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WYKAZ SKROTOW

API — Aproximal Plague Index

BEWE — Basic Erosive Wear Examination
CEJ — Cementoenamel Junction

DOM — Demineralized Organic Matrix
GERD — Gastro-esophageal Reflux Disease
EDTA — Ethylenediaminetetraacetic acid
EV.LD.E - Evaluating Index of Dental Erosion
ETW — Erosive Tooth Wear

MMP — Metaloproteinaza macierzy zewnatrzkomorkowej
mSBl — modified Sulcus Bleeding Index

P — liczba zgbow z prochnicg

p — poziom istotnosci

PUW — sumaryczny wskaznik stanu uzgbienia
Q25 — 25. kwartyl

Q75 — 75. kwartyl

RDA — Radioactive Dentin Abrasion

REA — Radioactive Enamel Abrasion

SD — odchylenie standardowe

S-Twi — Simplified Tooth Wear Index

TWI — Tooth Wear Index

U — liczba usunietych zebow

W — liczba zebow z wypelieniami

WHO — World Health Organization



1. WSTEP

1.1 Przeglad piSmiennictwa
1.1.1 Wprowadzenie

Zdrowa dieta oraz aktywno$¢ fizyczna maja dobry wplyw na kondycje i ogdhny
stan zdrowia. Nalezy jednak zwrdci¢ uwage na spozywanie produktow o niskim pH, kto-
re moga byC¢ przyczyng zmian zachodzacych w jamie ustnej, zwlaszcza po wysiku fi-
zycznym Kiedy wydzielanie $liny jest obnizone.

Utrata twardych tkanek zebow nieproéchnicowego pochodzenia jest problemem
dotykajacym wszystkie grupy wiekowe, rowniez dzeci i mlodziez. W poczatkowej fazie
proces ten najczeSciej przebiega bezobjawowo dla pacjenta. Dlatego szczegolnie wazne
jest wczesne wykrycie zmian i szybkie wdrozenie dzalan profilaktycznych. Nieprochni-
cowa utrata tkanek jest istotnym problemem wspolczesnej stomatologi. Autorzy wiclu
publikacji podkreslaja powage tej kwestii opisujac zjawisko jako chorobe cywilizacyjna,
traktowang rownie powaznie jak prochnica (1,2,3).

Wykazano, z2 w powstawaniu ubytkow nieprochnicowych nie biorg udzialn bak-
terie, a do utraty twardych tkaneck dochodz na podlozu jednego z patologicznych proce-
séw takich jak: kwasowa erozja, abrazja, atrycja czy abfrakcja (4,5). Procesy te zwigzane
sg Zchemicznym rozpuszczaniem szkliwa 1 zebiny, mechanicznym S$cieraniem po-
wierzchni oraz dzalaniem sit rozciggajacych w okolicy przyszyjkowej (6,7,8). Jak uwaza
Kaczmarek iwsp. zmiany erozyjne stanowig glowng skladowg nieprochnicowej utraty

tkanek zebow u dzieci (9).

1.1.2 Czestotliwo$¢ wystepowania ubytkow niepréchnicowych w$réd mlo-
dziezy szkolnej. Doniesienia krajowe izagraniczne.

Autorzy zwracaja uwage na zwigzek wystepowania nieprochnicowej utraty tkanek
z wiekiem, nawykami zywieniowymi, wiasciwosciami  $liny, uprawianiem sportu
oraz czynnikami socjoekonomicznymi.

Wedlug réznych zrodet erozje w zgbach mlecznych wystepuja z czestoscig: 5,7%
[wg Luo i wsp.] (10) — 98,4% [ wg Gatou i wsp.] (11) a w uzebieniu stalym dzieci i mio-
dziezy z czgstoscig pomiedzy: 5,5% [wg Mungia i wsp.] (12) — 100% [wg Jaeggi i wsp.]
(13).

Wczesne wystgpienie zmian w obrgbie uzgbienia mlecznego moze zwigkszyC ry-

zyko pojawienia si¢ ich rowniez w pozniejszym wicku (3,14). Autorzy wskazujg
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nawzrost frekwencji zjawiska wraz z wiekiem (15,16). Zagraniczne piSmiennictwo
naukowe podaje odpowiednio czesto$¢ wystgpienia erozji zebow mlecznych u dzieci w
wieku 2 do 5 lat na poziomie 6-50%. U dzieci w wieku 5-9 lat erozje stwierdza si¢ w bli-
sko 14 % zbow stalych. U starszych dzieci i dorastajacej miodziezy (9-17 lat) oznaki
erozji zaobserwowano u 11-100% (13,17). Tschammler i wsp. w artykule z 2016 roku
opisujg badanie przeprowadzone wérdd grupy dzieci w wieku przedszkolnym z Niemiec.
Dotyczylo ono pordwnania czestosci wystapienia erozyjnego starcia zebow wsrod popu-
lacji dzieci na przestrzeni 10 lat. Wyniki z 2004/2005 wynosity odpowiednio: 31,3 %, a
w badaniu przeprowadzonym po 10 latach (2014/2015) zmiany stwierdzono u 45,4 %
dzieci (15). Wzrost frekwencji erozji w uzgbieniu stalym zwigzany z wiekiem zaobser-
wowal takze Okunseri i wsp. W badaniach przeprowadzonych w USA, w 2011 roku, naj-
wyzsze wystgpowanie zmian stwierdzono u miodziezy 18-19 lat (55,5%), a najnizsze
w grupie wiekowej 13-15 lat (39,6%) (1). Frazao i wsp. podaje czgstos¢ wystgpowania
erozji u dzieci pomiedzy 15,1% a 59,7% (18). Bartlett i wsp. opublikowali wyniki ogol-
noeuropejskich badan przeprowadzonych u 3187 pacjentow w wieku 18-35 lat, w ktorych
zmiany erozyjne nieprzekraczajace 50% powierzchni dotyczyly 53,8% badanej populacji
(19).

Badania krajowe przeprowadzone w 2012 roku, wsérod 15-letniej miodziezy z
Dolnego Slaska wykazaly obecno$é erozji na poziomie 16,6% badanej populacji (20).
Kaczmarek i wsp. podaja wysoce zroznicowang czestotiwos¢ wystepowania erozji: W
uzgbieniu mlecznym od 5,7% do 98,4%, a w stalym od 5,5% do 56,1% (9). Wyniki badan
przeprowadzonych przez Wierzbicka i wsp. wskazuja na wystepowanie erozji u 15-letniej
miodziezy na poziomie 24,7%, a u 18 latkéw na poziomie 42,3% (21). Przeprowadzone
w 2012 roku badanie w ramach Ogolopolskiego Monitoringu Stanu Zdrowia Jamy Ust-
nej, w ktorym wzielo udzat 1886 osob, wykazalo obecno$¢ zmian o typie erozji u blisko
42% osob w wicku 18 lat. Zwrocono W nim takze uwage na tendencje wzrostowe wyste-
powania erozji, szczegoélie wsrod nastoletniej mlodziezy (22). Badanie 540 pacjentow,
wykonane w o$rodku bialostockim, wykazalo najwigksza czesto$¢ nadzerek u osob w
wieku 25-30 lat (19,44%), a najbardziej narazeni na czynniki wywolujace erozje byli
mieszkancy duzych miast (23). Z kolei czegstotliwos¢ erozji szkliwa u dzieci i miodziezy
z Wroclawia stwierdzono na poziomie 16,25% (24).

Duza rozbiezmo$¢ wynikéw dotyczacych wystepowania erozji tak w  Polsce
jak iinnych krajach moze by¢ zwigzana z ro6znicami w doborze badanej grupy, z rézno-
rodnoscig nawykow dietetycznych i higienicznych w danych populacjach, czy z zastoso-
waniem odmiennych metod badawczych - szczegblnie innych wskaznikow oceny kli-
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nicznej. Kaczmarek 1 wsp. podaja, ze ryzyko powstania nieprochnicowych ubytkow w
wieku rozwojowym moze by¢ dodatkowo zwigzane z odmienno$cig strukturalng tkanek
(9). Uzxbienie mleczne w poréwnaniu z uzgbieniem stalym jest szczegblnie podatne na
kwasowg destrukcje. Szkliwo jest ciensze, a jego mikrotwardo$¢ nizsza. Przyczynia sie
do tego mniejsza mineralizacja 1 niedojrzala struktura sieci krysztalow hydroksyapaty-
tow. Szkliwo w uzebieniu mlecznym posiada wigksza zawarto§¢ wody 1 wickszg prze-
puszczalno$¢ w poroéwnaniu z dojrzalym szkliwem zebow statych. Obnazenie zebiny na-
stepuje szybciej 1 dotyczy wigkszej powierzchni, czgsciej takze dochodzi do zapalenia
miazgi (25).

Doniesienia naukowe wskazuja na niepokojaco niska $wiadomo$¢ miodziezy na
temat erozji zeboéw (13,17). Dlatego bardzo waznym jest prowadzenie szeroko zakrojonej
edukacji profilaktycznej wsrdd tej grupy, €O pozwoli zmniejszy¢ ryzyko wystapienia
Zmian w uzgbieniu stalym. Tym samym moze zapobiec procesom destrukcyjnym, ktore
moga doprowadzi¢ do: zaawansowane] utraty twardych tkanek zgbdw, nadwrazliwosci,
zapalenia miazgi z dalszymi powiklaniami, probleméw estetycznych, obnizonej wysoko-
§ci zwarcia, a w nastepstwie dysfunkcji stawu skroniowo-zuchwowego iproblemow z
ciem (25,26,27).

1.1.3 Wskazniki sluzace do oceny ubytkow nieprochnicowych.

Wyniki badan epidemiologicznych wskazujg na duze zr6znicowanie czgstosci
wystepowania ubytkdw nieprochnicowego pochodzenia, ktére wigze si¢ przyczynowo
zwiekiem badanej grupy, stylem zycia, nawykami zywieniowymi, statusem socjoeko-
nomicznym, plcia oraz regionem zamieszkania. Dokonanie analizy poréwnawczej do-
tychczas przeprowadzonych badan bylo bardzo trudne, spowodowane glownic brakiem
jednolitego systemu oceny stopnia zaawansowania i rozmieszczenia zmian (3,4,13). Dla-
tego zaczeto tworzy¢ autorskie wskazniki na potrzeby wlasnych badan (28) jak rowniez
podkresla¢ potrzebe standaryzacji tych wskaznikéw, co znacznie ulatwiloby pordwnanie
poszczegdlnych wynikow badan (3,4). Mieszany charakter utraty twardych tkanek znacz-
nie utrudnia klasyfikacje ubytkow. Lussi iwsp. zaproponowali stosowanie nazwy ,.ero-
sive tooth wear” ETW, czyli ,erozyjne starcia zebow” (13,29,30). Birta i wsp. opisuja
LJfooth wear”, jako przewlekla inieodwracalng utrate twardych tkanek zeba, spowodowa-
ng czynnikami chemicznymi i fizycznymi (31).

Do oceny zaawansowania nieprochnicowej utraty twardych tkanek wykorzysty-
wane sg metody ilosciowe i jakosciowe (32,33), jednakze wg Stefanskiego i wsp. (33)
najbardziej obiektywng ocen¢ uzyskuje si¢ za pomocg metod laboratoryjnych takich
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jak np. pomiary mikro i nanotwardosci szkliwa i zebiny. Z kolei metody jakosciowe opie-
raja si¢ migdzy inymi na badaniu probek zeba z wykorzystaniem mikroskopii sit ato-
mowych, mikroskopii elektronowej jak roéwniez badania profilometrycznego z mapowa-
niem powierzchni (32,33). Autorzy wskazujg na brak dokladnej metody umozliwiajacej
ocene wczesnych stadiow erozji (I i II stopien) w warunkach in vivo, bezposrednio
W jamie ustnej. Jednoczesnie zaznaczaja, ze klnicznie (wzrokowo) zmiany sg dopiero
zauwazalne w III stopniu zmiany erozyjnej. Dodatkowo niestety ocena kliniczna czesto
jest subiektywna i malo precyzyjna, co ogranicza dokonanic badan poréwnawczych (33).
Pomocne mogg okaza¢ sie modele diagnostyczne oraz fotografie monitorujace kliniczng
progresj¢ zmian (32). Prowadzone sg rowniez badania pod katem zastosowania skanerow
3D — w celu oceny rozwoju zmian w czasie (34).

Oceny Kklinicznej dokonuje si¢ za pomoca wskaznikow, ktore opisujg rozmiesz-
czenie oraz stopien zaawansowania zmian. Jednym z czes$ciej wykorzystywanych w ba-
daniach jest wskaznk Smitha i Knighta (35). Wskaznk ten za posrednictwem 4-
stopniowej skali pozwala na dokonanie oceny wystepowania ubytkdw na poszczegénych
powierzchniach zgbow. Uwaza sie, ze jest to wskaznik najlepiej dokumentujacy starcia:
jest wszechstronny w zastosowaniu, latwy w uzyciu i szczegblowy w ocenie zmian. Nie-
stety nie nadaje si¢ do oceny progresji zmian (32).

Wskaznk BEWE (Basic Erosive Wear Exammation — Wskaznik Podstawowego
Badania FErozji), zostal wprowadzony przez Bartletta i wsp. 1 Stanowi prosty system oce-
ny zaawansowania i progresji zmian (36). Spehia wickszo$¢ wymogdéw idealnego
wskaznika zarowno do indywidualnej oceny, jak i oceny calej populacji (3,30). Oparty
jest na punktacji rejestrujgcej najbardziej uszkodzong powierzchnie w danym sekstancie.
Wynik odnosi si¢ do okreslonych pozioméw ryzyka i sugeruje konkretne postepowanie
terapeutyczne (36). Wg Kaczmarek i Soltan (37) zastosowanie wskaznika BEWE pozwa-
la na okreslenie rozmieszczenia i zaawansowania zmian nieprochnicowej utraty w uze-
bieniu, niezaleznie od pochodzenia. Ze wzgledu na swoje kryteria jest latwy w uzycwu 1
moze mie¢ zastosowanie zarowno w praktyce klinicznej, jak 1 w pracach badawczych
(3,4,30,37).

W 2011 roku Margaritis 1 wsp. przeprowadzili interesujgce badanie w kierunku
oceny ubytkow nieprochnicowych wsrod 502 pacjentow w wieku 14-16 lat. Do oceny
zmian zastosowali trzy rozne wskazniki, uzyskujgc odmienne wyniki: 45,2% EV.I.D.E,
51,6% S-TWI, 58% BEWE (38). Kolejny raz wyniki tych badan potwierdzaja koniecz-
nos¢ wyboru jednego, wystandaryzowanego wskaznika.



