L. .
Al-Majed i wsp. (9) 2002 Saudyjska 5-6 354 34,0 Zmodyfikowany wskaznik erozji
Hasselkvisti wsp. (16) | 2010 | Szwecja 56 135 13.3 fg;%l‘;%";?’ws"fkazn'k eroz!
Mantonanaki 2013 | Grecja 511+0,5 605 78,8 Wskaznik BEWE
i wsp. (28)
Gatou . L e
i Mamai-Homata (12) 2012 | Grecja 5-7 (6,37) 262 98,4 Wskaznik Smitha i Knighta

zyjne. Zanotowano réwniez istotnie wiekszg frekwencje
u mezczyzn (49,0%) niz kobiet (42,4%) i u badanych
rasy biatej niehiszpanskiej (48,4%) w poréwnaniu z rasg
czarng (30,6%). Rowniez wzrost czestosci wystepowa-
nia erozji wraz z wiekiem badanych wynika z badan
przeprowadzonych w Holandii: w wieku 11 lat — 30,4%,
a w wieku 15 lat — 44,2% (29); Islandii: w wieku 12 lat -
15,7%, a w wieku 15 lat — 30,7% (31), a takze w Polsce:
w wieku 15 lat—24,7%, a w wieku 18 lat — 42,3% (36, 37).
Natomiast w kilku badaniach nie wykazano istotnej réz-
nicy zwigzanej z ptcig badanych (30, 33, 36, 37). W kra-
ju zanotowano regionalne zréznicowanie we frekwenciji
erozji wahajace sie w wieku 15 lat od 9,4 do 59,4% (wo-
jewddztwo $laskie vs $wietokrzyskie), a w wieku 18 lat
od 11,2% do 69,1% (wojewddztwo podkarpackie vs ku-
jawsko-pomorskie) (36, 37).

Z niektorych badan wynika zwigzek czestosci wyste-
powania erozji ze statusem socjoekonomicznym bada-
nych. Niski status powodowat 2-3-krotny wzrost ryzyka
erozji siegajacej zebiny u dzieci 5-letnich irlandzkich (11)
i czestsze wystepowanie zmian u dzieci 14-letnich z ro-
dzin brytyjskich (14). Wystepowanie erozji u 5-letnie
dzieci greckich byto z kolei skorelowane z wysokim do-
chodem w rodzinie (28), natomiast z badan brazylijskich

nie wynika zalezno$¢ miedzy erozjg a statusem socjo-
ekonomicznym (18, 33).

Stosowanie niejednolitych kryteriéw diagnozy zmian
erozyjnych wptywa na uzyskiwane wyniki i utrudnia po-
rownanie danych. W tab. 3 zestawiono kryteria wskaz-
nikdw erozji uzywanych przez autorow badan, ktére za-
prezentowano w tab. 1 i 2. Wynika z nich zr6znicowana
dokftadnos$¢ w opisie wykrywania poczatkowych zmian
erozyjnych, aczkolwiek wigkszo$¢ kategoryzuje zmiany
na ograniczone wytacznie do szkliwa, odstaniajace ze-
bine i siegajace miazgi. Jeden ze wskaznikow — zmo-
dyfikowany wskaznik starcia zebéw (17) za pierwsze
stadium erozji uznaje zmiane z odstonieciem zebiny.
Przyktadem roéznicy we frekwencji erozji wynikajacej
z kryteriéw diagnostycznych wskaznikow sa dane uzy-
skane przez Margaritis i wsp. (38), ktérzy — oceniajac
grupe badanych przy uzyciu trzech wskaznikéw — uzy-
skali czesto$¢ wystepowania zmian wynoszacg 58,0%
(wskaznik BEWE), 51,6% (wskaznik STWI) i 45,0%
(wskaznik EVIDI).

W przytaczanych w tab. 1 i 2 badaniach zréznico-
wana byta takze liczba ocenianych zebdéw, wahata sie
ona od 4 (siekacze gorne), przez 6 (siekacze goérne
i zeby state pierwsze trzonowe) do wszystkich zebow
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Tabela 2. Frekwencja erozji w uzebieniu statym.

