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STRESZCZENIE

Wstep. Brak aktualnych badan epidemiologicznych utrudnia oceng skali problemu zdro-
wotnego, jakim sg defekty rozwojowe szkliwa u mtodziezy w Polsce.

Cel pracy. Ocena wystepowania defektow rozwojowych szkliwa w uzgbieniu staltym
u 0s6b w wieku 18 lat w Polsce z uwzglednieniem wpltywu wybranych czynnikéw socjo-
demograficznych.

Material i metody. Do badan przekrojowych w 2017 roku kwalifikowano osoby w wie-
ku 18 lat uczeszczajace do szkét w 16 wojewddztwach Polski, wylonionych losowaniem
wielowarstwowym. Czynniki socjodemograficzne (ple¢, miejsce zamieszkania, poziom wy-
ksztalcenia rodzicow, status ekonomiczny) oceniano badaniem ankietowym. Stan uzebienia
z zastosowaniem DDE Index w modyfikacji Clarksona i wskaznika Deana oceniali lekarze
dentysci po szkoleniu i kalibracji. Przed rozpoczeciem badan uzyskano zgode Komisji Bio-
etycznej Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego (KB/134/2017 z dnia 6.06.2017 r.).
Wyniki. Zbadano 1611 oséb (52,6% dziewczat, 50,5% mieszkancow wsi). Defekty rozwo-
jowe szkliwa zebow obserwowano u 16,3%, najczesciej o charakterze zmetnien ograniczo-
nych (10,4%). U 2,7% oséb kwalifikowano je jako fluoroze, najczesciej watpliwg. Defekty
czesciej dotyczyly przysrodkowych zgbow siecznych i pierwszych zebéw przedtrzonowych
szczeki niz pozostalych zebow. U 2,5% badanych byly to wady pojedynczych zebow, u 0,6%
obejmowaly cale uzgbienie. Defekty nieklasyfikowane jako fluoroza wystepowaly czesciej
u 0sob plci meskiej. Istnialy istotne statystycznie roznice w czestosci wystepowania defektow
miedzy wojewddztwami. Najczesciej obserwowano je w wojewddztwach potozonych w po-
tudniowe;j czesci kraju. Nie mialy natomiast wptywu inne czynniki socjodemograficzne.
Whioski. Przewaga wystepowania zmetnien ograniczonych wskazuje na duze znaczenie
czynnikéw miejscowych w etiologii defektow rozwojowych szkliwa zebow statych w Pol-
sce. Rzadko spotykang wadg jest fluoroza zebow. Brak znaczenia czynnikéw socjoekono-
micznym i zréznicowanie wystepowania DDE w réznych regionach Polski wskazujg na
potrzebe badan identyfikujacych czynniki ryzyka zwigzane z polozeniem geograficznym.

**Projekt finansowany przez Ministerstwo Zdrowia, nr umowy 11/1/2017/1210/641.
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WPROWADZENIE

Defekty rozwojowe szkliwa zebow (ang. developmen-
tal defects of tooth enamel — DDE) stanowig istotny pro-
blem zdrowotny, obnizajacy jakos¢ zycia cztowieka. Moga
wptywac na estetyke i zwiekszac¢ wrazliwos¢ zebow, predys-
ponowac do rozwoju prdochnicy, star¢ i erozji zebdéw (1-3).
W badaniach mtodziezy w wieku 16 lat z powodu obecnosci
DDE 18,8% badanych unikato odstaniania zebéw podczas
usmiechu, 8,7% spotykania sie z przyjaciétmi, a 5,7% do-
Swiadczyto wysmiewania przez rowiesnikow (4).

Defekty rozwojowe szkliwa mogg miec¢ charakter zmian
ilosSciowych, manifestujgcych sie sciericzeniem lub zlokali-
zowanym brakiem szkliwa (hipoplazja), lub jakosSciowych,
powodujgcych nieprzezroczystosci szkliwa (zmetnienia)
lub przebarwienia (1, 2). W zaleznosci od czynnika przyczy-
nowego dziatajgcego w czasie enamelogenezy i czasu jego
dziatania mogg pojawic¢ sie w catym uzebieniu, dotyczy¢
grup zebowych lub pojedynczych zebdw. Zmiany dotyczgce
pojedynczych zebow statych sg czesto nastepstwem urazu
lub infekcji, np. zeba mlecznego (5, 6). W przypadku zmian
obejmujacych grupe zebow lub cate uzebienie nalezy wzigc
pod uwage wptyw réznorodnych czynnikow genetycznych
i Srodowiskowych (7-21). WSréd nich wymienia sie zanie-
czyszczenie Srodowiska zycia oraz niski status socjoekono-
miczny (13-21).