Autorzy zwracaja takze uwage na konieczno$¢ uwzglednienia w wynikach badan
liczby zebow ze zmianami nieprochnicowymi. Podawanie wylgcznie odsetka pacjentow
dotknigtych procesem patologicznym nie pozwala na okreSlenie zaawansowania procesu.
Roéwnoczesnie wskazujg na zalety wskaznika BEWE, jako ,zotego standardu” oceny
indywidualnej i populacyjnej (9,37).

Wsrdéd innych stosowanych wskaznikow z pomocg, ktorych dokonuje sie pomiaru
stopnia utraty tkanek zgba wyr6zni¢ mozna: wskaznik Ecclesa, shizacy do oceny erozji
(39) oraz wskaznik O’Sullivana stosowany w Wielkiej Brytanii do oceny erozji u dzieci
(UK National Survey of Children’s Dental Health Index 1999/2003) (40). Réwniez cze-
sto w badaniach naukowych wykorzystuje si¢ wskaznik zaproponowany przez Lussi,
ktory stosowany jest do oceny erozyjnych ubytkow u dzeci, mtodziezy i dorostych (Ero-
sion Index According to Lussi) (41). Vailati i Belser proponuja stosowanie klasyfikacji
ACE (Anterior Clinical Erosive Classification), ktora opiera si¢ na 6-ciu klasach pozwa-
lajacych na zastosowanie odpowiednich rozwigzan terapeutycznych. W klasyfikacji oce-
nia sig: podniebienne odslonigcie szkliwa, podniebiennie odslonigcie zgbiny, utrate
szkliwa brzegu siecznego, utrate szkliwa z powierzchni wargowej oraz zywotnos¢ zg-

ba (28).
1.1.4 Diagnostyka oraz stadia rozmoju niepréchnicowych ubytkow.

Kliniczna diagnostyka ubytkéw nieprochnicowego pochodzenia polega na ocenie
lokalizacji oraz stopnia nasilenia procesu. Autorzy zaznaczaja, ze poczatkowe stadium
utraty szkliwa moze obejmowaé zmiang¢ o charakterze erozyjnym, na podiozu, ktorej
wtornie dochodzi do dalszej utraty tkanek. Czgsto niemozliwym jest jednoznaczne usta-
lenie glownego czynnika etiologicznego. Narazone na dzalanie kwasow szkliwo moze
dodatkowo ulec szybszemu niszczeniu w przebiegu atrycji, abrazji i abfrakcji. Autorzy
zwracajg uwage na trudnoSci w wyodrebnieniu izolowanej jednostki dotyczacej nie-
prochnicowej utraty twardych tkanek zeba ( 5,8,13,29,42).

Jak podaje Stefanski i wsp. (33) rozwdj erozji opisuje si¢ w 11 stopniowej skali:

stadium I: demineralizacja wierzchniej warstwy tkanki prowadzaca do zmniejsze-
nia jej twardo$ci (rozmigkczenia) 1 zwickszenia chropowatosci powierzchni, bez obnize-
nia jej poziomu;

stadium la: zmiany nieprzekraczajace 1 pm zewngtrznej warstwy (zmiany na po-
ziomie nanostrukturalnym);

stadium Ib.: zmiany obejmujace od 1 do 5 um zewngtrznej warstwy bez jej utraty
prowadzace do zmniejszenia twardos$ci (rozmigkczenie) 1 zwiekszenia chropowatosci
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powierzchni; tkanka staje si¢ podatna na dzalanie czynnikéw fizycznych (abrazja, atry-
cja); w zegbinie rozpuszczanie zachodzi pierwotnie na granicy zebiny okolo- 1 wewnatrz-
kanalikowej, czego konsekwencja jest poszerzenie $wiatla kanalikow;

stadium Il: mikroskopowa utrata poziomu tkanki; w zebinie utrata substancji nie-
organicznej powoduje odslonigcie matrycy organicznej, glownie widkien kolagenowych;

stadium _Il1: makroskopowo (klinicznie) widoczny ubytek (objetosci) tkanki zeba.

W zwigzku z trudnos$cig uchwycenia poczatkowego stadium erozji, oceny badanej
powierzchni nalezy dokonywa¢ w bardzo dobrym o$wietleniu oraz po dokladnym osu-
szeniu szkliwa. Klinicznie wczesny etap zmiany charakteryzuje si¢ wygladzeniem mikro-
struktur szkliwa, zmatowieniem powierzchni, zwigkszong przeziernoscig brzegéw siecz-
nych, a w przypadku z¢bow bocznych — zaokragleniem guzkéw. Kolejne stadia wigza sie
z powierzchniowa utratg szkliwa, sg to czgsto szerokie ubytki ograniczone ragbkiem
zdrowego szkliwa przy granicy CEJ (cement-enamel junction), co zwigzane jest z neutra-
lizjacym wplywem plynu szczeliny dzigslowej (5,25,26,29,43,44). Dalsze stadia prowa-
dza do odsloniecia zgbiny na okreslonej powierzchni (wg réznych klasyfikacji do 50 pro-
cent). Jest to widoczne w postaci ciemnozoltych obszarow. Czesto pojawiaja sie zagle-
bienia i dolkki erozyjne na powierzchniach Zujacych. O aktywnym procesie erozyjnym
$wiadczg wyniesione nad powierzchnic zeba brzegi istniejacych wypehien (17,25,26,43).
Kolejna faza to dalsze odstonigcie zebiny, z nastepujgcym odkiadaniem si¢ zgbiny drugo-
rzedowej. Jesli proces przebiega gwaltownie, obnazeniu zgbiny moze towarzyszy¢ nad-
wrazliwos¢ na bodzce termiczne, mechaniczne oraz chemiczne (9). Pacjenci zglaszaja sie
zwykle z powodu dolegliwosci zwigzanych z nadwrazliwoscia lub z powodu zauwazone-
go defektu estetycznego (17). Jak podaje Frazao i wsp. badania wykazuja, ze ponad 60%
stwierdzonych ubytkow erozyjnych dotyczy zmian w obrebie szkliwa (18).

Lokalizacja zmian erozyjnych jest zwigzana z droga zakwaszenia jamy ustnej.
Umiejscowienie ubytkow na powierzchniach podniebiennych uznawane jest za charakte-
rystyczne dla dzalania kwaséw endogennych i wystepuje W przebiegu chordb, ktorym
towarzyszag wymioty lub zarzucanie treSci zoladkowej. Uwaza sig, ze erozje zwigzane
ze spozyciem kwasnych pokarméw i napojow lokalizuja sie¢ na powierzchniach wargo-
wych zebow przednich szczeki oraz powierzchniach okluzyjnych (tzw. erozje dietetycz-
ne) (9,45).

1.1.5 Czynniki wplywajace na powstanie nieprochnicowej utraty tkanek.

Imfeld definiuje erozje jako ubytki nieprochnicowe powstajace pod wplywem
kwasowego rozpuszczania szkliwa, bez udzalu bakterii. Sugeruje ich podzat ze wzgledu
9



na: ectiologie (zewnatrzpochodng, wewnatrzpochodng); zaawansowanie (klasa I-111); dy-
namike przebiegu (aktywna, utajong) oraz lokalizacje (7).

Czynniki endogenne odpowiedzialne za powstanie erozji to kwasy zwigzane z ze-
spolami chorobowymi, takimi jak:

- zaburzenia odzywiania w przebiegu chordob o podlozu psychosomatycznym: bu-
lmii 1 jadlowstretu psychicznego (anoreksji), wystepujacych gldéwnie u miodych kobiet
(46). Ubytki w przebiegu bulimii pojawiaja si¢ przede wszystkim na powierzchniach
podniebiennych siekaczy szczeki oraz policzkowych i zujacych dolnych zebdéw  trzono-
wych i przedtrzonowych (17,27,46).

- refluks Zolagdkowo-przelykowy, czyli patologiczne zarzucanie tresci zoladkowe;j
do przelyku. Kwas zolgdkowy jest kwasem chlorowodorowym, o wartosci 1-1,5 pH, pro-
dukowanym przez komorki okladzinowe S$cian zolgdka. Klinicznie objawy erozji ujaw-
niajg sie w wyniku kilkumiesiccznej ekspozycji twardych tkanek zebow na kwas. Moga
by¢ pierwszym symptomem choroby, dlatego wprowadzono pojecie ,klinicznej maski
stomatologicznej” (27). Lokalizacja tych ubytkow zwigzana jest z przeplywem kwasnej
treci na powierzchniach podniebiennych i1 Zujacych zebow szczeki oraz na powierzch-
niach policzkowych i zujagcych zeboéw zuchwy. Ubytki te w piSmiennictwie okreslane sg
jako perimolysis (17). Badania wskazuja na czestsze wystgpowanie zmian erozyjnych u
dzieci, uktorych stwierdzono chorobe refluksowa przelyku (47,48,49). Murakami i wsp.
podaja 2-krotny wzrost ryzyka erozji u 3-4 letnich dzeci z refluksem zolagdkowo-
przetykowym (50) a Linett i wsp. w swoim badaniu opisujg wigkszg czestotliwos¢ erozji
wérod dzieci dotknigtych GERD (Gastroesophageal Reflux Disease) (49).

- zespoly chorobowe zwigzane ze zmniejszonym przeplywem Sliny (zespot
Sjogrena, stany zapalne gruczotdow S$linowych, leki wplywajace na obnizenie ilosci wy-
dzelanej $liny) (5,17,51).

- astma oraz leki przeciwastmatyczne mogg posrednio przyczynia¢ si¢ do rozwoju
nadzerek, powodujac rozwdj GERD (52). Leki przeciwastmatyczne wplywaja bezpo-
srednio na obnizenie napigcia migsniowki przewodu pokarmowego oraz moga powodo-
wa¢ wtorie refluks i powstanie endogennego kwasu. W badaniach przeprowadzonych
w Wielkiej Brytanii, wykazano statystycznie istotng roznicg w czestoSci wystepowania
utraty twardych tkanek w uzgbienmu dzeci chorujacych na astm¢ w pordwnaniu z dzie¢mi
zdrowymi (53). Roéwniez Al-Dlaigan udowodnit statystycznie istotng roznice wystepo-
wania erozji u dzieci i mlodziezy (wiek 11-18 lat) z astma w poréwnaniu z dzieé¢mi

zdrowymi (52).
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Czynniki egzogenne odpowiedzialne za powstanie erozji zgbow to kwasy, ktorych
glownym zrodlem jest dieta. Kwasy spozywcze s3 wazmym czynnikiem erozyjnym. Bo-
gata w warzywa 1 owoce dieta moze by¢ przyczyna powstania nadzerek szkliwa
(24,37,44). Zdrowy styl zycia, czgsto zwigzany ze spozyciem duzych ilosci $wiezych
warzyw, owocow oraz sokow. Moze t0 powodowac powstawanie i rozwoj nadzerek w
obrebie twardych tkanek zeba (37,54). Herman wykazala, ze pacjenci na diecie wegan-
skiej sa w wigkszym stopniu narazeni na wystepowanie ubytkow erozyjnych (55).

Wielu autorow porusza problem wysokiej konsumpcji slodkich sokéw oraz izoto-

nicznych napojow. Spozywanie ich przez sportowcow po wysiku, przy obnizonym po-
ziomie przeplywu §liny, moze znaczaco przyczyni¢ si¢ do powstania i progresji zmian.
Bezposredni zwigzek pomiedzy ubytkami erozyjnymi, a spozyciem sokOw owocowych i
slodzonych napojow wykazano wsrod dzieci w wieku szkolnym (25,56). Znaczacy
wzrost spozycia kwasnych sokéw owocowych, slodzonych napojow czy plynéw izoto-
nicznych jestuwazany za wiodaca przyczyng wspolczesnych erozji wystepujacych za-
rowno udzeci, jak i dorostych (10,25,56,57). Lussi i wsp. wskazujg na znaczacy wzrost
spozycia napojow typu ,soft drink”, ktory w USA na przestrzeni ostatnich 20 lat wzrost
0 300% (44,58).
Autorzy potwierdzaja zwigzek czgstotliwosci picia kwasnych napojow ze zwigckSzonym
ryzykiem wystapienia erozi (1,59). Murakami i wsp. zbadali 967 dzieci w wieku 3-4 lat i
wykazali statystycznie istotny wzrost ryzyka wystapienia erozji u dzieci spozywajacych
2-3 razy dziennic kwasne napoje (50). Z kolei Waszkiel zwraca uwage na znaczacy
wplyw czestosci, a nie ilosci spozywania kwasnych napojow szczegdlhie u ludzi mio-
dych, ktorych twarde tkanki zeba nic s3 w peli zmineralizowane. Autorka jednak zazna-
cza, ze stworzenie odpowiedniego, bogatego w zwigzki nicorganiczne Srodowiska jamy
ustnej pozwala na dojrzewanie szkliwa, ktore jest wowczas mmiej wrazliwe na niskie pH
(60).

Erozyjny wplyw diety nie zalezy wylacznie od niskich wartosci pH, ale takze
od miareczkowanej kwasowosci (ilo$¢ zasady potrzebna do neutralizacji kwasu), rodzaju
kwasu, jego stezenia oraz zawarto$ci zwigzkoOw wapnia, fosforu i fluoru w spozywanych
produktach (29,60,61). Produkty spozywcze zawieraja czesto kwas cytrynowy, kto-
ry ze wzgledu na whsciwosci chelatacyjne wigzac waph zmniejsza jego zawarto$¢
w $linie, co powoduje, ze staje si¢ ona plynem nienasyconym (9). Jednoczesnie dodawa-
ne do napojow sole wapnia i fosforu zmniejszaja ich potencjal erozyjny (9,29,61).

Reasumujac, czynniki takie jak: czestotliwos$¢ spozywania pokarméw o niskim
pH, dodatek zwigzkow mineralnych do produktéw spozywczych, sposob ich konsumpcji
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(przetrzymywanie w ustach, przeplukiwanie) modyfikuja potencjal erozyjny diety
(25,62).

Leki moga posrednio wplywa¢ na rozwdj erozji poprzez redukcje przeplywu Sliny
1 zmian¢ jej pojemnosci buforowej. Slodkie syropy podawane dzeciom w nocnej porze,
preparaty zawierajace witaming C oraz preparaty zelaza, obnizaja pH w jamie ustnej,
sprzyjajac  rozwojowi nadzerek. Przewlekle podawanie tabletek z witaming C (kwas
askorbnowy), ktore przebywaja w bezposrednim kontakcie z powierzchnia zebow, moze
powodowaé powstanie erozji (24,25,63). U dzieci, u ktorych stosowano suplementacije
witaming C, stwierdzono 4,7 razy wigksze ryzyko erozji w porownaniu z tymi bez su-
plementacji (64). Neves i wsp. badali wplyw lekow stosowanych w pediatrii na powsta-
wanie erozji i prochnicy. Wykazali, ze w trakcie stosowania lekéw z grupy antyastma-
tycznych (antyhistaminowe 1 bronchodilatatory) dochodzi do spadku wartosci pH ponizej
krytycznego (65).