. Wiek Liczba Frekwencja .
Autor Rok Kraj (lata) badanych (%) Metoda diagnozy
El Aidi i wsp. (29) 2010 | Holandia 11 342 30,4 Zmodyfikowany wskaznik Lussiego
Vargas-Ferreira 2011 | Brazylia 11-14 944 7.2 Wskaznik O’Sullivana
i wsp. (28)
Peres i wsp.(30) 2005 | Brazylia 12 391 13 Wskaznik O’Sullivana
Arnadottir i wsp. (31) 2010 | Islandia 12 757 15,7 Zmodyfikowany wskaznik Lussiego
Wielka Zmodyfikowany wskaznik Smitha
Dugmore i Rock (32) 2004 . 12 1753 56,1 i Knighta
Brytania
Gurgel i wsp. (33) 2011 | Brazylia 12 260 18,0 Wskaznik erozyjnego starcia zebow
O’Briena
El Aidi i wsp. (29) 2010 | Holandia 12 428 38,3 Zmodyfikowany wskaznik Lussiego
Al-Majed i wsp. (9) 2002 | Arabia 12-14 862 26,0 Zmodyfikowany wskaznik erozji
) P: Saudyjska ’ y y !
Mungia i wsp. (34) 2009 | USA 12-17 307 55 Wskaznik erozyjnego starcia
El Aidi i wsp. (29) 2010 | Holandia 13 411 40,6 Zmodyfikowany wskaznik Lussiego
Hasselkvist i wsp. (16) | 2010 | Szwecja 13-14 227 11,9 Wskaznik Johanssona i wsp.
El Aidi i wsp. (29) 2010 | Holandia 14 345 42,6 Zmodyfikowany wskaznik Lussiego
Dugmore i Rock (13) 2004 Wlelka. 14 1149 65,3 qudyflkowany wskaznik Smitha
Brytania i Knighta
Poziom
. . Wielka niski — 48,0; Zmodyfikowany wskaznik Smitha
Al-Dlaigan i wsp. (35) 2001 Brytania 14 1988 éredni — 51,0: i Knighta
ciezki— 1,0
El Aidi i wsp. (29) 2010 | Holandia 15 294 44,2 Zmodyfikowany wskaznik Lussiego
Wierzbicka i wsp. (36) | 2011 | Polska 15 2646 24,7 Wskaznik BEWE
Gurgel i wsp. (33) 2011 | Brazylia 16 152 24,0 Wskaznik erozyjnego starcia zgbow
O’Briana
Arnadottir i wsp. (31) 2010 | Islandia 15 750 30,7 Zmodyfikowany wskaznik Lussiego
Abu-Ghazaleh 2013 | Jordania 15-16 1602 qudyﬁkowany wskaznik starcia
iwsp. (17) zebdow
Wierzbicka i wsp. (37) | 2012 | Polska 18 1887 42,3 Wskaznik BEWE
13-15 39,6
Okunseri i wsp. (15) 2011 | USA 16-17 1314 44,5 System punktowy starcia zebdw
18-19 55,5
Hasselkvist i wsp. (16) | 2010 | Szwecja 18-19 247 223 Zmodyfikowany wskaznik

Johanssona i wsp.
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Tabela 3. Wskazniki erozji zebow.

Wskaznik O’Briena (39, 33)

Gteboko$¢ zmiany: 0 — szkliwo prawidiowe; 1 — utrata charakterystyki powierzchni szkliwa, na siekaczach utrata bruzd rozwojowych,
wygtadzona i szklista powierzchnia, na powierzchni zujgcej zaokraglone guzki i nieckowate zagtebienia; 2 — utrata szkliwa odstaniaja-
ca zebing, na siekaczach topatkowate zagtebienia réwnolegte do brzegu dzigsta, zwtaszcza na powierzchni podniebiennej; siekacze
krotsze z utracong krawedzig sieczna, na powierzchni zujacej wyrazne zagtebienia i zaokraglone guzki, wypetnienia wystajg poza
poziom sgsiadujacej powierzchni zeba; 3 — utrata szkliwa i zebiny z odstonieciem miazgi; 9 — brak mozliwo$ci oceny

Wielko$¢ zmiany: 0 - brak; 1 — ponizej 1/3 powierzchni zgba objetej zmiana; 2 — od 1/3 do 2/3 powierzchni; 3 — powyzej 2/3 powierzch-
ni; 9 — brak mozliwosci oceny

Zmodyfikowany wskaznik O’Briena (10)

Gtebokos$¢ zmiany: 0 — szkliwo prawidtowe; 1 — zmiana w szkliwie; 2 — zmiana w zebinie; 3 — zmiana w poblizu miazgi; 9 — brak moz-
liwosci oceny

Wielko$¢ zmiany: 0 — brak; 1 — do 1/3 powierzchni zeba; 2 — do 2/3 powierzchni; 3 — powyzej 2/3 powierzchni; 9 — brak mozliwosci
oceny

Wskaznik Smitha i Knighta (12, 27, 41)