Ogdlnopolskie badania oceniajgce wystepowanie de-
fektéw rozwojowych szkliwa zebdw statych u mtodziezy
przeprowadzone w 1990 roku potwierdzity znaczenie za-
wartosci fluoru w wodzie pitnej i czynnikdw ogdlnoustro-
jowych w etiologii DDE (12, 22). Badaniami objeto wow-
czas mtodziez mieszkajgcg w miejscowosciach z naturalng
zawartoscig fluoru w wodzie pitnej oraz z wodg sztucznie
fluorkowang. Od 1996 roku w Polsce woda nie jest sztucznie
fluorkowana. Dlatego niezbedna jest aktualizacja danych
epidemiologicznych.

CEL PRACY

Celem pracy byta ocena wystepowania defektow rozwo-
jowych szkliwa w uzebieniu statym u oséb w wieku 18 lat
w Polsce z uwzglednieniem wptywu wybranych czynnikow
socjodemograficznych.

MATERIAL I METODY

Do badan ankietowych i klinicznych kwalifikowano osoby
w wieku 18 lat, ucznidéw szkét branzowych i Srednich z te-
renu catej Polski, ktére wyrazity pisemng zgode na udziat
w badaniu. Szkoty zostaty wytonione w losowaniu wielowar-
stwowym. W kazdym z wojewddztw wylosowano powiaty,
gminy, nastepnie szkoty.

Badania byty prowadzone wedtug kryteriow WHO (23)
przez 22 lekarzy dentystéw po uprzednim szkoleniu i ka-
libracji. Zgodnos¢ ocen miedzy badaczem referencyjnym
a pozostatymi badaczami miescita sie w zakresie od 0,802
do 1,00 wspodtczynnika kappa Cohena. Natomiast zgodnos¢
powtdrnych ocen tego samego badacza wynosita 0,998.

Badanie ankietowe przeprowadzono w oparciu o przy-
gotowany kwestionariusz uwzgledniajacy: pte¢ badanych,
miejsce zamieszkania (miasto, wies, wojewddztwo), poziom
wyksztatcenia rodzicow oraz status ekonomiczny rodziny
w opinii badanego.

W klinicznym badaniu zebdéw, przeprowadzonym
w Swietle sztucznym przy uzyciu sondy WHO 621, oce-
niano obecnos¢ i rodzaj defektow rozwojowych szkliwa
oraz ich rozmieszczenie w uzebieniu. Defekty rozwojowe
szkliwa klasyfikowano w oparciu o ich wyglagd makrosko-
powy wedtug wskaznika DDE Index zmodyfikowanego
przez Clarksona jako zmetnienie rozlane lub ograniczone,
hipoplazja, przebarwienie i inne (wiecej niz jeden defekt;
kombinacja zmian) (24). W grupie zmian o charakterze
hipoplazji uwzgledniano: hipoplazje dotkowg (ang. pits),
rowkowgq (ang. groves), brak szkliwa (ang. missing ena-
mel) na powierzchni zeba i brzegu siecznego. Zgodnie
z zaleceniami WHO w ocenie fluorozy zebdw postuzono
sie wskaznikiem Deana (25).

Przed rozpoczeciem badan uzyskano zgode Komisji
Bioetycznej Warszawskiego Uniwersytetu Medyczne-
go (KB/134/2017 z dnia 6.06.2017 r.).

Wyniki badan poddano analizie statystycznej. Poréwnania
Srednich miedzy dwiema grupami (miasto vs. wies$ lub po-
réwnania ptci) przeprowadzono z uzyciem testu t, natomiast
poréwnania udziatéw procentowych z uzyciem testu chi-kwa-
drat. Przyjeto poziom istotnosci statystycznej p < 0,05. Analizy
statystyczne przeprowadzono w programie Statistica v. 12.0.