Istnieje wiele dodatkowych czynnkéw modyfikujagcych nasilenie 1 lokalizacje
opisywanych zmian. Budowa zgbdw, obecno$¢ stloczen, defektoéw hipoplastycznych
szkliwa, jak réwniez anatomia 1 funkcja tkanek migkkich sa dodatkowymi czynnikami
majagcymi wplyw na rozwdj nieprochnicowe]j utraty tkanek. Jarvinien opisuje wplyw je-
zyka na powstanie erozji podniebiennych, przy niskim pH (66). Rowniez uklad z¢bow
W luku moze przyczyni¢ sie do wigkszego narazenia na procesy destrukcyjne (54). Spo-
sOb przelykania (przetrzymywanie plynu w ustach przed polknigciem, picie przez slom-
ke) wplywajg na czas kontaktu kwasow, bedacych w jamie ustnej, ze szkliwem (5,29,62).
Uwaza si¢ takze, ze wystgpowanie parafunkcji takich jak: bruksizm, obgryzanie paznok-
ci, ofowkow, zucie gumy lub jednostronny model Zucia przyczynia si¢ do rozwoju starcia
szkliwa izebiny (17).

Ubytki abrazyjne powstaja najczgsciej w wyniku $cierania zebow podczas kon-
taktu ztwardym przedmiotem. Wsréd przyczyn wyrdznia si¢ nieprawidlowa metode
szczotkowania, uzywanie zbyt twardych szczotek oraz past o zbyt wysokim stopniu Scie-
ralnosci REA, RDA (Radioactive Enamel Abrasion, Radioactive Dentin Abrasion). Birta
1 wsp. zwracaja uwage na technike iczgstothwo$¢ szczotkowania zgbow uznajac to za
istotny czynnik ryzyka pojawienia si¢ opisywanych zmian (31). Takze Prymas i wsp.
wskazuja na zwigzek wystepowania ubytkow nieprochnicowych z czgsto$cia wykonywa-
nych zabiegow higienicznych (67). Sa rowniez przypuszczenia, ze uzywane podczas co-
dziennych zabiegéw higienicznych preparaty 0 niskim pH (plukanki, pasty) przy niepra-
widlowym szczotkowaniu zgbow moga wplywa¢ na rozwdj ubytkow nieprochnicowych
(5,17,54). Pewne produkty do higieny jamy ustnej posiadaja niskie pH lub zawieraja che-
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latory wapnia. Kaczmarek 1 wsp. zwracaja uwage na kwasne pH phukanek: listerynowej
(pH 3,59) oraz heksytydynowej (pH 3,75) oraz dodatek EDTA do plukanek zapobiegajg-
cych powstawaniu kamienia (27).

Atrycja to starcie tkanck twardych w miejscach kontaktu z¢bow antagonistycz-
nych. Najczgéciej do starcia dochodzi na powierzchniach guzkéw funkcyjnych zebow
trzonowych iprzedtrzonowych, jak rowniez szczytu kldw, powierzchniach podniebien-
nych gémych sickaczy oraz brzegdw siecznych dolnych siekaczy. W wyniku wzmozonej
aktywnosci miesniowej, silnego zaciskania 1 zgrzytania moze dojs¢ do starcia na wickszej
powierzchni, a w efekcie doprowadzi¢ do odslonigcia zgbiny i wtdrnej nadwrazliwosci.

Abfrakcja okresla ubytek w strukturze zebow zlokalizowany w okolicy przyszyj-
kowej. Uwaza sig, ze przyczyna sa nadmierne obcigzenia wzdliz osi pionowej, powodu-
jace naprezenia w okolicy przyszyjkowej. W efekcie dochodzi do odpryskow szkliwa,
aw dalszym etapie — odslonigcia zgbiny (6,7,17). Ubytki te charakteryzuje ostry kat
o0 gladkiej, twardej powierzchni Przypuszcza sig, Ze na powstanie ubytkow abfrakcyj-
nych moga wplyngé: parafunkcje, wady zgryzu oraz braki zgbowe (8,27). Antonelli
iwsp. opisuja rolg nieprawidlowych kontaktow zgryzowych jako przypuszczalny czynnik
sprzyjajacy ich powstaniu (8).

1.1.6 Wplyw uprawiania sportu na stan twardych tkanek zebéw.

Dieta mlodego, aktywnego czowicka czgsto jest bogata w produkty o wysokim
potencjale erozyjnym. Spadek wydzelania $liny w trakcie wzmozonego wysiku fizycz-
nego oraz konsumpcja napojow izotonicznych kwalifikuje sportowcow do grupy pod-
wyzszonego ryzyka wystgpienia ubytkow nieprochnicowych (18,61,68,69). Ostrowska i
wsp. w przeprowadzonym wsrod studentow uprawiajagcych sport badaniu, wykazala, ze
erozje wystapity u 31,4% badanych, z czego we wskazanej grupie 68,1% spozywalo na-
poje izotoniczne czgsto (kika razy w tygodniu Iub czesciej), a 31,9% rzadko
(raz na tydzien lub jeszcze rzadzej) (69). Szczegblng uwage nalezy zwrocié na miodziez
trenujaca plywanie. Juz w 1997 roku Milosevic 1 wsp. zwrdcili uwage na przypuszczalny
zwigzek miedzy wystgpieniem erozji i spozyciem kwasnych napojow wsrod sportowcow.
W grupie plywakow i kolarzy zdiagnozowali erozje u 36% badanych (70). Geurtsen opi-
suje zmiany erozyjne u plywakow, ktorych lokalizacja dotyczy powierzchni wargowych
siekaczy szczgki (71). Wspominane juz wczesniej badania wérod populacji modych ply-
wakow przeprowadzit w 2010 roku Kaczmarek. Autor w swojej pracy wspomina 0 nara-
zeniu zmineralizowanych tkanek zebow na dzalanie zwigzkéw chloru. Rozpuszczony

chlor tworzy w wodzie zwigzki, ktére najprawdopodobniej chelatuja zmineralizowane
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tkanki zgba dzalajac na nie jak kwasy spozywcze (72). Autor w badaniu przeprowadzo-
nym w grupie miodziezy w wieku 14-16 lat, uprawiajacej zawodowo plywanie (N=62)
oraz grupie miodziezy w tym samym wieku plywajacej rekreacyjnie (N=69) wykazat
statystycznie istotny zwigzek (p<0,008) pomiedzy zawodowym plywaniem w chlorowa-
nej wodzie a ryzykiem wystgpienia ubytkow erozyjnych na wargowych powierzchniach
gornych centralnych z¢bow siecznych. Erozje stwierdzono u ponad 26% zawodowych
plywakow oraz 10% osob plywajacych rekreacyjnie (p=0,02) (72). Mulic i wsp. zwracaja
uwage na obnizone wydzelanie $liny podczas wysilku fizycznego oraz przypuszczalny
zwigzek  zmniejszonego  wydzielania Sliny z powstawaniem erozji wsrod sportow-
cow (73).

Bazujac na powyzszych doniesieniach przypuszcza si¢, ze miodziez uprawiajaca
sport, jest w wigkszym stopniu narazona na powstanie ubytkéw o nieprochnicowej etio-

logii niz osoby nieaktywne fizycznie.
1.1.7 Rola §liny i czynnikow biologicznych w ochronie przeciwerozyjnej.

Lussi 1 wsp. opisujg biologiczne czynniki wplywajace na rozwdj erozi. Wyrodz-
niajg wsrod nich: $ling, blonke nabyta, sklad szkliwa, anatomie zgbow, okluzje oraz sto-
sunek tkanek migkkich 1 zebow. Rowniez zwracajg uwage na zwigzek pomiedzy wysta-
pieniem inasileniem erozji a pH S$liny, jej zdolosciami wydzielniczymi, skladem i bufo-
rowoscig (29).

Podczas powstawania erozji substancja uszkadzajaca przenika blonke nabyty i re-
aguje ze szkliwem. Kwas Iub czynnik chelatujagcy doprowadza do rozpuszczenia po-
wierzchniowych krysztalow szkliwa, rozpuszczeniu ulega oslonka pryzmatu a w dalszym
etapie pryzmat, dajac obraz plastra miodu. Dochodzi do ucieczki jondow 1 rozpuszczenia
substancji mineralnej okolo- 1 wewnatrzkanalkowej zebiny. Poszerzenu ulega $wiatlo
kanalkéw a nastepnie powstaje warstwa zdemineralizowanego kolagenu. W przypadku
braku oddzalywania kolejnej porcji kwasow na tkanki zeba proces demineralizacji nie
postepuje. W przypadku dalszej ekspozycji szkliwo traci swoje warstwy i dochodzi do
obnazenia zgbiny. Rozmickczone szkliwo jest narazone w wigkszym stopniu na usunigCie
pod wplywem czynnikéw mechanicznych. Odslonigcie zgbiny stymuluje proces wytwa-
rzania z¢biny obronnej. W przypadku szybszej progresji zmiany niz dzialanic mechani-
zmdéw obronnych miazgi, moze pojawi¢ si¢ nadwrazliwos$¢ i stan zapalny miazgi (cyt.5).

Slina jest wydzelana przez trzy pary glownych $linianek (przyuszna, podzu-
chwowa oraz podjezykowa) oraz liczne mniejsze gruczoly Slinowe. W jej sklad wchodza
zwigzki organicznie i nieorganiczne. Wsrod nieorganicznych zwigzkow wodoroweglany
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zwigzane s3 z pojemno$cia buforowg Sliny a wapn i1 fosfor pozwalajg utrzymaé stalo§¢
skifadu mineralnego twardych tkanek zebow (74).

Kwasne pH §liny przyczynia si¢ do tego, ze staje si¢ ona roztworem nienasyco-
nym i1 dochodzi do utraty jonow wapniowych i fosforanowych z powierzchni twardych
tkanck zebow efektem czego jest rozpuszczanie szkliwa. Krytyczne pH dla hydroksyapa-
tytu wynosi 5,5. Wbudowany w szkliwo fluor tworzy fluorohydroksyapatyt/fluoroapatyt
a warto$¢ jego krytycznego pH ulega obnizeniu do 4,5 (9,27,44) co ma bardzo duze zna-
czenie w profilaktyce zarowno nieprochnicowych jak prochnicowych zmian. Protekcyjna
rola fluoru w kwasowej erozji szkliwa zostala juz wiclokrotnie opisana (75). W przypad-
ku zadzialania kwaséw pochodzenia niebakteryjnego o pH ponizej 4,5, plyn jamy ustnej
staje  si¢ nienasyconym zard6wno w stosunku do hydroksy- jak i fluoroapatytu,
co prowadzi do usunigcia zewngtrznych warstw szkliwa (klinicznie widoczne, jako utrata
mikrostruktury). Uznaje si¢ zatem, Ze erozyjna utrata szkliwa jest nicodwracalna (9).

Buzalaf iwsp. zwrocili uwage na znaczaca role inhibitorow enzyméw z grupy
metaloproteinaz (MMP) w ochronie przeciwerozyjnej oraz wspomnieli o istotnym Kie-
runku badan nad powtdrng mineralizacja zachowanej zdemineralizowanej macierzy or-
ganicznej (DOM) (76). W 2007 roku Wetton i wsp. opisali w analizowanych probkach
$liny réozny poziom whasciwosci antyerozyjnych, wskazujac tym samym na 0sobnicze
roznice w ochronie przeciw nadzerkom (77).

Slina jest odpowiedzialna za tworzenie na gldkich powierzchniach zgbow
ochronnej blonki nabytej (pellikuli), ktora tworzg glikoproteiny i biatkka $liny. Pellikula
jest to bezbakteryjna blonka powstajaca na powierzchni szkliwa juz kika minut
po szczotkowaniu zgbow. Pemi wazng role m.n. chrom szkliwo przed bezposrednim
wplywem kwaséw tworzac bariere dla jonow H+ (29,45,74,78,79). Wyniki badan wska-
7zuj3, ze w uzebieniu mlecznym do wytworzenia blonki dochodzi wolniej, co moze by¢
kolejnym powodem szybszej progresji zmian zgbow mlecznych (80). Role pellikuli
w ochronie przeciwerozyjnej wskazuje wielu autor6w m.in. Featherstone i wsp. (81)
oraz Jager iwsp. (79), podkreslaja oni fakt, Ze na zaawansowanic procesu wplywa row-
nowaga pomigdzy czestos$cig i intensywno$cia dzalan czynnika erozyjnego a protekcyjna
rolg $liny.

Uwaza sig, ze istotng role w utrzymaniu rownowagi Srodowiska jamy ustnej od-
grywa szybko$¢ wydzelania Slny. Prawidlowe wartosci wydzelania $liny spoczynkowej
mieszcza si¢ w granicach 0,33-0,5 ml/min, natomiast warto$ci $liny stymulowanej w gra-
nicach 1,5-2,3ml/min. Podczas snu szybko$¢ wydzelania spada ponizej 0,25ml/min, a W

ciggu dnia w trakcie mowy lub zucia wzrasta do 10 mlmin (82). Jarvinen i wsp. wykaza-
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li, ze zmniejszenie wydzelania $liny spoczynkowej ponizej 0,Iml/min zwigksza pigcio-
krotnie ryzyko powstania erozji (66), rowniez Lussi i wsp. wskazujg na zwigzek erozji z
obnizonym wydzielaniem §liny (45). Uwaza si¢, ze prawidlowy przeplyw Sliny odgrywa
istotng role tak w procesach antyerozyjnych (rozcienczanie kwaséw) jak i kariostatycz-
nych (51,74,83).

pH S$liny, uwarunkowane obecnoscig jonow wodorowych, nie jest wartoscig stalg
izalezy od wiclu czynnikow takich jak: dieta, pora dnia, szybko$¢ wydzielania, stosowa-
ne leki, choroby ogémoustrojowe (84). Srednia warto$¢ pH spoczynkowej $liny miesza-
nej wynosi 6,38 (pomiedzy 5,8-7,5) (82). O’Sullivan i Curzon (85) wykazali kilkukrotnie
zwigkszone ryzyko wystapienia erozji u dzeci przy pH ponizej 6,5. We wczesniejszych
badaniach prowadzonych przez Jarvinena i wsp. nie zaobserwowano takiej zalezno$ci
(66).