0 - brak utraty charakterystyki powierzchni B/L/O/I i konturu szkliwa w rejonie C; 1 — utrata charakterystyki szkliwa na powierzchni
B/L/O/I, minimalna utrata konturu w rejonie C; 2 — utrata szkliwa odstaniajgca zebine na ponizej 1/3 powierzchni B/L/O, utrata
szkliwa juz odstaniajgca zebine na brzegu |, defekt gtebokosci ponizej 1 mm w rejonie C; 3 - utrata szkliwa odstaniajaca zebine
na powyzej 1/3 powierzchni B/L/O, utrata szkliwa i znaczna utrata zebiny na brzegu |, defekt o gtebokosci 1-2 mm w rejonie C;
4 — catkowita utrata szkliwa lub odstoniecie miazgi albo odstonigcie zebiny wtérnej na powierzchmi B/L/O, odstonigcie miazgi lub
odstoniecie zebiny wtdrnej na powierzchni |, defekt o gtebokosci ponad 2 mm lub odstonigcie miazgi albo odstoniecie zebiny
wtérnej w rejonie C;

Powierzchnie zgba: B — policzkowa, L — jezykowa/podniebienna, O - zujaca, | — brzeg sieczny; C - rejon przyszyjkowy

Zmodyfikowany wskaznik Smitha i Knighta przez Millwarda (10, 13, 27, 32, 35)

0 - brak zmiany; 1 — utrata charakterystyki powierzchni szkliwa; 2 — na powierzchniach policzkowych/jezykowych i okluzyjnych utrata
szkliwa odstaniajaca zebine na ponizej 2/3 powierzchni, na powierzchni siecznej utrata szkliwa juz odstaniajaca zebine; 3 — na po-
wierzchniach policzkowych/jezykowych i okluzyjnych utrata szkliwa odstaniajaca zebine na powyzej 2/3 powierzchni, na powierzchni
siecznej utrata szkliwa i znaczna utrata zebiny bez odstonigcia miazgi lub zebiny wtérnej; 4 — na powierzchniach policzkowych/jezy-
kowych i okluzyjnych catkowita utrata szkliwa lub odstoniecie miazgi albo odstonigcie zgbiny wtdrnej, na powierzchniach siecznych
odstonigcie miazgi lub odstoniecie zgbiny wtdrnej; 9 — wytaczenie z oceny (zab usuniety, czesciowo wyrzniety, pokryty pierscieniem
ortodontycznym, korona, wypetniony, ztamany, z uszczelniaczem bruzd)

Zmodyfikowany wskaznik erozji Lussiego (29, 31)

Zeby przednie: 0 — brak zmiany; 1 — zmiana dotyczy szkliwa, brak odstonigcia zebiny; 2 — odstonigta zebina; 3 — znaczna utrata zebiny
z widoczng miazga.

Zeby boczne: 0 - brak zmiany; 1 — zmiana w szkliwie, zagtebienia na guzkach szkliwa, brak odstoniecia zgbiny; 2 — odstoniecie zgbi-
ny; 3 — znaczne odstoniecie zebiny, blisko§¢ miazgi

Wskaznik O’Sullivana (18, 25, 30, 40)

Lokalizacja na powierzchni zgba: A — wargowa lub policzkowa; B — jezykowa lub podniebienna; C — zujgca lub sieczna; D — wargowa
i sieczna/zujaca; E - jezykowa i sieczna/zujaca; F — wielopowierzchniowa

Ciezko$¢ zmiany (najwieksza na danym zebie): 0 — szkliwo prawidtowe; 1 — matowa powierzchnia szkliwa bez utraty konturu; 2 — utra-
ta konturu powierzchni szkliwa; 3 — utrata szkliwa z odstonieciem zebiny (widoczne potaczenie szkliwno-zebinowe); 4 — utrata szkliwa
i zebiny ponizej pofaczenia szkliwno-zebinowego; 5 — utrata szkliwa i zgbiny z odstonieciem miazgi; 9 — nie mozna dokona¢ oceny
(zeby sttoczone lub duze wypetnienie)

Wskaznik O’Sullivana zmodyfikowany przez Hardinga i wsp. (11)

0 - brak utraty tekstury i konturu szkliwa; 1 — zmiana w szkliwie, szkliwo gtadkie btyszczace, szerokie ptytkie zagtebienia, brak
odstoniecia zebiny, wzrost transparencji zeba z powodu zmniejszenia grubosci szkliwa, rgbek szkliwa przy brzegu przyszyjkowym
zmiany; 2 — zmiana w zebinie, rozlegta utrata szkliwa z odstonieciem zebiny, widoczna zebina wtérna; 3 — zmiana siegajaca miazgi,
rozlegta utrata szkliwa i zebiny z odstonieciem miazgi; 9 — brak mozliwosci oceny, rozlegta préchnica, duze wypetnienie, ztamany
zgb, brak zeba
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Wskaznik O’Sullivana zmodyfikowany przez Vargas-Ferriera i wsp. (18, 26)