WYNIKI

Zbadano tacznie 1611 oséb w wieku 18 lat, w tym
847 dziewczat (52,6%) i 764 chtopcow (47,4%). 797 (49,5%)
zamieszkiwato rejon miejski, a 814 (50,5%) rejon wiejski.
Liczba badanych w wojewddztwach wahata sie od 99 w wo-
jewddztwie tédzkim do 110 w matopolskim (Srednio 100,68
+ 2,52). Sytuacje materialng rodzin badani najczesciej
oceniali jako przecietng (55,5%), nastepnie powyzej prze-
cietnej (23,7%) i najrzadziej jako ponizej przecietnej (2,9%).
Informacji na temat sytuacji materialnej nie podato 17,9%
badanych. Poziom wyksztatcenia rodzicow przedstawiono
na rycinie 1.

Defekty rozwojowe szkliwa stwierdzono u 16,3% ba-
danych, wtym u 2,7% rozpoznano je jako fluoroze zebdw.
Czestos¢ ich wystepowania i srednie liczby zebdw nimi
dotknietych przedstawia tabela 1. Najczesciej obser-
wowanym rodzajem defektu szkliwa byty zmetnienia
ograniczone (168/10,4%), rzadziej zmetnienia rozla-
ne (65/4,0%), hipoplazja szkliwa (25/1,6%), przebarwie-
nia (2/0,1%) i kombinacje zmian (10/0,6%). Sposrod
26 odnotowanych przypadkow hipoplazji najczesciej
obserwowano powierzchniowg (n = 14; 53,8%) i dotkowg
(n =9, 34,6%), rzadziej rowkowa (n = 2; 7,7%) i brzegu
siecznego (n = 1; 3,9%).

Zmetnienia ograniczone dotyczyty 1,8% wszystkich ba-
danych zebow, rozlane 1,2%, hipoplazja 0,1%. Defekty
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Ryc. 1. Poziom wyksztalcenia rodzicéw osob badanych w wie-
ku 18 lat

czeSciej obejmowaty szkliwo zebow siecznych przysrodko-
wych i pierwszych przedtrzonowych szczeki niz pozostatych
zebow (ryc. 2). Rozmieszczenie zmetnien rozlanych w uze-
bieniu byto bardziej réwnomierne w poréwnaniu z rozmiesz-
czeniem zmetnien ograniczonych i hipoplazji szkliwa.

Defekty szkliwa pojedynczych zebow zaobserwowano
u410séb (2,5%), w tym u 33 (2%) byty to zmetnienia ograni-
czone, a u 8 (0,5%) hipoplazja szkliwa. Najczesciej dotyczyty
zebdw siecznych szczeki (1,7%), rzadziej zebdw przedtrzono-
wych szczeki (0,8%) i zuchwy (0,1%). Wady obejmujace cate
uzebienie wystepowaty u 9 badanych (0,6%). U 4 (0,25%)
byty to zmetnienia rozlane, u 3 (0,19%) zmetnienia ograni-
czone, u 2 (0,12%) kombinacja zmian.

W badanej grupie oséb 18-letnich nie obserwowano
fluorozy umiarkowanej i ciezkiej. Wiekszos$¢ przypadkow flu-
orozy sklasyfikowano jako watpliwg (1,5%), rzadziej bardzo
tagodna (0,9%) i bardzo rzadko jako tagodna (0,2%).

Czestos¢ wystepowania i Srednia liczba zebdw z roz-
wojowymi defektami szkliwa nieklasyfikowanymi jako

fluoroza byty istotnie wieksze u badanych ptci meskiej (tab. 1).
Nie odnotowano podobnych réznic w odniesieniu do zmian
rozpoznawanych jako fluoroza z wyjatkiem fluorozy wat-
pliwej, ktéra wystepowata czesciej u dziewczat niz chtop-
cow (2,1 vs. 0,8%; p =0,027).