Rowniez bardzo duze znaczenie w neutralizacji kwaséw w $rodowisku jamy ust-
nej przypisuyje si¢ pojemnosci buforowej $liny, ktdra zalezy od aktywnosci ukladéw bufo-
rowych: wodorowgglanowego, fosforanowego, oraz w mniejszym stopniu biatkowego
(82). Przeprowadzone badania potwierdzity dodatni zwigzek pomigdzy obnizona pojem-
no$cig buforowg a zwickszonym ryzykiem erozji (43,45,74,85). Sanchez i Fernandez
w badaniu przeprowadzonym wsrod dzieci w wieku 4-10 lat wskazuja na zwigzek po-
miedzy wystapieniem erozji a obnizonym wydzielaniem i pojemnoscia buforowg Sliny.
Zaznaczaja, ze badanie pojemnosci buforowej ma szczegélne znaczenie w diagnostyce
erozji (61).

Niepréchnicowe ubytki erozyjne lokalizuja si¢ przede wszystkim na powierzch-
niach wolnych od piytki bakteryjnej i najczgéciej wystepuja u o0sob charakteryzujgcych
si¢ dobra higieng jamy ustnej. Zmiany prochnicowe rozwijaja sie¢ na powierzchniach,
na ktorych dochodzi do kumulacji plytki, gdzie higiena i oczyszczanie sg gorsze (25).
Czynniki ryzyka, takie jak: slodzone napoje o niskim pH, zmmiejszony przeplyw Sliny,
zmniejszona pojemnos¢ buforowa S$liny, sa wspolymi czynnikami predysponujgcymi
do rozwoju obu jednostek (25,83). Nalezy mie¢ na uwadze, ze zardwno ubytki erozyjne,
jak iprochnicowe, moga wystgpowaé niezaleznie, stad zwigzek migdzy tymi dwiema
jednostkami nie zawsze moze by¢ potwierdzony. Badania przeprowadzone przez Auad
iwsp. nie wykazaly zwigzku miedzy prochnicg i erozjami szkliwa — w badanej grupie
populacji dzieci 13-14 letnich (83). Inni autorzy donoszag o ujemnym zwigzku erozji
Zprochnicg thimaczac go brakiem adhezi plytki bakteryjnej do rozpuszczonego kwasem
szkliwa (86). Lussi i wsp. opisuja powierzchnie z aktywnym procesem erozyjnym, jako
wolne od prochnicy (29). Ten problem jest Zozony iwymaga dalszych badan.
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Podsumowujagc mozna stwierdzi¢, ze utrata twardych tkanek niepréchnicowego
pochodzenia jest powszechnym problemem wspolczesnego spoleczenstwa dotyczacym w
znacznym stopniu mlodocianych pacjentow. Dzialania profilaktyczne oraz wczesna dia-
gnostyka zmian zpewno$cig przyczynia si¢ do zahamowania progresji procesu. Zg
wzgledu na wazno$¢ iaktualno$¢ problemu przeprowadzono wiasne badania w populacji
miodych 0so6b uprawiajagcych sport pod katem wystepowania ubytkow nieprochnicowych,
jak rowniez poddano ocenie wihsciwosci Sliny oraz nawyki dietetyczne i higieniczne w

badanej grupie miodych sportowcow.
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2. CEL PRACY

W pracy podjeto probe oceny ryzyka powstawania nieprochnicowych ubytkéw

U mlodziezy uprawiajgcej sport.

Cele pracy:

1.

o ~ w N

Ocena czestothwosci  wystepowania  ubytkOw  nieprochnicowych u  miodzezy
uprawiajacej sport.

Ocena zachorowalno$ci na prochnice zebow wsrdéd mlodziezy uprawiajacej sport.
Okreslenie wzorcow dietetycznych i higienicznych u miodziezy uprawiajacej sport.
Ocena whsciwosci fizykochemicznych $lny u mlodziezy uprawiajacej sport.

Proba  wustalenia  algorytmu  postepowania  edukacyjnego,  profilaktycznego

i leczniczego dla badanej grupy wiekowej.
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3. MATERIAL | METODY

Zaproponowane w prezentowanej pracy metody badan i sposob gromadzenia da-
nych uzyskaly akceptacj¢ Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie Medycznym im. Ka-
rola Marcinkowskiego w Poznaniu, ktora wyrazila pisemna zgode nr 1147/12.

3.1. Material badawczy

Badaniami objeto facznie 155 oséb w wieku od 15-18 lat, uczniow szkot gimna-
zjalnych 1 licealnych. Badanie zostalo przeprowadzono w latach 2013-2017.

Sposrod szkot ponadpodstawowych z klasami o profilu sportowym wylosowano
szkole z klasa sportowa (grupa M1) w obrgbie duzego miasta (Zespot Szkot Mistrzostwa
Sportowego w Poznaniu) oraz szkole z klasa sportowa (grupa M2) w obrgbie malego
miasta z uczniami z okolicznych gmin miejsko-wiejskich (Gimnazjum nr 1 w Srodzie
WIkp.). Grupe kontrolng stanowili pacjenci z przedzialu wickowego 15-18 r.z. z klas
o profilu ogélnym (grupa M3). Dyrekcja szkot wyrazifa pisemng zgode na
przeprowadzenie badan.

Kryteriami doboru pacjentow byly: wiek (pomigdzy 15 a 18 r.z) oraz uprawianie
sportu. Ostatecznie do badania zakwalifikowano tylko tych pacjentow, ktorzy wyrazili
zgode na badanie oraz uzyskano zgode od ich opiekundéw. Pisemng zgode na badanie
uzyskano od prawnych opiekunow wg wzoru Formularza swiadomej zgody na badanie
(Zalgcznik nr 1). Pacjentom i opickunom udzielono pelnej informacji o sposobie i celu
badania. Z pierwotnej liczby 180 wylosowanych o0s6b wykluczono 25, od ktorych
nie uzyskano pisemnej zgody lub zgody opiekuna. Kompletne dane do analizy uzyskano
od 155 0s6b w tym 83 dziewczat 172 chlopcow.

3.2. Metodyka badania
3.2.1 Badanie ankietowe

Ocen¢ wystepowania czynnikOw ryzyka dla  nieprochnicowych ubytkow
przeprowadzono za pomocg ankiety (Zalgcznik nr 2).

Celem badania ankietowego bylo uzyskanie mnformacji odnos$nie: ogdlnego stanu
zdrowia, nawykow dietetycznych 1 higienicznych.

Formularz podzielony zostal na 6 czesci. Pierwsza cze$¢ zawierala podstawowe
dane osobowe oraz informacj¢ o aktywnosci sportowej. Kolejne cze$ci dotyczyly:

nawykow  zywieniowych, higienicznych jak réwniez informacje o  wystepowaniu
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parafunkcji 1 dysfunkcji. Ostatnia czeS¢ zawierala pytania ogdmmomedyczne. Ankiety
byly wypeliane przez pacjentow przy wspOlpracy z lekarzem bezposrednio przed
badaniem.

3.2.2 Badanie przedmiotowe

Badanie  klniczne  przeprowadzono  w gabinetach  higienistek  szkolnych
w szkolach ponadpodstawowych, w warunkach sztucznego oswietlenia z zachowaniem
wszelkich zasad aseptyki.

Do badania wewnatrzustnego wykorzystano sterylne pakiety narzgdzi zawieraja-
ce: lusterko stomatologiczne, zglebnik stomatologiczny, pesete, jalowe gaziki, rekawiczki
Jjednorazowego uzytku.

3.2.2.1. Ocena zachorowalno$ci na prochnice zebow

Do oceny zachorowalno$ci na prochnice wykorzystano wskaznk PUW-z.

Badanie stanu uzebienia oznaczone jako liczba PUW pod katem wystgpowania prochnicy
pierwotnej, wtornej lub dalszych jej skutkow w postaci wypehien, ubytkéw
lub uzupehien protetycznych albo utraty zebow, przeprowadzone zostalo przy zastoso-
waniu nastepujacych kryteriow:

P - zgb staly z jednym lub wieloma ubytkami prochnicy pierwotnej Vlub wtdrnej,
na powierzchni gladkiej lub Zujacej zgba, dno ubytku jest bardziej mickkie niz tkanki
zeba, miazga moze by¢ zywa lub martwa; zagb z czasowym opatrunkiem.

U - zab staly usuniety z powodu prochnicy; jesli do utraty zgba stalego doszo
w wyniku wskazan ortodontycznych, nie byt on uwzgledniany w badaniach.

W - z3b staly z jednym lub wigcej wypehieniami, bez prochnicy wtornej, zab po-
kryty korong protetyczng.

Liczba PUW okreslala sumg zgbdw z prochnicg pierwotng lub wtdrng (P), zebdw usunie-
tych z powodu préchnicy (U) oraz zgbow wypehmionych (W).

3.2.2.2 Ocena stanu higieny jamy ustnej

Do oceny higieny jamy ustnej wykorzystano wskaznik APl (ang. Aproximal
Plaque Index) wg Lange i wsp., ktory w uproszczony sposob umozliwia ocene higieny
(87).

Zmodyfikowany  wskaznk APl - Aproksymalny  Wskaznk  Plytki
(bez wybarwiania) okresla odsetek powierzchni z plytka nazgbng. Obecnos¢ plytki
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bakteryjnej oceniano w przestrzeniach migdzyzebowych, wedlug zasady ,wszystko

albo nic”. Oceny dokonano na powierzchniach:

podniebiennej zgbow w kwadrancie prawym gornym
przedsionkowej zgboéw w kwadrancie lewym gornym
jezykowej z¢bow w kwadrancie lewym dolnym
przedsionkowe] zebow w kwadrancie prawym dolnym.

Wskaznik API obliczano wedlug nastgpujacego wzoru:

liczba przestrzeni miedzyzebowych z ptytk
AP| = =22F ERTOI PO X 100%

liczba badanych przestrzeni

Analiza wskazmika API

Stan higieny u badanych pacjentow oceniany byt w zaleznosci od wielkosci

odsetka powierzchni, na ktorych wykryta zostala plytka nazgbna. Na podstawie

wyliczonych ~ wartosci  wskaznika API, poszczegdinych pacjentow  klasyfikowano

do jednej z czterech kategorii okreslajgcych stan higieny jamy ustnej:

APl < 25% optymalna higiena jamy ustnej, zapewniajagca ochron¢ przed
prochnica z¢bow 1 chorobami przyzebia,

APl 25%-39% do$¢ dobra higiena jamy ustnej; warto$ci sg wystarczajace
do prowadzenia systematycznego leczenia prochnicy i chordb przyzebia,
gdyz zapewniaja zapobieganie tym chorobom,

API 40%-69% umiarkowana higiena jamy ustnej,

API 70%-100% niedostateczna higiena jamy ustnej.

3.2.2.3 Ocena stanu dzigsel

Do oceny stanu dzgset wykorzystano zmodyfikowany wskaznik krwawienia
z kieszonki dzigslowej mSBI (modified Sulcus Bleeding Index) wg Mihleman i Son,
w ktorym brano pod uwage obecno$¢ lub brak krwawienia 15 sekund po ostroznym
zglebnikowaniu  szczeliny dzigstowej (88). Badanie wykonywano przy wszystkich

zebach; w113 kwadrancie uzebienia od strony przedsionka, w 2 i 4 kwadrancie od

strony jamy ustnej wilasciwej (88,89).

Wskaznik mSBI obliczano wedlug nastepujacego wzoru:

mSBI =

suma krwawiacych przestrzeni
— — x 100%
suma wszystkich badanych przestrzeni

Interpretacja zakreséw wartosci wskaznika byla nastepujaca:

21



- mSBI < 10% - przyzgbie klinicznie zdrowe,
- mMSBI 10-20 % - fagodne zapalenie dzgset,
- mSBI 21-50% - umiarkowane zapalenie dziasel,

- mSBI 51-100% - cigZkie 1uogdlnione zapalenie dzaset.
3.2.2.3 Ocena nieprochnicowe j utraty twardych tkanek z¢bow.

Do oceny nieprochnicowej utraty tkanek uzyto wskaznka BEWE (Basic Erosive
Wear Examination) wg Bartlett i wsp. (36) oraz wskaznika Smith & Knight Tooth Wear
Index (35).

Badanie z zastosowaniem wskaznika BEWE, opracowane przez migdzynarodowy
zespot ekspertow, shizy do oceny wystgpienia ryzyka erozji zebow. Pozwala na
okreslenie rozmieszczenia 1 zaawansowania zmian erozyjnych w uzebienu niezaleznie
od ich pochodzenia. Ze wzgledu na swoje kryteria jest prosty w uzyciu i moze miec
zastosowanie zarowno w praktyce klinicznej jak 1 w pracach badawczych.

BEWE znaczaco upraszcza szybka ocene uszkodzenia zgbow wywolanego
dzialaniem kwasow. Jego metodologia jest bardzo prosta: uzgbienie dzeli si¢
na sekstanty, kazdy zab w danym sekstancie jest badany pod katem wystgpowania zmian
erozyjnych a ubytki erozyjne Klasyfikuje si¢c w 4-stopniowej skali:

e Stopien 0: brak zmian erozyjnych

e Stopien 1: poczatkowa utrata tekstury tkanek

e Stopien 2: widoczny ubytek, utrata tkanek twardych <50 % powierzchni

e Stopien 3: widoczny ubytek, utrata tkanek twardych >50% powierzchni

Dla kazdego sekstantu odnotowuje si¢ najwyzsza wartos¢. Warto$¢ wskaznika
BEWE uzyskuyje si¢ sumujagc odnotowane najwyzsze wartosci dla poszczegdinych
sekstantow. faczna wartos¢ BEWE okresla cigzko$¢ uszkodzenia zebow w wyniku erozji
oraz ryzyko wystgpienia lub poglebienia zmian erozyjnych w przyszlosci:

e BEWE 0-2 brak ryzyka KOD 0

e BEWE 3-8 nieznaczne ryzyko KOD 1

e BEWE 9 - 13 $rednie ryzyko KOD 2

e BEWE >14 wysokie ryzyko KOD 3

Jako drugi zastosowany zostal wskaznik starcia zebow: Smith & Khnight Tooth
Wear Index. Jest szeroko rozpowszechniony, stosowany w wielu pracach badawczych.

