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SLOWA KLUCZOWE STRESZCZENIE

erozja, diagnostyka, skala BEWE Erozja zgbow jest procesem charakteryzujacym sig utratg zmineralizowanych tkanek zebow
zwigzang z przewleklym, miejscowym dziataniem czynnikéw chelatujacych i kwaséw po-
chodzenia zewnetrznego i/lub wewnetrznego. Pod wptywem dzialania kwaséw dochodzi
do ,rozmigkczania” powierzchni szkliwa, w konsekwencji czego tkanki zmieniaja swoje
wlasciwosci fizyczno-chemiczne. Erozja przebiega jeszcze szybciej w zebinie jako mniej
zmineralizowanej tkance. Dodatkowo rozmigkczona powierzchnia zebow jest bardzo po-
datna na dzialanie czynnikéw mechanicznych, np. podczas zgrzytania czy zaciskania zgbow.
Istotne jest jak najszybsze zdefiniowanie czynnikéw etiologicznych choroby oraz wdroze-
nie dziatan profilaktyczno-leczniczych.
Na podstawie przegladu pi$miennictwa z wykorzystaniem baz danych: PubMed, Ebsco
Host, Proquest, Academia, Researchgate, uzywajac kluczowych stéw ,,dental erosion’, ,,to-
oth wear” i ,,saliva’, wstepnie do analizy zakwalifikowano 75 prac spelniajacych zalozone
kryteria. Po dodaniu hasel ,,dental erosion diagnosis’, ,,risk factors”, ,.erosion etiology”
ostatecznie wyodrebniono 40 prac, ktdre zostaly wykorzystane do przedstawienia aktual-
nych pogladéw dotyczacych diagnostyki erozji zgbow.
Diagnostyka zmian erozyjnych stanowi powazne wyzwanie kliniczne, szczegélnie w po-
czatkowej fazie choroby. Rozpoznanie kliniczne opiera si¢ na ocenie klinicznej oraz szcze-
golowym wywiadzie dotyczacym diety, zachowan higienicznych, wystgpowania choréb
ogdlnoustrojowych oraz czynnikéw behawioralnych, wptywajacych na rozwéj erozji zgbow.
Erozja jest wspolcze$nie coraz czesciej spotykanym schorzeniem, ktdre wystepuje zaréwno
u dzieci, jak i u dorostych. Nieodwracalna utrata tkanek twardych zgbéw moze skutkowac
nadwrazliwoscig zgbow, zaburzeniem pracy uktadu stomatognatycznego, a nawet utratg ze-
boéw, dlatego profilaktyka i wezesna diagnostyka zmian erozyjnych stanowi kluczowy element
opieki stomatologiczne;j. Istotne jest, aby lekarz dentysta monitorowat progresje zmian, stosu-
jac skale, odpowiednie wskazniki, modele gipsowe, skany oraz zdjecia wewnatrzustne.

KEYWORDS SUMMARY

dental erosion, diagnostics, BEWE scale Dental erosion is defined as a loss of mineralized teeth tissues and associated with chron-
ic, local effects of chelating agents and acids of external and/or internal origin. A “soften-
ing” of the enamel surface occures under the influence of acids and as a consequence tis-
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sues change their physical and chemical properties. Erosion proceeds even more rapidly
in dentin since it is a less mineralized tissue. In addition to that, a softened tooth surface
is highly susceptible to mechanical stresses, such as during grinding or clenching of teeth.
It is important to define the etiological factors of the disease as soon as possible and to
implement preventive and therapeutic measures.

Based on literature reviews using databases such as: PubMed, Ebsco Host, Proquest, Aca-
demia, Researchgate and applying key words: “dental erosion’, “tooth wear”, and “saliva”.
Originally 75 papers were qualified for analysis. Afterwards the keywords: “dental ero-
sion diagnosis’, “risk factors”, “erosion etiology” were added and finally 40 papers were
extracted and used to present current views on dental erosion diagnosis.

The diagnosis of erosion lesions is a major clinical challenge, especially in the early stages
of the disease. The clinical diagnosis is based on clinical evaluation and a detailed history
of diet, hygienic behavior, the presence of systemic diseases and behavioral factors affect-
ing the development of dental erosion.

Erosion is nowadays an increasingly common condition that occurs in both children and adults.
Irreversible loss of dental hard tissues can result in tooth sensitivity, dysfunction of the stomato-
gnathic system and even tooth loss. Prevention and early diagnosis of erosive lesions seem to
be a key part of dental care. It is important for the dentist to monitor the progression of changes

using a scale of appropriate indicators, plaster models, scans and intraoral photographs.