Czestos¢ wystepowania DDE w poszczegdlnych woje-
wodztwach wahata sie od 0% w wojewddztwie lubelskim
do 63,6% w matopolskim (p < 0,001). Zmiany o charak-
terze fluorozy zanotowano wytgcznie w wojewddztwach
pomorskim (Wejherowo), kujawsko-pomorskim, zachod-
niopomorskim (Szczecin), $lgskim (Jastrzebie-zZdréj), dol-
noslgskim (Otawa), warminsko-mazurskim (Elblag), opol-
skim (Krapkowice) i matopolskim (Tarnéw) (ryc. 3). Fluoroza
tagodna wystepowata tacznie u 4 badanych: u 3 mieszkan-
cow wojewddztwa dolnoslgskiego (Otawa) i 1 osoby z wo-
jewddztwa pomorskiego (Wejherowo) (tab. 2).

Analiza korelacji Spearmana nie potwierdzita zwigzku
miedzy wystepowaniem defektow rozojowych szkliwa i ich
rodzajem a poziomem wyksztatcenia rodzicéw badanych
i statusem ekonomicznym rodziny.

Dyskusja

Zgodnie z wynikami badan publikowanych od 2000
roku czestos¢ wystepowania rozwojowych defektéw szkli-
wa w krajach rozwinietych waha sie od 6,7% w wieku
8-12 lat (21) do 67,1% w wieku 16 lat (4). W badanej
przez nas populacji oséb w wieku 18 lat odnotowano je
u 16,7% ogdtu badanych, co miesci sie w zakresie czestosci
wystepowania zmian wsrdd nastolatkow w krajach euro-
pejskich (8% w Portugalii (26), 32,8% w Bosni i Hercegowi-
nie (27), 51,2% w Hiszpanii (9). W innych regionach swiata
ich frekwencja u mtodziezy wynosita 46,4% w Brazylii (28),
35,2% w Hongkongu (15), 29-57% na Sri Lance (16) i 66,2%
w Indiach (29).

Tab. 1. Wystepowanie wad rozwojowych szkliwa w calej badanej populacji 0sob 18-letnich z uwzglednieniem rejonu zamieszkania (mia-

sto/wies) i plci

Defekty rozwojowe szkliwa

Defekty nieklasyfikowane jako

ogoétem fluoroza LT
liczba 0s6b/% sz;l)r;: gcsz]l;a liczba 0s6b/% sz:il:;z gcsz]l;a liczba 0s6b/% s;:‘:::: gcszll;a
miasto 143/17,9% 1,32 £5,02 119/14,9% 0,91 + 3,34 24/3,0% 0,41 £2,76
wies 120/14,7% 1,09 + 4,73 101/12,4% 0,79 + 3,34 19/2,3% 0,30 £2,29
P 0,082 0,338 0,140 0,472 0,399 0,371
kobiety 130/15,3% 1,11 £4,82 102/12,0% 0,69 +2,88 28/3,3% 0,42 £2,70
mezczyzni 133/17,4% 1,31 £4,95 118/15,4% 1,03 £ 3,78 15/2,0% 0,28 +2,33
p 0,264 0,410 0,047* 0,041* 0,095 0,271
ogoétem 263/16,3% 1,21 + 4,88 220/13,7% 0,85 + 3,34 43/2,7% 0,35+ 2,53

*istotnos¢ statystyczna
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U badanych najczesciej wystepujgcymi defektami roz-
wojowymi szkliwa byty zmetnienia, co jest zgodne z danymi
z piSmiennictwa. W badanej przez nas grupie byty to gtdownie
zmetnienia ograniczone, ktére stanowity 64,4% zaobserwo-
wanych zmian. Podobne wyniki uzyskali Ravindran i Saji (30).
U badanych przez nich oséb w wieku 12-15 lat najczest-
szym defektem byly zmetnienia ograniczone, a najmnie;j
czestym kombinacje zmetnien rozlanych i hipoplazji lub
kombinacje zmetnien ograniczonych, rozlanych i hipopla-
zji (30). U nastolatkéw w Hiszpanii zmetnienia ograniczone
dotyczyty 4,4% badanych zebdw, rozlane 3,3%, a hipoplazja
0,8% (9). W przeciwienstwie do cytowanych badan w grupie
mtodziezy badanej przez Sujak i wsp. zmetnienia rozlane
stanowity 63,5% obserwowanych DDE (4). Podobnie Chau-
han i Chauhan stwierdzili w Indiach, ze najczestszg wadg
byto zmetnienie rozlane (25,3%), nastepnie zmetnienie
ograniczone (23,1%), najrzadziej obserwowano niedorozwdj
szkliwa (2,9%) (29).