Ocenia zmiany na 4 powierzchniach: przyszyjkowej C, policzkowej B, zujacej/brzegu
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siecznym O/, jezykowej/podniebiennej L/P wszystkich zgbow wedlug czterostopniowe;

skali.
Tab. 1 Opis wskaznika Tooth Wear Index wg Smith & Knight
Kod Powierzchnia Kryterium
brak utraty cech powierzchni szkliwa,
0 B brak utraty zarysu,
C brak zmian w konturze.
B/L/O/I ut_ra_ta cech powierzchni szkliwa,
1 minimalna utrata zarysu,
C minimalna zmiana w konturze.
utrata szkliwa odslaniajaca zebing na mniej niz
B/L/O . :
5 1/3 powierzchni,
| utrata szkliwa nieznacznie odslaniajgca zebine,
C ubytek mniejszy niz 1mm glebokosci.
B/L/O utrata szkliwa odslaniajagca zgbing na wigcej niz
. 1/3 powierzchni,
I utrata szkliwa i znaczna utrata zebiny,
C ubytek 1-2mm glebokosci.
calkowita utrata szkliwa ,odsloniecie zebiny dru-
B/L/O . L NS
gorzedowej (wtornej) odsloniecie miazgi,
| odslonigcie zgbiny drugorzedowej (wtornej)
4 lub miazgi,
ubytek wickszy niz 2mm glebokos$ci, odsloniecie
C miazgi, odstonigcie zgbiny drugorzedowe;j
(wtdrnej).

3.2.3 Badanie wlasciwos$ci fizykochemicznych $liny

Saliva-Check

W godzinach

Badanie zastosowaniem  testOw

Buffer (GC).  Sline
przedpotudniowych, przynajmniej 2 godziny po posiku. Pacjentow proszono o zajecie

Slny  przeprowadzono z

badano zawsze o0 tej samej porze dnia,

pozycji siedzacej, zrelaksowanej z glowa lekko opuszczong pomiedzy ramionami.
Podczas stymulacji (zucie pastylki parafinowej) gromadzaca si¢ w jamie ustnej Slna
splywala do kalibrowanej menzurki.

takie jak: pH Slny

Oceniono  wybrane parametry fizygkochemiczne $liny

spoczynkowej,  szybko$¢  wydzielania  Slny  stymulowanej,  buforowos$¢  Sliny
stymulowanej.

W badaniu $liny spoczynkowej odczyn (pH) uznawano za:

e prawidlowy przy wartosciach pH w zakresie 6,8-7,8

e umiarkowanie kwasny w zakresie 6,0-6,6

e kwasny w zakresie 5,0-5,8.
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3. MATERIAL I METODY

W badaniu $liny stymulowanej oceniono:
1. llos¢ wydzielanej Sliny stymulowanej w ciagu 5 minut oraz obliczono $redni przeplyw
minutowy.
Wydzielanie $liny stymulowanej okreslano jako:

- optymalne przy ilo$ci ponad 5 ml uzyskanej w ciggu 5 min.,

- $rednie w zakresie 3,5-5,0 ml/5 min.

- skape w ilosci ponizej 3,5 ml/5 min.
2. Zdolo$¢ buforowg S$liny stymulowanej oceniano postugujac si¢ skala punktowa
barwnego wskaznika (kolor zielony — 4 punkty, zielononiebieski — 3 punkty, niebieski —

2 punkty, niebieskoczerwony — 1 punkt i czerwony — 0) jako:
e wysoka (10-12 pkt),
e Srednig (6-9 pkt)
e niska (0-5 pkt).

Ryc. 1 Saliva-Check Buffer (GC) - test do oceny wiasciwosci fizykochemicznych Sliny.
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Ryc. 3 Zakresy wartosci pH.

3.2.4 Analiza statystyczna

Charakterystyki ~ poszczegdlnych  grup  przedstawiono  podajac  licznosé
i odsetki badanych.
25



Zmienne iloSciowe zostaly opisane przez parametry statystyki opisowej: $rednia
arytmetyczna, odchylenie standardowe, mediana, doly (Q25) i gomy (Q75) kwartyl
oraz warto$¢ minimalna i maksymalna.

Normalos$¢ rozkifadu badano testem Shapiro-Wilka. W przypadku, gdy rozkiady
danych zmiennych réznity si¢ istotnie od rozkladu normalnego, grupy poréwnywano
testem Kruskala-Wallisa oraz testem porownan wielokrotnych dla Kruskala-Wallisa,
lub testem Manna Whitney’a w zaleznosci od ilosci poréwnywanych grup.

Zmienne na skali nominalnej analizowano za pomocg testu Chi-kwadrat lub jego
poprawek (w przypadku, gdy zalozenia testu Chi-kwadrat Pearsona odnosnie licznosci
nie byly spehione).

Dla przeprowadzonych analiz statystycznych przyjeto poziom istotnosci 0,05.
Analizy statystyczne zostaly przeprowadzone w programie Statistica wersja 13 oraz w
programie PQStat wersja 1.6.6.

Analiza statystyczna zostala wykonana we wspolpracy z Zakladem Informatyki
i Statystyki Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu.
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4. WYNIKI

4.1 Struktura iliczebno$¢ badanej grupy

Badana grupa skladata si¢ ze 102 uczniow w tym 48 dziewczat i 54 chlopcow
w wieku 15-18 lat. Grupg porownawczg stanowito 53 uczniow w tym 18 dziewczat i 35

chlopcow. Sredni wiek w dniu badania wynosit 15,69. Dane przedstawiono w tabeli 2 i 3.

Tab. 2 Liczba osob badanych z uwzglednieniem plci w poszczegdlnych grupach.

Grupa Dz n (%) Ch. n (%) Lacznie (N)
M1 24 (47%) 27 (53%) 51
M2 24 (47%) 27 (53%) 51
M3 35 (66%) 18 (33%) 53
Razem 83 (54%) 72 (46%) 155

Legenda: Dz. - dziewczynki, Ch. — chlopcy; M1- mlodziez uprawiajgca sport z duzego miasta,
M2- mlodziez uprawiajaca sport z matego miasta, M3- grupa kontrolna.

Tab. 3 Srednia wieku w dniu badania.

Srednia wieku w dniu ba- | SD wieku w dniu badania
i g7 dania
M1 (N=51) 16,92 1,29
M2 (N=51) 14,82 0,62
M3 (N=53) 15,34 1
Razem (N=155) 15,69 1,34

4.2 Wyniki badan klinicznych.

Zgromadzone dane analizowano pod katem zrézmicowania badanych zmiennych
W poszczegblnych grupach. Oceniano zr6znicowanie miedzygrupowe dotyczace: stanu
twardych tkanek uzebienia, stanu higieny, stanu dzgsel, wybranych parametrow fizyko-
chemicznych §liny spoczynkowej i stymulowanej.

4.2.1 Ocena stanu uzebienia pod wzgledem zachorowalno$ci na préchnice.

Tabela 4 opisyje S$rednie wartosci liczby PUW-z w poszczegdlnych grupach.
Najwicksze S$rednie wartosci sumarycznego wskaznka PUW-z odnotowano dla grupy
M3 4,45 (SD+/-4,35) anajnizsze dla grupy M2 3,78 (SD+/-2,96). Analiza porownawcza
nie wykazala jednak istotnych statystycznie roznic migdzygrupowych (p=0,9941).
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Tab. 4 Porébwnanie warto$ci Srednich dla sumy wartosSci liczby zebow z prochnica, usu-
nictych z¢bow i z¢bow z wypehieniami (PUW-2z) w trzech bada-
nych grupach M1, M2, M3.

Gru PUW-z p-warto$¢
22 & omm SD Q25 | Mediana | Q75
2.09 1 3 5
2.96 1 4 5 Uikl
4,35 2 3 6

Analizujgc  poszczegblne skladowe liczcby PUW-z (Tab. 5-7) stwierdzono, ze ba-
dane grupy nie roznily si¢ w sposob istotny statystycznie pod wzgledem czgstosci wyste-
powania prochnicy 1 dalszych jej skutkéw (wypehien, ubytkéw 1 usunigtych zebow).

Réznice migdzy wartosciami $rednimi nie osiggaly poziomu istotnosci statystycznej.

Tab. 5 Porownanie wartosci $rednich dla liczby zgbow z prochnica (P)
w grupach M1, M2, M3.

Grupa Liczba zebow z prochnica (P) p-wartos$¢
P& ™ Srednia SD Q25 | Mediana | Q75
1,82 0 1 2
2,07 0 1 3 0.9104
1,58 0 1 2

Tab. 6 Porownanie wartosci $rednich dla liczby zebow usunigtych (U)
w grupach M1, M2, M3.

Grupa Liczba zebow usunie¢tych (U) p-warto$¢
P Srednia SD Q25 | Mediana | Q75
0,31 0 0 0
0,61 0 0 0 D
0,56 0 0 0

Tab. 7 Porownanie wartosci $rednich dla liczby zebow wypehionych
(W) w grupach M1, M2, M3.

Grupa Liczba zebow z wypelieniami (W) p-wartos$¢
P Srednia SD Q25 | Mediana | Q75
2,25 1 2 3
2,28 0 1 3 Ul
3,43 0 2 3

W badanych grupach wyselekcjonowano osoby dotkniete niepréchnicowa utratg
twardych tkanek (M1TW, M2TW, M3TW). W tym przypadku analiza rowniez
nie wykazala istotnych statystycznie rozmic pod wzgledem czestosci  wystepowania
prochnicy i dalszych jej skutkow (wypehien, ubytkéw i1 usunigtych zebow). Najwyzsza
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$rednia wartos¢ PUW-z wystepowala w grupie M3TW (4,65+4,46), najnizsza w grupie
M2TW (3,60+2,56). Najwyzsza $rednia wartos¢ P (1,71+£2,03) wystepowala w grupie
M2TW, najnizsza w grupie M1TW (1,49+1,82). Roznice miedzy wartoSciami Srednimi
nic osiggaly poziomu istotnosci statystycznej (dla PUW-z p=0,9359 dla P-z p=0,8956)
(tab.8,9).

Tab. 8 Poréwnanie warto$ci Srednich dla sumy wartos$ci liczby zebow z prochnica, usu-
nictych zebow 1 z¢bow z wypehieniami (PUW-2)
w trzech podgrupach M1TW, M2TW, M3TW.

Grupa PUW-z p-wartos¢
P S SD 025 | Mediana | Q75
2.99 1 3 5
256 1 4 5 Uk
446 2 3 6

Legenda: M1TW- miodziez uprawiajaca sport z duzego miasta z ubytkami nieprochni-
cowymi, M2TW- mlodziez uprawiajaca sport z malego miasta z ubytkami nieprochni-
cowymi, M3TW- grupa kontrolna z ubytkami nieprochnicowymi.

Tab. 9 Poréwnanie warto$ci $rednich dla liczby zgbow z prochnica (P)
w grupach M1TW, M2TW, M3TW.

Gru Liczba zebow z prochnica (P) p-wartos¢
Pa Srednia SD Q25 | Mediana | Q75
1,82 0 1 2
2,03 0 1 3 Ul
1,62 0 1 3
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Tab. 10 Frekwencja prochnicy u mlodziezy z grup M1, M2, M3 z uwzglednieniem plei.

Tab. 11 Wystepowanie prochnicy w poszczegblnych grupach z uwzglednieniem plci.

P u W
n (%) n (%) n (%)
30 (58,82%) 2 (3,92%) 41 (80,39%)

Dz. Ch. Dz. Ch. Dz. Ch.
(%) | m(%) | m(%) | (%) | m (%) | n (%)
16 14 1 1 20 21
(53,33%) | (46,67%) | (53,33%) | (46,67%) | (53,33%) | (46,67%)
n (%) n (%) n (%)

29 (56,86%) 7 (13,73%) 30 (58,82%)

Dz Ch. Dz Ch. Dz. Ch.

n (%) n, (%) n (%) n, (%) n; (%) n, (%)
10 19 4 3 14 16
(34,48%) | (65,52%) | (34,48%) | (65,52%) | (34,48%) | (65,52%)
n (%) n (%) n (%)

35 (66,04%) 6 (11,32%) 38 (71,70%)

Dz. Ch. Dz Ch. Dz. Ch.

n (%) N, (%) n (%) N, (%) n (%) N, (%)
25 10 4 2 26 12
(71,43%) | (2857%) | (71,43%) | (28,57%) | (71,43%) | (28,57%)
n (%) n (%) n (%)

94 (60,65%) 15 (9,68%) 109 (70,32%)

Dz. Ch. Dz. Ch. Dz. Ch.

n (%) n, (%) n, (%) n, (%) n; (%) n, (%)
51 43 9 6 60 49
(54,26%) | (45,74%) | (60,00%) | (40,00%) | (55,05%) | (44,95%)

P p-wartos ¢
Grupa Dz. (n/N) % Ch. (n/N) %
(16/24) 53,33% (14/27) 46,67% p =0,4307
(10 /24) 34,48% (19/27) 65,52% p=0,0746
(25/35) 71,43% (10/18) 28,57% p= 0,3957

W grupie M1 prochnicg dotknigtych bylo 30 uczniow, co stanowilo 58,82% bada-
nych, wtym 16 dziewczat i 14 chlopcow. W grupie M2 prochnicg dotknigtych bylo 29
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0sob, co stanowilo 56,86% badanych, w tym 10 dziewczat i 19 chlopcow. W grupie kon-
trolnej prochnicg dotknietych bylo 35 o0sob, co stanowilo 66,04% badanych, w tym 25
dziewczat 110 chlopcéw. W grupie M2 dotkniecie procesem prochnicowym przewazato
U chlopcow, natomiast w grupie M3 u dziewczat. Na podstawie wykonanych analiz nie
stwierdzono statystycznie istotnych réoznic w wystgpowaniu prochnicy u dziewczat i
chlopcow w grupie M1, M2, M3 (tab.11) (p=0,4307, p=0,0746, p=0,3957 odpowiednio).

Frekwencja prochnicy w calej grupie mlodziezy uprawiajacej sport wynosita
57,84% ibyla wyzsza u chlopcow (61,11%) niz u dziewczat (54,17%). W grupie kontrol-
nej wyniosta 66,04% ibyla wyzsza u dziewczat (71,43%) niz u chlopcow (28,57%).
Zachorowalno$¢ na prochnice w badanych grupach byla wysoka, jednak roznice miedzy-
grupowe nie  osiggnely wymaganego poziomu istotnoSci  statystycznej  (tab.10)
(p=0,5998).