Lokalizacja na powierzchni zeba: A — wargowa lub policzkowa; B — jezykowa lub podniebienna; C - zujgca lub sieczna; D — wargowa
i sieczna/zujaca; E - jezykowa i sieczna/zujgca; F — wielopowierzchniowa

Cigzko$¢ zmiany (najwigksza na danym zebie): 0 — szkliwo prawidtowe; 1 — matowa powierzchnia szkliwa bez utraty konturu; 2 — utra-
ta konturu powierzchni szkliwa; 3 — utrata szkliwa z odstonigciem zebiny (widoczne potaczenie szkliwno-zebinowe); 4 — utrata szkliwa
i zebiny poza potgczeniem szkliwno-zebinowym; 5 — utrata szkliwa i zebiny z odstonieciem miazgi; 9 — nie mozna dokonaé oceny
(zeby sttoczone lub duze wypetnienie)

Wielko$¢ powierzchni objetej zmiana: ”-” ponizej 1/2; ,+” powyzej 1/2 powierzchni zeba

System punktowy starcia zebow (15)

0 - brak zmiany, starcie ograniczone do szkliwa na wszystkich powierzchniach; 1 — utrata szkliwa juz odstaniajgca zebine; 2 — utrata
szkliwa odstaniajaca zebine na ponad 1/3 powierzchni jezykowej i policzkowej zeba bez odstonigcia zgbiny wtornej lub miazgi, na
powierzchni siecznej/okluzyjnej odstoniecie zebiny o $rednicy < 2 mm; 3 — catkowita utrata szkliwa na powierzchni, odstoniecie zebiny
wtérnej lub miazgi

Wskaznik BEWE (Basic Erosive Wear Examination) (28, 36, 37, 42)

Wskaznik ocenia wszystkie powierzchnie zeba wg 4-stopniowej skali: 0 — brak erozji, 1 — poczatkowa, niewielka utrata struktury szkli-
wa, 2 — wyrazna zmiana z utratg twardych tkanek obejmujaca ponizej 50% powierzchni; 3 — zmiana z utratg twardych tkanek powyzej
50% powierzchni zgba, przy czym w kategorii 2 i 3 czesto wystepuje odstoniecie zebiny.

Bada sie powierzchnie wszystkich zebéw naturalnych (z wyjatkiem trzecich zebéw trzonowych) w szesciu sekstantach uzebienia,
ale rejestruje najwyzszg warto$é oceny erozji w danym sekstancie. Sumujac wartosci wszystkich sekstantéw, uzyskuje sie skumulo-
wany wskaznik, ktory okresla ciezko$¢ i ryzyko erozji. Wartosci tego wskaznika wynoszace 2 lub ponizej $wiadcza o braku ryzyka,
3-8 wskazujg na niskie, 9-13 na umiarkowane, a 14 i powyzej na wysokie ryzyko. Poszczegdélnym poziomom ryzyka przypisane jest
odpowiednie postepowanie terapeutyczne.

Zmodyfikowany wskaznik Johanssona i wsp. (16)

Powierzchnie wargowe i podniebienne siekaczy goérnych:

0 - brak dostrzegalnych wizualnie zmian; 1 — wygtadzenie szkliwa, catkowity lub cze$ciowy brak rozwojowych struktur, powierzchnia
szkliwa, btyszczaca, matowa, ,stopiona”, zaokraglona lub ptaska, niezmieniona makromorfologia; 2 — szkliwo jak w stopniu 1, makro-
morfologia wyraznie zmieniona, tarczki lub zagtebienia w szkliwie, brak ekspozycji zebiny; 3 — powierzchnia szkliwa jak w stopniach 1
i 2, makromorfologia wyraznie zmieniona, zgbina odstonigta na powierzchni < 1/3 zmiany; 4 — powierzchnia szkliwa jak w stopniach 1,
2i 3, zebina odstonieta na powierzchni > 1/3 zmiany lub przeswiecajaca przez zebine miazga (wskaznik Johanssona i wsp.)
Powierzchnie zujace zebéw mlecznych trzonowych i statych pierwszych trzonowych:

0 - brak zmian na szczycie guzka; 1 — zaokraglony szczyt guzka; 2 — zagtebienie < 1 mm; 3 — zagtebienie > 1 mm; 4 - zlane zagte-
bienie, przynajmniej dwa zlane zagtebienia na tej samej powierzchni

Zmodyfikowany wskaznik erozji przez Al-Malika i wsp. (24)