WSsTEP

Erozja zebdw jest procesem charakteryzujgcym sie utratg
zmineralizowanych tkanek zebdéw zwigzang z przewlektym,
miejscowym dziataniem czynnikéw chelatujgcych i kwaséw
pochodzenia zewnetrznego i/lub wewnetrznego, ktdre nie
sq wytwarzane przez bakterie (1). Na powstanie procesu
majg wptyw réwniez: sktad i ilos¢ $liny, budowa bton-
ki nabytej, anatomia zebdw i sgsiadujgcych tkanek oraz
ogdlny stan zdrowia, z uwzglednieniem: diety, stylu zycia,
nawykéw higienicznych, aktywnosci fizycznej, srodowiska
oraz wykonywanego zawodu (2-5). Erozja, podobnie jak
préchnica, polega na rozpuszczeniu hydroksyapatytéw przez
kwasy, jednak oba procesy majg odmienny przebieg. Erozja
zeba nie rozpoczyna sie w podpowierzchniowej warstwie
szkliwa, tak jak w przypadku préchnicy. Pod wptywem
dziatania kwaséw tworzy sie ,rozmiekczona” powierzchnia,
podatna na uszkodzenia mechaniczne i odporna na remi-
neralizacje dla wiekszosci konwencjonalnych zabiegéw
profilaktycznych. Poczatkowo, z powodu wysokiej zawar-
tosci mineratéw, erozja szkliwa objawia sie jako czesSciowa
demineralizacja prowadzgca do zmniejszenia twardosci
tkanek i zwiekszenia ich chropowatosci. W zebinie jako mniej
zmineralizowanej tkance utrata mineratéw rozpoczyna sie
od zebiny okotokanalikowej. Dochodzi do powiekszenia
Swiatta kanalikdw i ostatecznie do demineralizacji zebiny
miedzykanalikowej z odstonieciem matrycy organicznej (6).

Erozji prawie zawsze towarzyszy starcie zebéw. Rozmiek-
czenie powierzchni zeba nieuchronnie przyspiesza utrate
tkanek spowodowang albo przez bezposredni kontakt zgb-zgb
podczas zucia i rozdrabniania pokarmow, albo kontakt pato-
logiczny (np. parafunkcje zagryzania ciat obcych, zgrzytanie).
Nieskuteczna profilaktyka moze skutkowa¢ znaczng utratg
szkliwa, a w pdzniejszym etapie zebiny, powodujgc obnize-
nie wysokosci zwarcia, pogorszenie estetyki, nadwrazliwos¢,
a nawet powiktania ze strony miazgi zebowej. Skutecznos¢ le-
czenia zalezy w gléwnej mierze od ustalenia czynnikdw etiolo-
gicznych i postawienia wczesnego rozpoznania klinicznego (7).

WYwiIiAD

Diagnostyke erozyjnego starcia zebow nalezy rozpoczac
oceng czynnikdéw ryzyka, historii ogélnomedycznej i stoma-
tologicznej. Stanowi to niejednokrotnie trudne wyzwanie
kliniczne. Pacjent moze swiadomie, réwniez z powodu za-
wstydzenia, nie ujawnia¢ swoich probleméw zwigzanych
z zaburzeniami odzywiania czy innymi chorobami (np. uzalez-
nieniami). Czynnikiem etiologicznym moze by¢ nierozpoznany
refluks zotgdkowo-przetykowy, bedgcy wynikiem nieprawidto-
wej struktury lub funkcji dolnego zwieracza przetyku, co nie
zawsze sprawia pacjentowi dyskomfort i sktania do podjecia
leczenia. Jezeli w trakcie wizyty, po wstepnym badaniu i kon-
sultacji nie udato sie jednoznacznie ustali¢ czynnikdw ryzyka,
stomatolog powinien przekazac pacjentowi ulotki informa-
cyjne, arkusze pytan lub karty dietetyczne do zapoznania sie
i wypetnienia w domu oraz skierowa¢ do specjalisty z dziedzi-
ny gastroenterologii celem dalszej diagnostyki. W przypadku,
gdy pacjentami sg dzieci lub mtodziez, wazne jest, aby rodzice
lub opiekunowie byli obecni podczas wizyty i uzyskali infor-
macje dotyczace zalecanej diety i zmiany stylu zycia (8).