4.2.2 Ocena stanu higieny jamy ustnej.

Tabela 12 przedstawia $rednie wartosci wskaznika plytki nazgbnej APL. Wynosity
one odpowiednio: 31,55% (SD=23,69) w grupie M1, 54,12% (SD=32,70) w grupie M2
oraz 48,85% (SD=29,22) w grupie M3. Rdémice miedzy grupami byly istotne statystycz-
nie (p=0,0001). W grupic M1 poziom higieny na podstawic $redniego wskaznika API
ocenia si¢ jako dos¢ dobry, w grupach M2 i M3 jako umiarkowany.
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Tab. 12 Srednie warto$ci wskaznika API plytki nazgbnej w grupach M1, M2, M3.

30

25

20

15

10

B<25%

W 25-39%

25
16
14 15
11
9 9
6 6
5
0
M1 M2

40-69%

70-

20

11

M3

100%

p- p-wartos¢

Media- Porownywa- | (porowna-

SE |G na E \t'\(’irc ne grupy nia wielo-

krotne)

23,69| 18 25 39 M1/M2 0,0003
32,70| 25 43 100 | 0,0001 M2/M3 1

29,22| 28 39 64 M3/M1 0,0028

API

Ryc. 4 Stan higieny jamy ustnej w poszczegdlnych grupach M1, M2, M3.

Tab. 13 Stan higieny jamy ustnej - wskaznik API (n/%).

< 25% Od 25-39 % 40-69 % 70-100 %
25 (49%) 14 (27%) 6 (12%) 6 (12%)

9 (18%) 15 (29%) 11 (22%) 16 (31%)
9 (17%) 20 (38%) 11 (21%) 13 (25%)

W tabeli 13 przedstawiono odsetek uczniow z poszczegblnymi wartosciami
wskaznika API. Prawie polowa badanych uczniow w grupie M1 odznaczala si¢ bardzo do-
bra higieng jamy ustnej. Odpowiednio 18% w grupie M2 i 17% w M3 mialo bardzo dobra
higiene. Niedostateczng higieng jamy ustnej stwierdzono u 12% w grupie M1, 31% w M2
oraz 25% badanych w grupie M3.
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4.2.3. Ocena stanu dzigsel.

Tabela 14 przedstawia $rednie warto$ci wskaznika mSBI w poszczegdlnych grupach.
Najwyzszg $rednig warto$¢ wskaznik dzigslowy przyjat w grupie M2 ( 13,80%), najnizszg w
grupie M1 (12,76%). Uzyskane $rednie wartosci we wszystkich grupach wskazujg na tagod-
ne zapalenie dzigset Roéznice stanu przyzebia, okreslanego wartosciami $rednimi wskaznika
dzigsfowego mSBI miedzy poréwnywanymi grupami okazaly si¢ nieistotne statystycznie
(p=0,4406).

Tab. 14 Srednie warto$ci wskaznika mSBI w badanych grupach.

Sredni
SD Q25 Mediana Q75 p-wartos ¢
13,06 4 7 18
14,79 7 11 18 0,4406
10,11 7 14 18

Tab. 15 Odsetek ucznidow w poszczegolnych zakresach wskaznika mSBI.

Grupa <10% 10-20 % 21-50 % 51-100%
27(53%) 15(29%) 8(16%) 1(2%)
16(31%) 28(55%) 5(10%) 2(4%)
17(32%) 24(45%) 12(23%) 0(0%)

Analizujagc wyniki zawarte w tabeli 15, wsréd grupy miodziezy uprawiajacej sport z
duzego miasta (M1) 53% ucznidéw odznacza si¢ zdrowym klinicznie przyzgbiem, 29% ce-
chowalo tagodne zapalenie dzasel, 16% umiarkowane, a 2% uogdhione zapalenie dzigset
W grupie M2 klinicznie zdrowe przyzebie stwierdzono u 31% badanych, tagodne zapalenie
dzigset u 55%, umiarkowane u 10% a uogohione u 4%. W grupie kontrolnej (M3) 32% ba-
danych mialo zdrowe klinicznie przyzgbie, u 45% wystapilo lagodne zapalenie a u 23% za-

palenie umiarkowane.
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4. WYNIKI

mSBI

57 28
24
17
. 16
12
8
5
— [ |
M1 M2 M3

m<10% m10-20% m21-50% m51-100%

30

25

20

15

10

Ryc. 5 Rozklad zakresow wskaznika dzigslowego mSBI- licznosci w poszczegdlnych
grupach.

4.2.4 Ocena wystepowania ubytkéw nieprochnicowych.
4.2.4.1 Wskaznik TWI Smith & Knight

Niemal u wszystkich badanych stwierdzono ubytki nieprochnicowego pochodze-
nia. Odpowiednio 51 os6b w grupie M1, 48 w M2. Stanowi to 97% ogolu zbadanej mio-
dziezy uprawiajacej sport. W grupie kontrolnej (M3) warto§¢ wyniosta 91%. Roznice
miedzygrupowe nie osiggnely poziomu istotnoSci statystycznej (p=0,0990).

Tab. 16 Frekwencja ubytkow nieprochnicowych w oparciu o wskaznik TWI.
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Tab. 17 Frekwencja ubytkéw nieprochnicowych w grupach z podzialem na plec.

Frekwencja ubytkéw niepréchnicowych z rozlozeniem na pleé

Grupa Dz Ch.
M1(N=51) 24 (47,06%) 27 (52,94%)
M2(N=51) 23 (47,92%) 25 (52,08%)
M3(N=53) 30 (62,5%) 18 (37,5%)

Wsrod miodziezy uprawiajacej sport z duzego miasta ubytki niepréchnicowe stwierdzono
u wszystkich badanych, z czego 47,06% stanowily dziewczeta a 52,94% chiopcy.
W grupie sportowcow z malego miasta ubytki stwierdzono u 94% z czego 47,92% sta-
nowily dziewczgta a 52,08% chlopcy. W kontrolnej grupie procesem tym dotknigtych
bylo 91% badanych w tym 62,5% dziewczat i 37,5% chlopcéw. Nie wykazano zalezno$ci
wystepowania ubytkow nieprochnicowych z plcia.

Analizujgc dane z tabeli 18 1 19 mozna stwierdzc€, ze: stopien niski (wynik 1) wy-
stagpit uwszystkich badanych z grupy M1, u 94% w grupie M2 oraz 91% w grupie kon-
trolnej (M3). Roznice pomigdzy grupami nie byly istotne statystycznie (p=0,0990).

U 8 osob w grupie M1 (16%) 1 2 osob w grupie M2 (4%) wystapily ubytki
w stopniu umiarkowanym. W grupie kontrolnej nie wystapit stopien 2. Poziom istotnosci
statystycznej wyniost p=0,0017 (tab.20). W Zadnej grupie nie stwierdzono ubytkow w
stopniu cigzkim z wynikiem 3 14, Wickszo$¢ zmian nieprochnicowych w badanych gru-
pach ograniczona byla do szkliwa.

Tab. 18 Zaawansowanie zmian nieprochnicowych w poszczegdlnych grupach

(na podstawie wskaznika TWI).

Liczba . , Stopien Stopien Stopien
Liczba osob Brak s .
bada- o niski umiarko- ciezki
nych |Z Eggﬁlﬁ?' nllﬁi' lﬁ’g’; z wynikiem | wany z wy- | z wynikie
N) |P Wy 1 nikiem?2 | m3i4
51 51 0 51 8 0
51 48 3 48 2 0
53 48 5 48 0 0
72 70 2 70 7 0
77 77
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Tab. 19 Odsetek ubytkéw nieprochnicowych stopnia 1.

Stopien 1 niski wystapil
51 (100%)
48 (94,12%)
48 (90,57%)
p=0,0990

Tab. 20 Odsetek ubytkéw nieprochnicowych stopnia 2.

Stopien 2 umiarkowany wystapit
8 (15,69%)
2 (3,92%)
0 (0%)
p=0,0017

Odsetek zebow dotknigtych nieprochnicowa utrata tkanek w calej badanej grupie
wyniost 25 %. Srednia liczba zebéw dotknigtych nieprochnicows utrata tkanek zcba w
grupie M1 wynosita 7,9, w grupie M2 wyniosta 7,53 a w grupie M3 5,68. Roznice w
sredniej liczbie zgbow dotknigtych nieprochnicowg utratg tkanek nie wystepuja miedzy
grupg M1 1 M2. Pomiedzy grupa M2 i M3 oraz M1 i M3 wystepuja roznice istotne staty-
stycznie (tab.21).

Tab. 21 Srednia liczba zebow dotknietych nieprochnicowa utrata tkanek.

Srednia liczba zebow dotknietych nie- . x
préchnico?q utrata tkgl?e,:k p-wartos¢
7,90 M1/M2 1

7,53 M2/M3 0,0356

5,68 M1/M3 0,0103

Calkowita liczba zbadanych powierzchni w grupie mlodziezy uprawiajacej sport
zduzego miasta wyniosta 4269 w tym 10% powierzchni bylo dotknigtych nieprochnico-
wa utratg tkanek. W grupie mlodych sportowcow z malego miasta zbadanych zostalo
4260 powierzchni. Zmiany w tej grupie obejmowaly 10% powierzchni. W grupie kon-
trolnej zbadane zostaly 4419 powierzchnie a proces nieprochnicowej utraty stwierdzono
na 7% powierzchni Roéznice wynikow migdzy grupami uprawiajacymi sport a grupa
kontrolng byly istotne statystycznie (p<0,0001) (tab.22).
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Tab. 22 Liczba powierzchni zajetych przez nieprochnicowe ubytki.

Liczba zbada- . . 7 .
nych powierzch- Liczba d_otkm(;tych po- /o.pOV\.IIe rzch- D-wartosé
i wierzchni ni zajetych
4269 423 10 %
4260 421 10 % p<0,0001
4419 303 7%

Tab. 23 Rozmieszczenie izaawansowanie zmian nieprochnicowych ocenione przy zasto-
sowaniu wskaznika Smith & Knight.

M3(53)

Dz. | Ch. | Dz | Ch. | Dz | Ch. M1 M2 M3

Gome siekacze 14 14 18 22 21 13 64,15%
11
Gome f’zlekam 0 0 2 0 0 0 | 0,00% | 3,92% | 0,00%

Gome LsiekaCZB 3 10 6 10 6 1 13,21%

Gomepsfkam 3 3 0 0 0 0 [11,76% | 0,00% | 0,00%

Dolne siekacze

11 17 16 21 23 28 17 84,91%

Dolne siekacze

12 0 0 0 0 0 0 | 0,00% | 0,00% | 0,00%

Gorne przedtrzo-

0, 0, 0,
nowce O1 1 1 2 3 1 1 |3,92% | 9,80% | 3,77%

Gorme przedtrzo-

0, 0, 0,
nowee C1 1 4 2 0 1 0 |980% | 3,92% | 1,89%

Doe przedtizo- | 4 | 4 | 2 | o | 0 |7.84% |588% | 0,00%
nowce O1

Dolne przedtrzo-

0 2 0 0 0 0 3,92% | 0,00% | 0,00%
nowce C1

Gorne gz]f)nowce 2 5 0 1 0 0 |13,73%| 1,96% | 0,00%

Gérne gzzonowce ol ol o of o/ o |000%]000%|000%

Gorne trzonowce
C1l

0 1 0 0 0 0 1,96% | 0,00% | 0,00%
Dolne trzonowce

0
o1 13 10 2 6 3 2 9,43%

Dolne tcr)z;nowce 1| 7 0o o o o |1569%)]0,00% | 0,00%

Dolne trzonowce

C1 3 1 0 0 0 0 |7,84% | 0,00% | 0,00%
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Legenda: Dz.- dziewczeta, Ch.- chlopcy, I- brzegi sieczne, P- powierzchnie podniebien-

ne, O- powierzchnie zujace, C- powierzchnie przyszyjkowe, L- powierzchnie wargowe.

Tab. 24 Rozlozenie stopnia 1 ubytkdw nieprochnicowych powierzchni siecznych

w goérnych siekaczach.

28 (54,90%)
40 (78,43%)
34 (64,15%)

p-warto$§é =0,0413

Tab. 25 Rozlozenie stopnia 2 ubytkéw nieprochnicowych powierzchni siecznych

w gornych siekaczach.

0 (0%)
2 (3,92%)
0 (0%)
p-wartos$¢ = 0,2137

Tab. 26 RozozZenie stopnia 1 ubytkdw nieprochnicowych powierzchni wargowych

w gornych siekaczach.

13 (25,49%)
16 (31,37%)
7 (13,21%)
p-warto$é = 0,0809

Tab. 27 Rozlozenie stopnia 1 ubytkéw nieprochnicowych powierzchni podniebiennych

w goérnych siekaczach.

6 (11,76%)
0 (0%)
0 (0%)
p-wartos¢ = 0,0021

Tab. 28 Rozlozenie stopnia 1 ubytkow nieprochnicowych brzegéow siecznych

w dolnych siekaczach.

33 (64,71%)
44 (86,27%)
45 (84,91%)
p-wartos¢ = 0,0115
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Tab. 29 Rozlozenie stopnia 1 ubytkéw nieprochnicowych powierzchni zujacych

w gornych trzonowcach

7 (13,73%)
1 (1,96%)
0 (0%)

p-warto§é = 0,0020

Tab. 30 Rozlozenie stopnia 1 ubytkow nieprochnicowych powierzchni zujacych

w dolnych trzonowcach.

23 (45,1%)
8 (15,69%)
5 (9,43%)
p-wartos¢ < 0,0001

Tab. 31 Rozlozenie stopnia 2 ubytkéw nieprochnicowych powierzchni zujacych
w dolnych trzonowcach.

8 (15,69%)
0 (0%)
0 (0%)
p-warto§é_= 0,0002

Analizujac dane z tabeli 23 najczeséciej wstepujacymi zmianami nieprochnicowy-
mi byly ubytki brzegow siecznych goérnych i dolnych siekaczy ograniczone do szkliwa.
Ubytki szkliwa brzegow siecznych (I1) w szczece w grupie M1 wystapity u 55% bada-
nych. Ubytki szkliwa brzegow siecznych (I1) w zuchwie w grupie M1 wystapily u 65%
wszystkich badanych. Ubytki szkliwa brzegow siecznych (I1) w szczgece W grupie M2
wystapity u 78% badanych. Ubytki szkliwa brzegow siecznych (I1) w zuchwie W grupie
M2 wystgpily u 86% wszystkich badanych. W grupie kontrolnej ubytki szkliwa brzegow
sieccznych w szczece w stopniu 11 wystapity u 64% badanych, w zuchwie odpowiednio u
85% badanych. Ubytki szkliwa w stopniu 2 obejmujgce gorne brzegi sieczne wystgpily
tylko w grupie M2 u 4% badanych.