0 - brak utraty cech powierzchni i konturu szkliwa; 1 — zmiana w szkliwie, utrata cech powierzchni powodujaca gtadki, btyszczacy
wyglad szkliwa, szerokie i ptytkie zagtebienia w szkliwie bez odstoniecia zebiny, wzrost przeziernosci zeba z powodu zmniejszenia
gruboséci szkliwa, rabek szkliwa przy brzegu przydzigstowym zmiany; 2 — zmiana w zebinie, znaczna utrata szkliwa z odstonieciem
zebiny lub zebiny wtérnej, widoczny rabek wokot przydzigstowego brzegu zmiany; 3 — zmiana siegajagca miazgi, rozlegta utrata
szkliwa i zebiny z odstonieciem miazgi; 9 — brak mozliwosci oceny z powodu rozlegtej préchnicy, ztamania, duzego wypetnienia lub
braku zeba

Zmodyfikowany wskaznik erozji przez Al-Majeda i wsp. (9, 24)

0 - szkliwo prawidtowe; 1 — zmiana w szkliwie, utrata charakterystyki powierzchni; 2 — zmiana w szkliwie i zebinie, utrata szkliwa
z odstonieciem zebiny; 3 — zmiana w szkliwie, zebinie i miazdze, utrata szkliwa i zgbiny powodujgca odstoniecie miazgi; 9 — brak
mozliwos$ci oceny z powodu duzego wypetnienia lub ekstrakcji zeba

Zmodyfikowany wskaznik starcia zebow przez Abu-Ghazakla i wsp. (17)

Okresla wystepowanie erozji zebiny
0 - brak odstoniecia zebiny; 1 — odstoniecie zebiny na mniej niz 1/3 powierzchni z wiaczeniem zagtebien na guzkach; 2 — odstoniecie
zebiny na ponad 1/3 powierzchni

Wskaznik starcia zebow stosowany przez Mungia i wsp. (34)

0 — szkliwo prawidtowe; 0,5 — zmiana w szkliwie; 1 — utrata szkliwa juz odstaniajgca zebine; 2 — utrata szkliwa odstaniajaca ponad 1/3
zebiny; 3 — utrata szkliwa odstaniajgca zebine wtérng lub miazge
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obecnych w jamie ustnej. Problemem stosowanych
wskaznikéw jest nadmierna ocena — przeszacowanie
zmian erozyjnych, gdyz oceniajg one najczesciej licz-
be badanych z przynajmniej jednym zebem dotknie-
tym zmiang - lub niedoszacowanie, kiedy pomijane
jest poczatkowe stadium, co ma znaczenie w zapo-
bieganiu progresji zmiany. Z kolei przedstawianie da-
nych w postaci odsetka badanych z danym zaawan-
sowaniem zmiany bez uzwglednienia liczby zebow
dotknietych erozja nie odzwierciedla w petni problemu
zdrowotnego. Konieczne jest zatem stosowanie ujed-
noliconego i miedzynarodowo przyjetego wskaznika
oceniajacego erozje zebdw oraz umozliwiajagcego do-
konywanie poréwnan wynikéw badahn. Wprowadzony
przez Bartletta i wsp. (42 ) wskaznik Basic Erosive
Wear Examination (BEWE) spetnia wiekszo$¢ kryte-
riow ,ztotego standardu” oceny zaréwno indywidual-
nego pacjenta, jak i populacji. Wskaznik ten oparty
jest prostych kryteriach oszacowania zaawansowania
zmian na wszystkich powierzchniach zeba, a uzyska-
ne wyniki odnoszone sg do skategoryzowanych po-
ziomow ryzyka zmian i zdefiniowanego postepowania
terapeutycznego.

Obraz kliniczny

Kliniczny obraz zmian erozyjnych uzalezniony jest
od zaawansowania, a ich lokalizacja od drogi zakwa-
szania $rodowiska jamy ustnej. W nastepstwie czeste-
go spozywania nadmiernych ilosci kwasnego pozywie-
nia i napojoéw zmiany obserwowane sg najczesciej na
powierzchniach wargowych zebow przednich szczeki
(tzw. erozje dietetyczne). Przy dziataniu kwaséw we-
wnatrzpochodnych (refluks, wymioty) najczesciej
zmiany pojawiaja sie na powierzchniach podniebien-
nych zebdéw przednich szczeki oraz na powierzchniach
zujacych i policzkowych zebéw bocznych zuchwy.
Taki schemat rozmieszczenia okre$lany jest jako pe-
rimolysis, permylolysis. Jednakze przy jednoczesnym
narazeniu na czynniki wewnatrzpochodne (wymioty,
refluks) i zewnatrzpochodne (kwasy dietetyczne) sche-
mat rozmieszczenia erozji w uzebieniu nie bedzie su-
gerowat czynnika przyczynowego, gdyz zmiany beda
obejmowac¢ zaréwno powierzchnie podniebienne, jak
i wargowe zebow przednich szczeki.