Zrédtem kwaséw pochodzenia zewnetrznego s m.in.:
napoje gazowane, soki owocowe, napoje alkoholowe, np.
wina, napoje energetyzujgce i sportowe, herbaty owocowe
(pH < 4,0). Oprocz kwasnych napojow istnieje wiele statych
i potstatych artykutdw spozywczych, ktdre mogg wptywac
na powstawanie erozji. Nalezg do nich: kwasne stodycze,
cukierki, zywnos$¢ marynowana na bazie octu, jabtka, owoce
cytrusowe, ketchup, kiszonki (pH wymienionych produktéw
waha sie w granicach 2,9-5,1) (7-10).

Kolejnym Zrédtem egzogennych kwaséw moga by¢ leki
i suplementy diety, szczegdlnie zawierajgce witamine C
lub aspiryne (11-14). Na podstawie przeprowadzonych
badan stwierdzono, ze nawykowe stosowanie substancji
psychoaktywnych, takich jak ekstazy, czy zazywanie kokainy
rowniez zwieksza ryzyko powstania ubytkéw erozyjnych (7).
W wywiadzie nie mozna pomingé lekdw zmniejszajacych
wydzielanie $liny.
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Na powstawanie erozji mogg mie¢ rowniez wptyw czyn-
niki Srodowiskowe i zawodowe, jak to ma miejsce u profe-
sjonalnych ptywakéw lub degustatoréw win (15-18).

Zrédtem kwaséw pochodzenia wewnetrznego w jamie
ustnej sg cofniete soki zotgdkowe. Taka sytuacja ma miejsce
u pacjentéw z chorobg refluksowq przetyku (GERD), buli-
mig, anoreksjg bulimiczng i przezuwaniem (7). Czynnikiem
ryzyka erozji jest rowniez przewlekty alkoholizm, nie tylko
ze wzgledu na kwasowy odczyn napojoéw alkoholowych, ale
na wynikajace z niego wymioty lub refluks oraz odwodnienie
organizmu (19). U dzieci w wieku przedszkolnym wystepu-
jacy zespot cyklicznych wymiotéw, ktérego przyczyna nie
jest znana, powigzany z chorobg lokomocyjng i migreng
moze stanowi¢ wazny czynnik etiologiczny i powinien by¢
uwzgledniony w wywiadzie stomatologicznym.

DIAGNOSTYKA WEWNATRZUSTNA

Diagnostyka wczesnej fazy rozwoju erozji jest trudna
ze wzgledu na niewielkg ilo$¢ symptomow klinicznych.
Nie ma odpowiedniego narzedzia w codziennej praktyce
stomatologicznej, ktére pomogtoby w diagnostyce oraz
w stopniowaniu zaawansowania choroby. Z tego powodu
najwazniejszym objawem jest obraz kliniczny. Pojawienie sie
gtadkich, btyszczacych lub czasem matowych powierzchni
szkliwa z brakiem perikymata i nienaruszong powierzchnig
wzdtuz brzegu dzigsta S$wiadczy o tym, ze mamy do czynienia
z typowymi objawami erozji. Nieuszkodzone szkliwo przy
linii dzigsta moze by¢ wynikiem zalegajgcej w tych miejscach
ptytki nazebnej, ktdéra petni funkcje bariery dyfuzyjnej dla
kwasdéw. Ponadto, ptyn kieszonki dzigstowej neutralizuje
kwasy, poniewaz jego pH jest lekko zasadowe (20). Kuchta
opisuje je jako ubytki wygladem przypominajace ,czerpak
lub miske” (21).

Im wieksza progresja choroby, tym wiecej zmian mozna
dostrzec w morfologii zebéw. Powstajg wtedy zagtebienia
w szkliwie, ktérych gtebokos¢ jest mniejsza od szeroko-
$ci (20). W obrazie mikroskopowym pojawia sie obraz szkli-
wa przypominajacy wyglagdem plaster miodu, bowiem szkli-
WO pryzmatyczne rozpuszczane jest poprzez kwas, a szkliwo
miedzypryzmatyczne pozostaje nienaruszone (22, 23).

Bardziej zaawansowana erozja prowadzi do zaokraglania
guzkow i Scienczenia krawedzi brzegéw siecznych zebow,
wypetnienia wystajg ponad poziom zeba. Dochodzi do zaje-
cia gtebszych warstw tkanek zeba, co prowadzi do odstonie-
cia zebiny lub miazgi, a morfologia powierzchni okluzyjnej
catkowicie zanika (20) (ryc. 1-3).