Poczatkowa utrata szkliwa na powierzchni wargowej goérnych zgbdw przednich
(L1) wystapita u 25% w grupie M1, 31% w M2 oraz 13% w grupie kontrolnej.
Ubytki powierzchni podniebiennych goérnych zeboéw siecznych szczeki (P1) wystapily
tylko w grupie M1 idotyczyly poczatkowe] utraty szkliwa (12 % badanych).
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Zmiany powierzchni zujacych gornych zgbow trzonowych obejmujace szkliwo (O1) wy-
stapily u 14% badanych w grupie M1, u 2% w grupie M2, brak takich zmian odnotowano
w grupie kontrolnej. W dolnych trzonowcach (O1) odpowiednio wyniosty: 45% M1, 16%
M2, 9% M3. Umiarkowane zmiany obejmujace zebing (O2) wystapily tylko w grupie M1
u 16%.

Ubytki w okolicy przyszyjkowej w stopniu 1 (C1) w obrebie gérnych przedtrzonowcoOw
wystapity u 10% M1, 4% M2 oraz 2% w grupie kontrolnej. W dolnych przedtrzonowcach
wystapity wylacznie w grupie M1 (4%). Ubytki w okolicy przyszyjkowej w stopniu 1
(C1) w obrgbie gornych trzonowcoéw wystapity wylacznie u 2% badanych w grupie M1.
W dolnych trzonowcach wystapity u 8% badanych w grupie ML1.

Podsumowujac: utrata tkanek twardych wsréd badanej miodziezy uprawiajgcej sport w
najwigkszym odsetku dotyczyla powierzchni siecznych przednich zgbdéw szczeki 1 Zu-
chwy oraz mjacych powierzchni trzonowcow. Tylko w grupie miodych sportowcow z
duzego miasta wystapila utrata powierzchni podniebiennych goéomych siekaczy oraz przy-
szyjkowej dolnych przedtrzonowcow 1 trzonowcow. Tylko w tej grupie badanych wysta-
pito odstonigcie zgbiny (stopien 2) i dotyczylo powierzchni dolych trzonowcow (O2)
(tab.31).

4.2.4.2. Ryzyko erozji na podstawie wskaznika BEWE.

Frekwencja erozji na podstawie BEWE

Badanie kliniczne z zastosowaniem wskaznika BEWE wykazalo utrate twardych
tkanek nieprochnicowego pochodzenia ogoétem u 58,82% sportowcow. W grupie mio-
dziezy uprawiajgcej sport z duzego miasta obecno$¢ erozyjnej utraty stwierdzono u
70,59% badanych, natomiast w grupie miodziezy z malego miasta u 47,06%. Grupa kon-
trolna dotknigta byla procesem w 22,64%. Rozice wynikow byly istotne statystycznie
(p< 0,0001)(tab.32).

40



Tab. 32 Frekwencja erozji w poszczegblnych grupach.

36 (70,59%) 15 (29,41%)
24 (47,06%) 27 (52,94%)
12 (22,64%) 41 (77,36%)

Niskie ryzyko erozji (BEWE 1) stwierdzono u 17 0s6b w grupie sportowcow

z duzego miasta (33,33%), u 4 sportowcow z malego miasta (7,84%) a oraz 1 osoby z
grupy kontrolnej (1,89%). Roznice byly istotne statystycznie. U pozostalych badanych
ustalono brak ryzyka wystgpienia erozji (BEWE 0) (tab.33).

Tab. 33 Ryzyko erozji w poszczegdInych grupach.

Ryzyko erozji w poszczegdlnych grupach
60
50

52
47
40 34
30
20 17
10
0 _— —
M1 M2 M3

EKODO mKOD1

Ryc. 6 Ryzyko erozji w poszczegdlnych grupach obliczone na podstawie wartosci
wskaznika BEWE.
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Tab. 34 Rozmieszczenie zmian erozyjnych wsrod badanych na podstawie wartosci

wskaznika BEWE.

n [N % n ([N % n (N % n (N % n{N % n|N %
M1 | 8 |51(1569% (18 51 [35,29%| 7 |51 [13,73%|33 |51 | 64,71% |2 (51 | 3,92% |31|51 ( 60,78%
M2 4 [51) 7,84% |16 |51 (31,37%| 4 (51 | 7,84% [ 9 |51 |17,65%|0 |51 0,00% (9 |51 ]| 17,65%
M3 2 |53 3,77% | 7 |53 |13,21%| 1 [53 | 1,89% | 4 |53 | 7,55% |0 |53 | 0,000 |4 |53 7,55%

W grupie M1 najczedciej zmiany wystepowaly w 4 i 6 sekstancie. W grupie M2
w 2 sekstancie, w grupie kontrolnej M3 w 2 sekstancie (tab.34).

Tab. 35 Ryzyko wystgpienia erozji u chdopcow i dziewczat.

M1+M2

(grupa sportow- 38 (70,37%) 22 (45,83%) 0.0333
cow) (N=102) ’

M3 (N=53) 3 (25%) 9 (75%)

Tab. 36 Porownanie wartosci BEWE $redniec w odniesieniu do wszystkich badanych

0sob z erozja.

M1(51) 2,24 2,10 M1/M2 0,0021
M2(51) 0,80 1,10 <0,0001 M2/M3 0,1548
M3(53) 0,36 0,79 M3/M1 <0,0001
M1z BEWE
suma wieksze od 3,17 181 M1/M2 0,0008
0
M2 z BEWE
suma wicksze od 1,71 1,00 0,0001 M2/M3 1
0
M3 z BEWE
suma wicksze od 1,58 0,90 M3/M1 0,0037
0
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Zaawansowanie zmian erozyjnych wyrazone S$rednia wartoscig skumulowanego
wskaznika BEWE obliczone dla 0sob z erozja w grupie M1 wyniosto 3,17 £ 1,81 1bylo wyz-
sze niz w grupie M2 1,71 + 1,00. Ogélem dla sportowcoOw wyniosto 2,58 + 1,69 a dla grupy
kontrolnej 1,58 + 0,90 (tabela 36 i 37).

Tab. 37 BEWE s$rednie u sportowcdéw i w grupie kontrolne;.

BEWE su-

ma Srednie

M1+M_2 z BEWE suma 258 1,69
wigksze od 0 0.0277
M3 z BEWE suma wigk- 158 0,90
sze 0od 0

Srednie wartosci skumulowanego wskaznka BEWE obliczone w odniesieniu do
wszystkich badanych byly wyzsze w grupie M1 (2,24+2,10) niz w M2 (0,8+1,10) i M3
(0,36+0,79). Roznice byly istotne statystycznie (p<0,0001). Najwicksze ryzyko wystgpienia
erozji ocenione na podstawie sredniej warto§¢ BEWE o dla grupy miodych sportowcoéw
Z duzego miasta (M1).

4.3.Analiza wlasciwosci fizykochemicznych Sliny.

W grupie mlodziezy z duzego miasta prawidlowe wartosci pH sliny obserwowano u
55%, srednie u 43% a kwasne u 2%. W grupie z malego miasta (M2) warto$ci prawidlowe
wystapity u 43%, $rednie u 55% a kwasne pH u 2%. W grupie kontrolnej 47% badanych
cechowalo pH prawidlowe a 53% pH o wartosciach $rednich. Rozklad procentowy w po-
szczegblnych grupach przedstawia tab.38.Wigkszos¢ badanych cechowalo pH $liny spo-
czynkowej w zakresie 6,0-7,8.

Tab. 38 Zakresy pH §liny spoczynkowej w badanych grupach.

pH $liny spoczynkowej — zakresy
Grupa badana 5,0-5,8 6,0-6,6 6,8-7,8
M1 (N=51) 1(2%) 22(43%) 28(55%)
M2 (N=51) 1(2%) 28(55%) 22(43%)
M3 (N=53) 0 28(53%) 25(47%)

p-wartosé = 04817
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Ryc. 7 Liczba 0s6b z okreslonym pH $liny spoczynkowe;.

Srednie wartosci pH $liny spoczynkowej wyniosly odpowiednio: 6,79 (SD=0,43) w gru-
pie M1, 6,67 (SD=0,36) w grupie M2 oraz 6,73 (SD=0,36) w grupie kontrolnej. Roznice
nic byly istotne statystycznie (tab.39).

Tab. 39 Srednie wartoéci pH $liny spoczynkowej w badanych grupach.

Q75 max p-wartos¢é
7 78

6,8 7,6 0,3319

6,8 78

Prawidlowe zdolnosci buforujace [10-12] stwierdzono u ponad 1/3 badanych
w grupie M1 oraz ponad Y2 badanych w grupie M2. Warto$¢ obnizona [6-9] wystgpila
uniemal polowy badanych w grupie M1 oraz 39% badanych w grupie M2. Bardzo niska
zdolno$¢ buforowa Sliny [0-5] wykazalo 18% badanych w grupie M1 oraz 8% badanych
w M2. W grupie kontrolnej ponad polowa badanych (58%) wykazala warto$ci normalne,
36% obnizone a 6% bardzo niskie (tab. 40).

Tab. 40 Zakresy pojemnosci buforowej $liny stymulowanej. w badanych grupach.

Bardzo niska Obnizona Normalna
0-5 od 6do 9 od 10 do 12
M1 (N=51) 9(18%) 24 (47%) 18(35%)
M2 (N=51) 4(8%) 20 (39%) 27(53%)
M3 (N=53) 3(6%) 19(36%) 31(58%)
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Pojemnosé buforowa sliny stymulowanej

70,00%
58,49%

50,00%
39,22%

40,00% 35,85%

60,00% 52,94%
35,29%
30,00%
20,00% 17,65%
, )

47,06%
000 =
M1 M2

M 0-5 (bardzo niska) ®6-9 (obnizona) ™ 10-12 (norma)

5,66%

M3

Ryc. 8 Wiasciwosci buforujgce $liny w badanych grupach M1, M2, M3.

Tab. 41 Srednie wartosci testu Saliva-Check Buffer w zbadanych grupach.

0 p-warto$¢
2z (porownania
wartosc .
wielokrotne)

0,0135

Srednia warto$¢ Saliva-Check Buffer wynosila odpowiednio 8,29 (SD 3,02) w
grupie M1 oraz 9,41 (SD 2,75) w grupie M2. W grupic kontrolnej wyniosta 9,94 (SD
2,37). Roznica wynikow osiagnela poziom p=0,0135.

W poszczegblnych grupach najwyzsze $rednie pH 6,79 zaobserwowano w grupie
M1 (tab.39) a najwyzsza $rednig buforowos¢ 9,94 w grupie kontrolnej (tab.41). Najnizsze
srednie pH 6,67 wystapilo w grupie M2, a najnizsza buforowos$¢ 8,29 w grupie M1.

llo§¢ wydzielonej S$liny po pigciominutowe] stymulacji w grupie M1  wystapita
uponad polowy badanych na poziomic powyzej 5 ml a w grupie M2 u 16% badanych
Obnizona ilo$¢ Sliny stymulowanej (od 3,5-5ml) wystapila u 43% badanych z grupy M1
oraz 78% M2. Bardzo niska ilo§¢ (ponizej 3,5ml) wystapila odpowiednio u 2% w M1
i16% wM2. W grupie kontrolnej u 45% pacjentow wystgpitlo normalne wydzielanie,
U 53% obnizone, au 2% bardzo niskie (tab. 42).
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Tab. 42 Tlosci wydzielanej Sliny stymulowanej — rozlozenie w grupach.

Tab. 43 Srednia ilo§¢ wydzelanej $liny w ciagu 5 minutowej stymulacji w ml.

p- 2
. . .. | Porownywane
Mediana Min art
warto$¢ grupy
6 2,5 p<0,0001 M1/M2
4 2 M2/M3
5 3 M3/M1

Tab. 44 Srednia ilo§¢ wydzelanej $liny w ciagu 1 minutowej stymulacji wml ($red-

ni przeptyw minutowy) w badanych grupach.

Porownywane
25 75 max
Q Q grupy
0,9 1,6 3,0 M1/M2
0,7 1,0 2,0 M2/M3
0,8 14 3,0 M3/M1

Srednia iloé¢ wydzielanej $liny wyniosla 6,83 ml (SD 3,40) w M1 oraz 4,35 ml
(SD 1,48) w M2 w ciagu 5 minut stymulacji (tab. 43). Srednia szybko$é minutowa wy-
niosla odpowiednio: 1,37 ml/min (SD 0,68) w M1 oraz 0,87ml/min (SD 0,30) w M2. W
grupie kontrolnej $rednia szybkos$¢ minutowa wyniosta 1,20 ml/min (SD 0,51). Rdznice
wynikow przeplywu minutowego sa istotne statystycznie (tab. 44) (p<0,0001).

4.4.Analiza wynikow badania ankietowego.

Whyniki badania ankietowego zebrano w tabelach od 45 do 56.

Tab. 45 Czstotliwos¢ szczotkowania zgbow w badanych grupach miodziezy.

1 raz 3 razy
4 (7,84%) 10 (19,61%)
9 (17,65%) 8 (15,69%)
7 (13,46%) 5 (9,62%)
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Wiekszo$¢ badanych deklaruje dwukrotne szczotkowanie w ciggu dnia. Odpo-
wiednio 72,55% w M1, 62,75% w M2 i 76,92% w grupie kontrolnej. Raz dziennie
szczotkuje 7,84% sportowcow z duzego miasta, oraz 17,65% sportowcoéw z malego mia-
sta. W grupie kontrolnej raz dziennie szczotkuje 13,46% badanych. Trzykrotnie szczot-
kowanie wykonuje poréwnywalna liczba osob w grupie M1 (19,61%) oraz M2 (15,69%)
w kontrolnej grupie trzykrotnie w ciagu dnia szczotkuje 9,62% badanych. Po kazdym
posikku szczotkuje tylko 3,92% badanych w grupie M2. Roéznice wynikow pomiedzy
grupami nie sg istotne statystycznie (tab. 45).

Tab. 46 Metody szczotkowania w badanych grupach mlodziezy.

Metoda szczotkowania (ruchy)

Grupa OKkrezne Wymiatajace
M1 26 (50,98%) 0 (0%)
M2 24 (47,06%) 1 (1,96%)
M3 23 (44,23%) 4 (7,69%)

Tabela 46 obrazuje rozozenie sposobu szczotkowania w poszczegénych grupach.
Ruchy okrezne wykonuje 50,98% badanych w M1, 47,06% w grupie M2 oraz 44,23% w
grupie kontrolnej. Ruchy szorujagce wykonuje 49,02% badanych w grupie M1, 50,98%
badanych w grupie M2, 48,08% o0sob w grupic kontrolnej. Wymiatajace ruchy stosuje
1,96% badanych w grupie M2 oraz 7,69% badanych w grupie kontrolnej.