We wczesnym stadium zmiana erozyjna jest trud-
na do wykrycia, jej oznakg jest utrata tekstury szkliwa
(perykimatéw), zlokalizowana btyszczaca lub matowa
powierzchnia szkliwa i zaokraglone zagtebienia na
powierzchni zujacej. W dalszym stadium na gtadkiej,
btyszczacej powierzchni szkliwa pojawiajg sie ptyt-
kie, szerokie zagtebienia, a szczelinowate na brze-
gu siecznym. Przy zmianie zlokalizowanej w rejonie
przyszyjkowym spostrzega sie rgbek nienaruszo-
nego szkliwa (prawdopodobnie z powodu buforuja-
cego oddziatywania ptynu szczeliny dzigstowej). Na
powierzchni zujgcej stwierdza sie zaokrgglone guzki
i bruzdy oraz przes$wiecanie zebiny przez szkliwo lub
jej odstoniecie. W zaawansowanym stadium wystepu-
je szersze i gtebsze odstoniecie zebiny oraz dalsza

jej utrata siegajgca zebiny wtérnej lub komory miazgi,
brzegi wypetnien wznosza sie powyzej poziomu sa-
siadujgcej powierzchni zeba, na powierzchni zujgcej
dochodzi do catkowitej eliminacji guzkéw i powstaje
nieckowate zagtebienie z odstonieciem catej zebiny,
a zeby sieczne wykazujg wzrost przeziernosci z po-
wodu znacznej utraty twardych tkanek na powierzchni
podniebiennej. Przy szybkiej progresji zmiany moze
pojawi¢ sie nadwrazliwo$¢ zebiny na bodzce termicz-
ne, dehydratacyjne, mechaniczne i chemiczne. Na
ogo6t w warunkach klinicznych czynniki powodujace
erozje, abrazje, atrycje oraz abfrakcje wystepujq jed-
noczesnie, prowadzac do znaczniejszej utraty twar-
dych tkanek zeba, niemniej jednak czesto dominuje
jeden rodzaj zmiany (2, 41).

Czynniki modyfikujace przebieg erozji

Do czynnikéw biologicznych modyfikujgcych prze-
bieg erozji zalicza sie $line, sktad i strukture twardych
tkanek zeba, okluzje i anatomie zebdéw oraz anatomie
tkanek miekkich w odniesieniu do zeboéw i ruchow fi-
zjologicznych tkanek migkkich przy potykaniu (2, 43,
44). Udziat $liny polega na rozcienczaniu i usuwaniu
z jamy ustnej kwasoéw, ich neutralizacji i buforowaniu,
utrzymywaniu stanu przesycenia jonow wapnia i fos-
foranowych przy powierzchni zeba oraz dostarczaniu
jonéw wapnia, fosforanowych i fluorkowych niezbed-
nych do remineralizacji. Ze sktadnikéw $liny tworzy
sie nabyta btonka zebowa (acquired dental pellicle)
stanowigca bariere dyfuzyjng, ktéra zapobiega, do
pewnego stopnia, bezposredniemu kontaktowi kwa-
séw z powierzchnig zeba. Ponadto kwasne produkty
stymulujg wydzielanie $liny przez gruczoty slinowe, co
zwieksza rozcienczanie i buforowanie kwaséw. Poziom
dwuweglanéw w $linie (bedacych gtéwnym systemem
buforowym) jest pozytywnie skorelowany z szybkoscig
wydzielania $liny, a zatem tworzaca sie z nizszg szyb-
koscig wydzielina ma nizszg pojemno$¢ buforowa.
Zatem obnizenie wydzielania $liny sprzyja rozwojowi
erozji zeboéw.