Zmiany na powierzchni wargowej i przedsionkowej nale-
2y réznicowac ze zmianami w ksztafcie klina zlokalizowanymi
w okolicy lub ponizej potaczenia szkliwno-cementowego,
ktorych czes$¢ dokoronowa ma ostry brzeg i pod katem
prostym przechodzi w powierzchnie szkliwa, z kolei czesé
dowierzchotkowa przechodzi gtadko w powierzchnie korze-
nia, a jej gtebokosc jest wieksza od szerokosci (20).

Lokalizacja zmian erozyjnych zalezy od zrédta pochodze-
nia kwaséw (ryc. 4). Egzogenne zlokalizowane sg gtdwnie
na wargowych powierzchniach przednich zebéw szczeki,
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natomiast endogenne na powierzchniach podniebiennych
i okluzyjnych szczeki oraz okluzyjnych i policzkowych po-
wierzchniach zuchwy (21).

Do oceny zaawansowania niepréchnicowej utraty twar-
dych tkanek stosowane sg metody ilosciowe i jakosSciowe.
Pomocne sg wskazniki, ktére opisuja rozmieszczenie zmian
oraz stopien ich zaawansowania (26). Wskaznik Basic Erosive
Wear Examination (BEWE), ktéry opracowany zostat przez
Bartletta w 2008 roku, stuzy do oceny erozyjnego starcia.
Jest on czesciowym systemem punktacji rejestrujgcym naj-
bardziej uszkodzong powierzchnie w sekstancie, a uzyskany
wynik tgczny sugeruje lekarzowi sposdb postepowania
w danym przypadku (ryc. 5). Wskaznik BEWE oparty jest
na czterostopniowej ocenie wszystkich powierzchni zebdéw
w nastepujacych kategoriach: kod 0 — brak erozji, kod 1 —
poczatkowa, niewielka utrata szkliwa, kod 2 — wyrazna
zmiana z utratg twardych tkanek ponizej 50% powierzchni,
kod 3 —zmiana z utrata twardych tkanek powyzej 50% po-
wierzchni zeba, przy czym w kategorii 2 i 3 czesto dochodzi
do odstoniecia zebiny.

Ryc. 5. Zmiany erozyjne na powierzchniach zujacych w zebach 35-37

Aby ujednolici¢ badanie kliniczne nalezy postepowacd

zgodnie z ponizszymi wskazéwkami:

— Badanie wykonywane jest zgodnie z ruchem wska-
z6éwek zegara w kazdym sekstancie.

— Po kolei od prawej do lewej (sekstant od 1 do 3)
w szczece i od lewej do prawej w zuchwie (sekstanty
od 4 do 6) rejestruje sie najwyzszy wynik BEWE, tj.
0-3 odpowiadajacy kazdej obecnej powierzchnizeba.
Sekstant 1 obejmuje zeby: 17-16-15-14, sekstant 2:
13-12-11-21-22-23, sekstant 3: 24-25-26-27, sek-
stant 4: 37-36-35-34, sekstant 5: 33-32-31-41-42-43,
sekstant 6: 44-45-46-47. Uwzgledniono tylko 28 ze-
bow. Trzecie zeby trzonowe mozna uwzgledniac, gdy
zastepujg drugi staty trzonowiec.

— Ocenie podlegajg powierzchnie: policzkowe, zgryzo-
we/sieczne, jezykowe/podniebienne.

— Zeby muszg by¢ oczyszczone przed badaniem klinicz-
nym. Moze to wczesniej zrobi¢ pacjent za pomocga
szczoteczki do zebow. Ptytke nazebng i resztki jedze-
nia moze takze usungc lekarz przy pomocy gazy, wa-
cikéw lub sondy WHO.

— Powierzchnie zebow nalezy delikatnie osuszyé dmu-
chawka, aby pozby¢ sie nadmiaru wilgoci.

— Nalezy zwrdci¢ uwage na prawidtowe oswietlenie
badanego pola.

— Podczas badania nalezy postepowac zgodnie z me-
todg wizualno-dotykowa, uzywajac lusterka ustnego
pfaskiego oraz sondy WHO z kulkgy. Powiekszenie nie
jest wymagane.

— W przypadku braku zebdw nalezy zaznaczy¢ je jako
»X” w odpowiednim polu.

— W razie watpliwosci nalezy wpisac¢ cyfre odpowiada-
jaca nizszemu stopniu zaawansowania.

— W kazdym sekstancie nalezy zidentyfikowa¢ i zapisaé
zab dotkniety najwigkszym stopniem zaawansowania.