W badanej przez nas grupie rozwojowe defekty szkli-
wa dotyczyty czesciej zebdw siecznych przysrodkowych
i przedtrzonowych szczeki. Z wielu badan wynika, ze roz-
wojowe defekty szkliwa w uzebieniu statym najczesciej
wystepujg w zebach siecznych przysrodkowych. Druga
co do czestosci lokalizacjg zmian byty jednak zeby state
pierwsze trzonowe, nie zeby przedtrzonowe (1, 9, 31-34).
W badaniach Ravindran i Saji zgb prawy pierwszy przed-
trzonowy szczeki byt najrzadszg lokalizacjg rozwojowych
defektow szkliwa (30).

Zrdznicowanie danych dotyczgcych rozmieszczenia
defektow szkliwa w uzebieniu moze by¢ skutkiem od-
miennej ich etiologii, o czym Swiadczg réznice w czestosci
wystepowania zmetnien ograniczonych i rozlanych, wieku
badanych i stosowanej metodyki badan. Wiekszos¢ cyto-
wanych badan zostato przeprowadzonych w mtodszych
wiekowo grupach dzieci i mtodziezy. Na rozmieszczenie
zmian w grupie osob w wieku 18 lat wptynat takze fakt,
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Ryc. 3. Czgsto$¢ wystepowania wad rozwojowych szkliwa ogotem
i klasyfikowanych jako fluoroza zgbéw u 0s6b 18-letnich w woje-
wodztwach

ze u 12,1% z nich odnotowano brak co najmniej jednego
zeba statego, najczesciej pierwszego zeba trzonowego (35).
W badaniu wtasnym najczesciej obserwowano zmetnienia
ograniczone. U co pigtej osoby defekt ten dotyczyt pojedyn-
czego zeba siecznego lub przedtrzonowego, co wskazuje
na duze znaczenie lokalnych czynnikéw przyczynowych.
Rozmieszczenie zmetnien rozlanych w uzebieniu, ktdre
sg najczesciej zwigzane z ogdlnoustrojowym dziataniem
czynnikdw przyczynowych, byto bardziej rwnomierne niz
zmetnien ograniczonych i hipoplazji szkliwa. Jednym z takich
czynnikdéw jest nadmierna ekspozycja na fluor. Wykazano
wzrost czestosci wystepowania rozwojowych defektéw
szkliwa wraz ze wzrostem poziomu fluoru w wodzie pitne;j.
W badaniach przeprowadzonych przez Ekanayake i van der
Hoek czestos¢ defektéw rozwojowych szkliwa zwiekszata sie
od 29% przy zawartosci fluoru w wodzie pitnej < 0,3 mg/I,
przez 35% przy zawartosci w przedziale 0,3-0,5 mgF/I,
43% w przedziale 0,5-0,7 mgF/l, do 57% przy zawartosci
> 0,7 mgF/I (16). Balmer i wsp. poréwnujgc czestosé roz-
wojowych defektow szkliwa w Sidney w Australii (w wodzie
pitnej 0,9-1,5 mgF/l) i Leeds w Wielkiej Brytanii (w wodzie
pitnej < 0,1 mgF/l), odnotowali nie tylko wiekszg frekwencje
rozwojowych defektow szkliwa w Australii, ale takze wiekszy
odsetek zebdw dotknietych zmianami (51,6 vs 27,3%) (14).
Nieco inne wyniki uzyskali autorzy w badaniach ogélnopol-
skich oceniajgcych wystepowanie rozwojowych defektow
szkliwa w zebach statych, ktdre przeprowadzono 27 lat temu
w grupie mtodziezy w wieku 12-14 lat (22). Zwraca w nich
uwage duze zrdznicowanie czestoSci wystepowania rozwo-
jowych defektéw szkliwa w réznych regionach kraju bez
wzgledu na zawartos¢ fluoru w wodzie pitnej. W rejonie ze
$ladowaq zawartoscig fluoru frekwencja zmian wahata sie od