Twarde tkanki zeba utworzone sg z hydroksyapa-
tytu, ktérego rozpuszczalno$¢ zalezy od pH; przy
obojetnym pH $lina jest nasycona w stosunku do
apatytu i wystepuje precypitacja jonéw wapnia i fos-
foranowych, natomiast przy kwasnym staje sie ona
roztworem nienasyconym i nastepuje rozpuszczanie
(pH krytyczne dla hydroksyapatytu wynosi 5,5). Zna-
czenie w zapobieganiu préchnicy ma wbudowanie
fluoru do szkliwa i powstanie fluorohydroksyapatytu/
fluoroapatytu cechujgcego sie rozpuszczaniem przy
nizszym pH, gdyz pH krytyczne wynosi 4,5. W przy-
padku, gdy szkliwo eksponowane jest na kwasne pro-
dukty pochodzenia niebakteryjnego wykazujgce pH
w przedziale od 1 do 4, to zaréwno hydroksyapatyt,
jak i fluoroapatyt ulegajg nieodwracalnemu rozpusz-
czeniu. Osobnicze réznice w kompozycji chemicznej
i morfologii szkliwa mogg przyczynia¢ sie do zréz-
nicowanej podatnosci na rozpuszczanie w kwasach
w warunkach klinicznych.
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Ksztatt i kontur zebéw w odniesieniu do schematu
przyjmowania ptynéw i potykania moze wptywaé na
rozmieszczenie utraty twardych tkanek zebdéw. Picie
ze szklanki powoduje dziatanie wyzszych koncentracji
napoju w wigkszej czesci jamy ustnej, natomiast picie
przez stomke zmniejsza zakres oddziatywania i jest
uwazane za najmniej szkodliwy sposéb picia kwasnych
napojow (45, 46).

Szkliwo eksponowane na kwasy szybciej ulega $cie-
raniu w nastepstwie abrazji (kontakt zeba z ciatem ob-
cym) i atrycji (kontakt zeba z zebem). Nieprawidtowa
okluzja powoduje powstanie ekscentrycznie dziataja-
cych sit zucia prowadzacych do mikrozgiecia w rejonie
przyszyjkowym zeba (potaczenie szkliwno-cementowe)
i w konsekwencji do mikroztaman szkliwa, ktére utatwia-
ja kwasowg erozje. W wyniku ruchoéw fizjologicznych
tkanki miekkie stykajg sie z poszczegdlnymi zebami
(np. kontakt zebdw z jezykiem), determinujac przez to
rozmieszczenie powstawania zmian oraz usuwanie kwa-
$nych produktow z jamy ustnej (2).

Erozja a prochnica

Zar6wno erozja, jak i prochnica sa chorobami wie-
loprzyczynowymi, jednakze wystepujg miedzy nimi
pewne roznice. Kwasy odpowiedzialne za erozje sg
pochodzenia zewnetrznego, wewnetrznego lub $rodo-
wiskowego, natomiast kwasy powodujace préchnice
sg nastegpstwem metabolizmu flory bakteryjnej jamy
ustnej. Kwasy bakteryjne powodujg obnizenie pH s$ro-
dowiska zeba (ptytki nazebnej) w przedziale 5,5-4,5,
powodujac nienasycenie w odniesieniu do hydroksy-
apatytu, a pozostawiajgc przesycenie w stosunku do
fluorohydroksyapatytu/fluoroapatytu, co prowadzi do
tworzenia fluorohydroksyapatytu i/lub fluoroapatytu na
powierzchni zeba. W konsekwencji powstaje préchni-
ca poczatkowa w postaci zlokalizowanej biatej plamy,
cechujagca sie utratg substancji mineralnej pod po-
wierzchnig nienaruszonego szkliwa. Utrata substancji
mineralnej jest odwracalna poprzez remineralizacje
preparatami fluorkowymi az do momentu powstania
ubytku tkanki. W przypadku dziatania kwaséw po-
chodzenia niebakteryjnego, ktérych odczyn wynosi
ponizej wartosci 4,5, wystepuje nienasycenie nie tyl-
ko w odniesieniu do hydroksyapatytu, ale réwniez do
fluorohydroksyapatytu i fluoroapatytu prowadzace do
catkowitego usuniecia zewnetrznych warstw szkliwa.
Nastepuje to dwuetapowo — poprzez rozmiekczenie
powierzchni zeba z powodu cze$ciowej deminerali-
zacji, a nastepnie destrukcje i utrate twardych tkanek
zeba. Prowadzi to do klinicznie dostrzegalnej utraty
tekstury szkliwa (perykimatow), zlokalizowanej gtad-
kiej i btyszczacej powierzchni z powodu utraty sub-
stancji mineralnej na powierzchni szkliwa, a nastepnie
nieckowatych defektéw odstaniajgcych zebine. Utrata
substancji mineralnej jest nieodwracalna, ale mozliwa
jest remineralizacja i utwardzenie pozostajgcego roz-
miekczonego szkliwa przy zastosowaniu jonéw cyny
i fluorkowych. Inng rdznica jest specyficzno$¢ miejsca
rozwoju zmiany - prochnica powstaje w miejscach

akumulacji ptytki, a erozja w miejscach wolnych od
ptytki (2, 47, 48, 49). Badania nad zwigzkiem erozji
z préchnicg dostarczajg niejednoznacznych wynikow,
wykazano bowiem zaréwno pozytywng zalezno$¢ (13,
50, 51), jak i brak zaleznosci (18).