— Ocene z uzyciem wskaznika BEWE nalezy wykonac
przy kazdym nowym badaniu klinicznym i planowa-
niu leczenia.

— Stosujac wskaznik BEWE do zebéw mlecznych, nale-
zy zmniejszy¢ przedziat czasu pomiedzy badaniami
do 6-12 miesiecy.

— Dla pacjentéw powyzej 30. roku zycia przyjmuje sie
wartos¢ domysing 1. Réznica pomiedzy 0 a 1 jest
niewielka, a najwazniejsze jest zréznicowanie eta-
pu 2i3(25, 26).

Postep erozji rejestrowa¢ mozna réwniez przy pomocy

modeli gipsowych, dokumentacji fotograficznej, silikono-
wych indekséw lub skanédw wewnatrzustnych.

SLINA A EROZJA ZEBOW

Slina zostata uznana za najwazniejszy biologiczny czyn-
nik wptywajacy na powstawanie i rozwoj erozji zebdw (3).
Mechanizmy ochronne $liny polegajg na rozcienczaniu
i usuwaniu kwaséw z jamy ustnej, ich neutralizacji i bufo-
rowaniu oraz spowolnieniu tempa rozpuszczania szkliwa
poprzez dziatanie jonéw wapnia i fosforandw (20, 27). Slina
odgrywa rowniez wazng role w tworzeniu btonki nabyte;j,
ktéra moze dziata¢ jako bariera dyfuzyjna lub membrana
perm-selektywna, zabezpieczajgca powierzchnie zeba przed
bezposrednim kontaktem z kwasami, chronigc zgb przed
rozwojem erozji (28). Slina jest przesycona pod wzgledem
zawartosci mineratéw w twardych tkankach zeba, dostarcza-
jac wapn, fosforany i fluorki niezbedne do remineralizacji.
Z tego powodu jest jednym z najwazniejszych czynnikéw
biorgcych udziat w naprawie rozmiekczonego szkliwa (29).

Osobnicza podatnosé¢ na wystepowanie erozji zebow
zalezna jest m.in. od zdolnosci buforowych $liny oraz od
ilosci produkowanej sliny, ktéra moze byé¢ stymulowana
czynnikami zewnetrznymi badz wydzielana na drodze ho-
meostazy enzymatycznej (30, 31). Utrzymanie optymalnej
wartosci pH jamy ustnej (6,7-7,3) mozliwe jest dzieki wta-
$ciwosciom buforowym $liny. Slina jest przesycona jonami
wapnia i fosforanu, ktére tworzg bufor (kwas weglowy/
wodoroweglan oraz kwas fosforowy/fosforan). Stezenie
jonéw wodoroweglanowych rosnie wraz ze wzrostem ilosci
wydzielanej $liny. Niedostateczna jej produkcja jest przyczy-
ng niedoboru czynnikdw, ktére odpowiadajg za utrzymanie
bezpiecznego, neutralnego pH w jamie ustnej. Pojemnos¢
buforowa sliny stymulowanej w gtéwnej mierze zalezy od
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obecnosci jonéw wodoroweglanowych. Spadek ich stezenia
sprzyja procesowi erozji.

Za zdolnos¢ buforowag $liny niestymulowanej i utrzyma-
nie neutralnej wartosci jej pH odpowiadaja nieorganiczne
ortofosforany. Ich wysokie stezenie w slinie umozliwia
neutralizacje powierzchni twardych tkanek zeba poprzez
wzrost przeptywu jondw w jej kierunku. Proces ten zalezy
od szybkosci wydzielania i pH sliny, analogicznie do wodoro-
weglandéw. Podaje sig, ze maksymalna pojemnos$¢ buforowa
fosforanéw zalezy od pK i pH w przedziale 6,8-7,2. Gdy
wydzielanie $liny jest zwiekszone, catkowite stezenie fos-
forandw nieorganicznych maleje, a procesy kwasotwdrcze
przebiegajg tagodniej (32, 33).

Ochronng role wykazujg réwniez peptydy obecne
w Slinie, takie jak: stateryna, biatka bogate w proline
i histatyny. Pomagajg one w stabilizacji soli wapnia i fos-
forandw w roztworach oraz wigzg sie z hydroksyapatytem
na powierzchni zeba, zwiekszajgc w ten sposdb odpor-
nos$¢ na atak kwasow (34).