Tab. 2. Stopien nasilenia fluorozy zgbow u 0séb 18-letnich w wojewddztwach

Brak fluorozy Fluoroza watpliwa b rglzuolr ozadn Fluoroza lagodna
Wojewddztwo ardzofagodna
n/%
warminsko-mazurskie 87/87,0% 11/11,0% 2/2,0% 0/0,0%
dolnoslaskie 88/88,0% 5/5,0% 4/4,0% 3/3,0%
opolskie 91/91,0% 1/1,0% 8/8,0% 0/0,0%
malopolskie 106/96,4% 4/3,6% 0/0,0% 0/0,0%
pomorskie 98/98,0% 1/1,0% 0/0,0% 1/1,0%
$laskie 99/99,0% 0/0,0% 1/1,0% 0/0,0%
kujawsko-pomorskie 100/99,0% 1/1,0% 0/0,0% 0/0,0%
zachodniopomorskie 99/99,0% 1/1,0% 0/0,0% 0/0,0%
p <0,001* <0,001* <0,001* 0,002*
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15,00% (Zabrze), przez 35,83% (Krakdéw) i 38,52% (Olesnica),
do 81,66% (Lublin — czes¢ z wodg niefluorkowang). W rejo-
nie wody sztucznie fluorkowanej (1,0 ppm F) czestos¢ wy-
stepowania defektéw szkliwa wynosita od 31,66% (Rabka)
do 56,66% (Lublin — rejon fluorkowany) i 56,85% (Wroctaw).
W rejonie ponadoptymalnej naturalnej zawartosci fluoru
w wodzie frekwencja defektéw wynosita 60,00% (Lubliniec
1,6 ppm F) i 97,00% (Nysa = 4 ppm F) (22).

Natomiast w badaniach wtasnych czestos¢ wystepo-
wania fluorozy zebéw wyniosta 2,7%, przy czym ponad
potowe przypadkéw sklasyfikowano jako postac watpliwg.
Tylko u 0,2% ogdtu badanych rozpoznano fluoroze tagod-
nga. Za fluoroze zebdw uznano 16,3% wszystkich zaburzen
rozwojowych. Polska nalezy do krajow, gdzie poziom fluoru
w wodzie pitnej w przewazajgcej czesci terytorium jest
niski (< 0,5 ppm F/I).

Poza przytaczanymi wyzej wynikami badan ogdlnopol-
skich z 1990 roku, o obecnosci fluorozy zebéw donoszono
w publikacjach prezentujgcych dane badan lokalnych,
przeprowadzanych gtéwnie w miejscowosciach o ponad-
optymalnej zawartosci fluoru w wodzie pitnej. Woch-
na-Sobanska i wsp. obecnos¢ fluorozy zebdéw stwierdzili
u18,2; 33,4i35,7% mtodziezy w wieku 12 lat mieszkajacej
w miejscowosciach, gdzie poziom fluoru w wodzie pitnej
wynosit odpowiednio: 1,25; 1,35 i 1,60 mg/| oraz jej brak
przy poziomie fluoru 0,25 mg/I (36). Wiadomo, ze fluoroza
moze wystgpi¢ nawet na terenach o niskiej zawartosci
fluoru, co jest zwigzane z ekspozycjg na fluor pochodzacy
z innych Zrédet, np. ze Srodkéow profilaktycznych i pro-
duktéw spozywczych. Wykazano wieksze ryzyko powsta-
wania hipoplazji szkliwa zebow statych u dzieci, u ktérych
w pierwszych trzech latach zycia stosowano paste do
zebdéw dla dorostych (19). Z drugiej strony Wong i wsp.
nie potwierdzili istotnej statystycznie zaleznosci miedzy
wystepowaniem DDE a nawykami higienicznymi, w tym
wiekiem dziecka, w ktérym rozpoczeto uzywanie pasty
do zebodw, rodzajem pasty do zebdw, jej iloscig naktadang
na szczoteczke i czestoscig szczotkowania zebow (15).
Udowodniono natomiast, ze przygotowanie mleka mody-
fikowanego na bazie wody z zawartoscig fluorkdw powyzej
0,5 mg/l moze byé przyczyng nadmiernej dziennej podazy
fluorkéw u niemowlat (37). Mozliwos¢ nadmiernej ek-
spozycji niemowlat na fluor nawet przy optymalnej jego
zawartosci w wodzie potwierdzajg badania przeprowadzo-
ne w wojewodztwie wielkopolskim. Przy zawartosci fluoru
w wodzie pitnej nieprzekraczajgcej 0,4 mg/| fluoroze roz-
poznano u 17% dzieci i mtodziezy w wieku 6-14 lat, w tym
11% badanych miato zmiany zlokalizowane w pierwszych
zebach trzonowych i zebach siecznych statych (38). Zgodnie
z ostatnim systematycznym przeglagdem piSmiennictwa
opublikowanym w 2015 roku czestos¢ wystepowania