ZAPOBIEGANIE

W podejmowanych dziataniach prewencyjnych
mozna wyrézni¢ zapobieganie pierwotne i wtorne. Pier-
wotne adresowane jest do 0sdb bez klinicznych oznak
erozji i polega na kontroli spozycia kwasnych napojow
i pozywienia, prawidlowym wykonywaniu zabiegow
higienicznych w jamie ustnej, leczeniu choréb syste-
mowych bedacych przyczyna ekspozycji jamy ustnej
na kwasy wewnatrzpochodne oraz unikaniu zachowan
przedtuzajgcych kontakt zebéw z kwasami. Zapobie-
ganie wtorne skierowane jest do os6b z klinicznymi
oznakami erozji, ma ono na celu przeciwdziatanie pro-
gresji istniejgcych zmian i zapobieganie rozwojowi no-
wych zmian. Swoim zakresem obejmuje dziatania wy-
mienione w zapobieganiu pierwotnym oraz stosowanie
past do zebodw i ptukanek zawierajacych zwiazki fluoru
i cyny, a przy bardzo zaawansowanych zmianach le-
czenie odtworcze.

W profesjonalnym zapobieganiu erozji zebéw na-
lezy jednoczes$nie wprowadzi¢ szerokie dziatania pro-
wadzgce do zmniejszenia czestosci i czasu kontaktu
zebdw z kwasami, redukcji wptywu czynnikow abrazyj-
nych i wzrostu odpornosci twardych tkanek zeba na
dziatanie kwaséw. Zatem nalezy uwzgledni¢: (1) wyja-
$nienie pacjentowi natury, przyczyn, przebiegu i kon-
sekwencji erozji zebdw, co zwiekszy jego motywacje
do realizacji zalecanych dziatah zapobiegawczych; (2)
zmniejszenie narazenia zebow na dziatanie dietetycz-
nych kwaséw poprzez redukcje ilosci i czestosci kon-
sumpcji kwasnego pozywienia i napojéw, ograniczenie
kwasnego pozywienia do gtéwnych positkéw, spozy-
wanie na zakonczenie positku obojetnego pozywienia
(np. sera, a nie owocdw), picie kwasnych napojéw
szybko lub przez stomke; (3) zmniejszenie dziatania
czynnikéw abrazyjnych poprzez uzywanie miekkiej lub
$rednio twardej szczotki oraz pasty do zebow z flu-
orem i cyng, nieszczotkowanie zebow bezposrednio
po wprowadzeniu do jamy ustnej kwaséw (zewnatrz-
lub wewnatrzpochodnych), gdyz przyspiesza to utra-
te twardych tkanek zeba rozmiekczonych dziataniem
kwasow; oczyszcza¢ zeby nalezy przynajmniej po
uptywie 1 godziny od ekspozycji na kwasy; (4) zwiek-
szenie mechanizmoéw ochronnych poprzez stymulacje
wydzielania $liny przy uzyciu bezcukrowych gum do
zucia; (5) zwiekszenie odpornosci na dziatanie kwa-
sOw przez codzienny miejscowy dowoz fluorkéw do
$rodowiska jamy ustnej za posrednictwem past do ze-
bow i ptukanek (zawierajgcych jony fluorkowe i cyny)
oraz aplikacji preparatéw fluorkowych o pH obojetnym
2-4 razy w roku (np. lakieréow fluorkowych) lub past za-
wierajgcych fosfopeptyd kazeiny i amorficzny fosforan
wapnia z fluorem (Mousse Tooth Plus, MI Plus); (6)
mechaniczng ochrone przez odbudowe utraconych
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tkanek, w celu ochrony odstonietej zebiny, materiatami
plastycznymi lub nieplastycznymi; (7) kontrolowanie
przebiegu zmiany przez okresowe badania i spraw-
dzanie realizacji zalecen dietetycznych i higienicznych
oraz miejscowe stosowanie preparatow fluorkowych
(2, 48, 49, 52).

PODSUMOWANIE

Zmiany erozyjne w wieku rozwojowym wystepuja ze
zréznicowang czestoscig w populacjach réznych kra-
jow i sa zwigzane z postepujacymi zmianami w nawy-
kach zywieniowych. Ich frekwencja w uzebieniu statym
wzrasta wraz z wiekiem. Istotna jest edukacja pacjen-
téw w zakresie czynnikéw przyczynowych erozji oraz
wczesne rozpoznanie uszkodzen erozyjnych w celu
wdrozenia pierwotnych i wtérnych dziatan zapobie-
gawczych. O
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