Zobojetnienie pH w jamie ustnej zdaje sie odgrywac
kluczowg role w utrzymaniu jej zdrowia. W tym procesie
bierze udziat m.in. amoniak pochodzacy z rozktadu mocznika
przez bakterie i wytwarzany podczas przeksztatcania biatek
i peptyddéw sliny przez mikroflore jamy ustnej. Amoniak
podwyzsza poziom pH, a neutralizacja kwaséw wptywa
na zapobieganie erozji zebow (34, 35).

Istniejg jednak doniesienia podajace w watpliwos¢
ochronny wptyw jondw i biatek sliny na erozyjng demine-
ralizacje tkanek zeba (36).

Badania kliniczne pokazujg, ze obnizona szybkos¢ wydzie-
lania $liny powoduje przyspieszone rozpuszczanie zebdow
(2, 37). Mechanizmy stymulujgce produkcje oraz tempo
wydzielania $liny stanowig determinante w ochronie uze-
bienia przed erozyjnym uszkodzeniem.

Buzalaf i Kuchta wymieniajg nastepujace czynniki wpty-
wajgce na zmniejszenie wydzielania $liny: wiek, radioterapie
w okolicy gtowy i szyi, chemioterapie, choroby ogdlnoustro-
jowe, np. zespot Sjogrena, choroby slinianek, reumatoidalne
zapalenie stawdw, chorobe Lesniowskiego-Crohna, toczen
rumieniowaty uktadowy, marskos¢ watroby, cukrzyce, cho-
roby miazdzycowe, niektére choroby psychiczne, wybra-
ne leki, np. leki cholinergiczne (m.in. pilokarpina), leki
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przeciwhistaminowe, leki wziewne na astme, leki psycho-
tropowe, atropine, antydepresanty oraz leki uspokajajace
(21, 22, 29).

Pacjenci chorujagcy na kserostomie czesto spozywajg duze
ilosci cukierkdw, szczegdlnie kwasnych, ktére celowo prze-
trzymywane dfuzszy czas w jamie ustnej, powodujg wzrost
wydzielania stymulowanej $liny. Zwigkszona ilo$¢ sliny
w jamie ustnej przynosi ukojenie dla wysuszonej sluzéwki,
jednak spozywanie zwiekszonej ilosci cukru przyczynia sie
do spadku pH, ktére wzmaga rozwdj zaréwno prochnicy, jak
i erozji zebdw (38).

Osoby cierpigce z powodu astmy muszg regularnie
przyjmowac leki wziewne, ktérych dziatanie niepozgdane
objawia sie zmniejszong produkcja $liny, a w konsekwen-
cji czestszg tendencja do pojawiania sie niskiego pH, co
wzmaga erozje (39). Wydzielanie sliny moze by¢ réwniez
obnizone podczas intensywnych ¢wiczen, co przyczynia sie
do eliminacji ptynédw ustrojowych (40).

WNIOSKI

Erozja jest coraz czesciej spotykanym schorzeniem, ktére
wystepuje zaréwno u dzieci, jak i u dorostych. Prowadzi ona
do nieodwracalnej utraty zmineralizowanych tkanek zebdw,
a przez to do powaznych nastepstw typu: obnizenia wyso-
kosci zwarcia, dolegliwosci ze strony stawéw skroniowo-
-zuchwowych, nadwrazliwosci zebdw, pogorszenia estetyki,
a nawet utraty zebdéw. Profilaktyka, diagnostyka oraz lecze-
nie zmian erozyjnych muszg zatem by¢ uznane za istotny
element opieki stomatologicznej. Zapobieganie obejmuje
srodki, ktére zmniejszajg bezposredni kontakt zebdéw z kwa-
sami, zwiekszajg kwasoodpornosé twardych tkanek zebdéw
i minimalizujg ich Scieranie. Najwazniejsza jest znajomos¢
czynnikow ryzyka, umiejetnos¢ ich zdiagnozowania oraz sku-
teczna edukacja uwzgledniajgca zmiane nawykow zywienio-
wych i/lub higienicznych. Kluczem do skutecznego leczenia
tej patologii jest wczesne wykrywanie objawow klinicznych.
Jezeli wystepowanie zmian erozyjnych jest efektem choroby
ogolnoustrojowej, zachodzi potrzeba skierowania pacjenta
do odpowiedniego specjalisty. W celu monitorowania zmian
i/lub oceny ich progresji warto wykorzysta¢ obiektywne
wskazniki, np. opisany w artykule wskaznik BEWE, modele
gipsowe, skany wewnatrzustne oraz zdjecia fotograficzne.
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