fluorozy zebdédw o znaczeniu estetycznym wynosi 8% przy
0,1 mgF/l wody pitnej, 12% przy 0,7 mgF/l i 15% przy
1 mgF/l. Warto podkresli¢, ze wedtug autoréw najtagod-
niejsza postac fluorozy jest widoczna tylko dla przeszkolo-
nych badaczy i nie wptywa na estetyke (39).

Zauwazono duze zréznicowanie czestosci wystepowania
defektéow rozwojowych szkliwa w réznych regionach kraju,
w tym takze fluorozy. Odsetki osdb z defektami rozwojo-
wymi szkliwa byty wyzsze w potudniowej i potnocnej czesci
kraju w poréwnaniu z centrum Polski. Nie stwierdzono ich
obecnosci u zadnego z badanych w wojewddztwie lubelskim
iaz u63,6% w matopolskim. W wojewddztwach potudnio-
wej czesci kraju (dolnoslgskie, opolskie i matopolskie) oraz
w czesci potnocnej (warminsko-mazurskie) najwyzsze byty
takze odsetki oséb ze zmianami rozpoznawanymi jako
fluoroza zebdéw. W pozostatych wojewddztwach odsetki te
wahaty sie od 0 do 2%.

Jedng z przyczyn duzego zrdznicowania czestosci wy-
stepowania defektéw rozwojowych szkliwa w réznych re-
gionach Swiata, a nawet kraju, moze by¢ wptyw czynnikow
socjodemograficznych dotyczacych warunkéw Srodowi-
skowych, stylu zycia, sposobu odzywiania itp. W naszych
badaniach nie wystepowaty istotne statystycznie réznice
w czestosci wystepowania rozwojowych defektow szkliwa
w srodowisku miejskim i wiejskim oraz w zaleznosci od
ptci, chociaz odsetki oséb ptci meskiej i mieszkarncéw miast
z defektami rozwojowymi szkliwa byty wieksze niz oséb
ptci zenskiej i mieszkancéw wsi. Podobne wyniki uzyskali
inni autorzy (40, 41). Nie miaty takze wptywu poziom wy-
ksztatcenia rodzicow i status ekonomiczny. W badaniach
Forda i wsp. status socjoekonomiczny okazat sie istotnym
czynnikiem ryzyka hipoplazji szkliwa zebdéw statych (19).
Jednakze Wong i wsp. nie potwierdzili tej wspotzalezno-
$ci, wskazujgc na trudnosci w uzyskaniu retrospektywnie
wiarygodnych informacji na temat mozliwych czynnikéw
przyczynowych rozwojowych defektow szkliwa i potrzebe
dalszych badan (15).

WNIOSKI

Przewaga wystepowania zmetnien ograniczonych nad in-
nymi rodzajami defektow w ogdlnej populacji oséb w wieku
18 lat, czesto dotyczgcych pojedynczych zebdw, wskazuje na
duze znaczenie czynnikdw miejscowych w etiologii defek-
téw rozwojowych szkliwa zebow statych w Polsce. Rzadko
spotykanym rodzajem wady szkliwa jest fluoroza zebdw,
w wiekszosci rozpoznawana jako watpliwa.

Brak zwigzku czynnikéw socjoekonomicznym ze zrézni-
cowaniem wystepowania rozwojowych defektéw szkliwa
w roéznych regionach Polski wskazuje na potrzebe badan
ukierunkowanych na identyfikacje czynnikdéw ryzyka w po-
wigzaniu z regionem geograficznym.
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