Tab. 47 Czgstos¢ wymiany szczotki do zebow w badanych grupach miodziezy.

Wymiana szczotki do zebéw
Grupa co 3 mie$ Rzadziej
M1 30 (58,82%) 2 (3,92%)
M?2 38 (74,51%) 3 (5,88%)
M3 36 (67,92%) 2 (3,77%)

Tabela 47 obrazuje rozlozenie czgstosci wymiany szczotki w poszczegblnych gru-
pach. Wymiany co 3 miesigce dokonuje 58,82% badanych w M1, 74,51% w grupie M2
oraz 67,92% w grupie kontrolnej. Co pét roku wymienia 37,25% badanych w grupie M1
19,61% badanych w grupic M2, 28,3% o0sob w grupie kontrolnej. Rzadziej niz pot roku wy-
mienia 3,92% badanych w grupie M1, 5,88% badanych w grupie M2 oraz 3,77% w M3.
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Tab. 48 Czstotliwos¢ kontrolnych wizyt stomatologicznych

w badanych grupach miodziezy.

co pol roku
21 (41,18%)
31 (60,78%)
23 (43,4%)

Tabela 48 obrazuje czgstosci wizyt kontrolnych u stomatologa w poszczegdinych
grupach. Kontrole co p6t roku wykonuje 41,18% badanych w M1, 60,78% w grupie M2 oraz
43,4% w grupie kontrolnej. Raz w roku kontrole odbywa 39,22% badanych w grupie M1,
19,61% badanych w grupie M2, 33,96% osob w grupie kontrolnej. Rzadziej niz raz w roku
wizyty odbywa 19,61% badanych w grupie M1, 19,61% badanych w grupie M2 oraz 22,64%
w M3.

Tab. 49 Czgstos¢ zucia gumy w badanych grupach.

Tak
41 (80,39%)
43 (84,31%)
40 (75,47%)

Zdecydowana wigkszo$¢ badanych deklaruje nawyk zucia gumy: 80,39% w grupie M1,
84,31% w grupie M2 oraz 75,47% w grupie kontrolnej (tab. 49).

Nawyki Dietetyczne

Tab. 50 Czestotliwos¢ spozycia cytrusow w badanych grupach miodziezy.

0 2

2 (4%) 9 (18%)
14 (27%) 2 (4%)
7 (13%) 8 (15%)

Tabela 50 przedstawia czgstosci spozycia owocOw cytrusowych w poszczegdl-
nych grupach. Cytrusow nie spozywa 4% badanych w M1, 28% w grupie M2 oraz 13%
w grupie kontrolnej. Raz w tygodniu cytrusy Spozywa 68% badanych w grupie M1, 65%
badanych w grupie M2, 60% o0sob w grupie kontrolnej. Dwa razy deklaruje 18% bada-
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nych w grupie M1, 4% badanych w grupie M2 oraz 15% w M3. Wigcej niz 2 razy spozy-
cie cytrusow deklaruje 10% w grupie M1, 4% w M2 oraz 11% w grupie M3.

Tab. 51 Tendencja trzymania plynu w ustach przed polknigciem

W poszczegblnych grupach.

Tak
13 (26%)
10 (20%)
12 (23%)

Tabela 51 obrazuje tendencj¢ do trzymania ptynu w ustach przed potknieciem w
poszczegdlnych grupach. Przed polknigciem przetrzymuje plyn w ustach 26% badanych
w M1, 20% w grupie M2 oraz 23% w grupie kontrolnej.

Tab. 52 Spozycie §wiezych owocow w poszczegdlnych grupach.

1 Wiecej

7 (15,56%) 27 (60%)

8 (16%) 27 (54%)
5(11,11%) 22 (48,89%)

Wiegkszoé¢ badanych deklaruje spozycie $wiezych owocow dwa razy i wigcej W tygodniu
(tab. 52).

Tab. 53 Gléwny nap6j spozywany w ciggu dnia w badanych grupach.

Tylko woda Pozostal? (izotonik,
n (%) cola, soki owocowe) p-warto$¢é
n (%)
15 (29%) 36 (71%)
22 (43%) 29 (57%) 0,1563
14 (26%) 39 (74%)
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Tabela 53 przedstawia rodzaj glownego spozywanego napoju w ciggu dnia z podzialem
na wode oraz napoje o niskim pH. Wiekszos¢ ankietowanych deklaruje spozywanie kwa-
$nych napojow w ciggu dnia: 71% (M1), 57% (M2), 74% (M3). Zalgcznik nr 5 przedsta-

wia zestawienia dotyczace rodzaju gldwnego napoju spozywanego przez ankietowanych.
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5. OMOWIENIE WYNIKOW I DYSKUSJA

Mlode osoby uprawiajagce wyczynowo sport czesto stosuja diety bogate w Swieze
owoce iwarzywa oraz napoje o niskim pH. Wplyw uprawiania sportu na kondycje twar-
dych tkanek zebow nie jest do konca udowodniony aczkolwiek wysitek fizyczny moze
wplywa¢ na wihasciwosci fizykochemiczne sliny. W zwiazku z powyzszym miodych spor-
towcoOw mozna zaliczy¢ do grupy obarczonej ryzykiem wystepowania nieprochnicowej
utraty twardych tkanek zebow.

W prezentowanej pracy oceniono wplyw uprawiania sportu na powstanic ubyt-
kéw nieprochnicowych poréwnujac dwie grupy mlodziezy uprawiajacej sport: z duzego i
malego miasta z grupa mlodziezy uczeszczajacej do zwyklych szkét (grupa kontrolna).
Zuwagi na wieloczynnikowa etiologic ubytkow nieprochnicowych w przeprowadzonym
badaniu poddano analizie: zachorowalno$¢ na prochnice, stan dzigsel, higieng jamy ust-
nej, czgsto$¢ wystgpowania oraz rozmieszczenie ubytkow nieprochnicowych oraz wybra-
ne wihsciwosci fizykochemiczne S§liny. Ponadto przeprowadzono badanie ankietowe
w celu analizy diety i nawykow higienicznych wsrod populacji mlodych sportowcow.

Zwigzek wystepowania choroby prochnicowej z ubytkami erozyjnymi nie jest
jednoznaczny. W badanej populacji, we wszystkich grupach zaréwno frekwencja proch-
nicy jak i §rednia liczba PUW-z byly wysokie.

W przeprowadzonym badaniu pacjenci w grupach M1, M2 w aspekcie prochnicy
cechowali si¢ podobnym stanem zdrowia twardych tkanek zebow. Frekwencja prochnicy
w badanej calej grupie mlodziezy uprawiajacej sport wynosita 58% i byla wyzsza
u chlopcow (61%) niz u dziewczat (54%). W grupie kontrolnej frekwencja byla wyzsza i
wyniosla 66% 1 byla wigksza u dziewczat (71%) niz u chlopcow (29%).

Badania wlasne dotyczace aktywno$ci procesu chorobowego okreslonego przez
liczbe P wskazuja, ze obejmowal on $rednio 1,49 z¢ba u 0séb z grupy M1 i 1,76 z¢ba u
0sob z grupy M2, w grupie kontrolnej wynosit 1,45. Liczba U wynosila u tych 0séb od-
powiednio 0,06 (M1) i 0,22 (M2) natomiast w grupie kontrolngj - 0,19 (M3). Srednia
liczba zgbow wypemionych w grupach mlodych sportowcow wynosita odpowiednio 2,27
i 1,80 a w grupie kontrolnej 2,81.

Najczgsciej stosowana do oceny stanu uzebienia jest $rednia liczba PUW. W ba-
danej grupie $rednia wartos¢ PUW u mlodziezy M1 | M2 byla podobna i wynosila w za-
leznoéci od grupy 3,82 (M1) oraz 3,78 (M2) oraz w grupie kontrolnej 4,45. Zadne z od-
notowanych roznic nie byly istotne statystycznie. W swoich badaniach Kaczmarek (72)

badajac stan zmineralizowanych tkanek zgbow u miodziezy uprawiajacej zawodowo
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plywanie wykazal, ze frekwencja prochnicy w badanej przez niego grupie byla podobna
do uzyskanej w badaniach wiasnych iwynosila 54,83%. Srednia wieku badanych wyno-
stta 15,24 lat. Autor zdiagnozowal, ze u plywakéw $rednia liczba zgbow z prochnica (P)
wyniosta Srednio 1,42 zeba, liczba z¢bow usunietych (U) wyniosta $rednio 0,19, a liczba
zebow wypehionych (W) wyniosla $rednio 3,10. Natomiast liczba PUW-z wyniosla we
wspomnianych badaniach 4,71. Srednie wartosci P i U byly zblizone do wynikéow uzy-
skanych w badaniach wlasnych. Liczby W i PUW byly wyzsze, ale porownywalne z war-
toSciami uzyskanymi w badaniach wilasnych (72). Nieco wyzszy wynik $redniej wartoSci
PUW (6,2) uzyskali Milosevic i wsp. w badaniach nad wplywem napojow izotonicznych
na powstanie erozji uptywakoéw i kolarzy (70). Dane z Ogolnokrajowego Monitoringu
Stanu Zdrowia Jamy Ustnej z 2014 roku wykazuja u 18-latkow wartos¢ P na poziomie
2,1 w skali kraju, a $rednia wartos¢ PUW wyniosta w Polsce 7,0 (90). Dane z Ogolnokra-
jowego Monitoringu Jamy Ustnej i Jego Uwarunkowan z 2016 roku wykazuja u 12-
latkow aktywnos¢ procesu chorobowego okreslonego przez liczbg P na poziomie
1,9242,21 u wszystkich badanych z terenu calej Polski. Srednia warto$é wskaznika PUW
w tym samym badaniu wynosita ogétem w Polsce 2,10+£1,48 (91). Inne badania ogdlno-
polskie (92) wykazaly, ze u dzieci 15-letnich $rednia warto$¢ wskaznika PUW-z w 2008
r. wyniosla 5,95 a u mlodziezy 18-letniej Srednia warto$¢ wskaznika PUW-z w 2004 roku
miala wartos¢ 8,0 podczas gdy w 2008 roku 7,65 (92). Zroznicowane wyniki badan wia-
snych w pordwnaniu z danymi ogdélhopolskimi mozna thuimaczy¢ malg licznos$cia oraz
wyselekcjonowang grupg badanej mlodziezy w tej pracy.

Oceng higieny jamy ustnej przeprowadzono przy zastosowaniu UpProszczonego
wskaznika API. Analizie poddano warto$¢ S$redniego API uzyskujac odpowiednio:
31,55% (+ 23,69 ) w grupie M1, 54,12 % (+ 32,70) w grupie M2 oraz 48,85 % ( +
29,22) w grupie kontrolnej (M3). Grupa M1 miodzezy uprawiajgcej sport z duzego mia-
sta, charakteryzowala si¢ najmniejsza warto$cig $rednia wskaznika API uzyskujac war-
tos¢ 31,55% a wigc najbardziej korzystng higiena, natomiast najmniej korzystng $rednig
warto§¢ APl wynoszaca 54,12% odnotowano w grupie M2, ktéra pochodzita z matego
miasta i gmin wiejsko-miejskich. Stwierdzono istotne statystycznie roznice wynikow
miedzy grupami (p=0,0001). Badanie przeprowadzone przez Pietrzak i wsp. (93) w 2014
roku w Lodzi wérdéd grupy miodziezy licealnej (N=106) ze $rednig wieku 16,7 (SD 0,6)
wykazato $rednig warto§¢ wskaznika API na poziomie 22,7+10,6. W badaniach wlasnych
higiena badanej mlodziezy byla gorsza, we wszystkich grupach uzyskano wyzsze warto-
sci $rednie API . W grupie M1 poziom higieny na podstawie Sredniego wskaznika API
ocenia si¢ jako dos¢ dobry, w grupach M2 i M3 jako umiarkowany.
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Krwawienie jest jednym z pierwszych objawdw stanu zapalnego dzaset Do okre-
Slenia stanu zapalnego dziasel, w pracy, wykorzystano wskaznik mSBI. Srednia warto$é
wskaznika mSBI byla zblizona we wszystkich grupach i wynosita odpowiednio: 12,76%
(+13,06) w grupie M1, 13,80% (+ 14,79) w grupie M2 oraz 13,58% (+10,11) w kontrol-
nej M3. Ocena stanu dzigsel na podstawic $redniego wskaznka mSBI wskazuje
na lagodne zapalenie dzaset we wszystkich grupach. Poréwnywane s$rednie wartosci
wskaznika dzgslowego mSBI nie wykazywaly istotnego statystycznie zrdéznicowania
miedzy trzema badanymi grupami (p=0,4406). W przytoczonych wczesniej badaniach
Pietrzak i wsp. (93) $rednia warto$¢ wskaznika krwawienia z kieszonki dzigstowej wsrod
1odzkiej mlodziezy wyniosta 10,8%, a ponad polowa uczniow uzyskala wartos¢ wskazni-
ka SBI ponizej 10%. Badania wlasne wykazaly nieco wyzszy, lecz zblizony wynik $red-
niej wartosci wskaznika mSBI u miodziezy Wielkopolski. Przyzebie klinicznie zdrowe
(mSBI<10%) wykazano ws$rdd 52,94% osob w grupie M1 oraz odpowiednio: 31,37% w
M2 i1 32,08%.

W $wietle obydwu wskaznikow: plytki nazebnej (API) i dzastowego (mSBI) stan
higieny jamy ustnej we wszystkich grupach wymaga poprawy, przy czym grupa z duzego
miasta (M1) cechowala si¢ najlepsza higieng 1 stanem przyzebia.

Przyczyna powstawania ubytkéw nieprochnicowych sa: czynniki mechaniczne ta-

Kie jak scieranie lub funkcjonalne obcigzenie zeboéw oraz czynniki chemiczne (kwasy).
Uwaza si¢, ze ubytki powstale w wyniku obcigzen mechanicznych sa waskie 1 majg ostro
zakonczone brzegi, natomiast plytkie, bardzej rozlegle defekty z zachowanym przydzig-
stowo rgbkiem szkliwa powstajg na skutek procesu erozyjnego (5,94,95,96,97). Pomimo
okres$lonego obrazu klinicznego czesto pojawiajg sie trudnosci z ustaleniem prawidlowe-
go rozpoznania rodzaju ubytkow twardych tkanek. Niezwykle wazne jest przeprowadze-
nie szczegdlowego wywiadu w celu postawienia trafnej diagnozy oraz mozliwosci wdro-
zenia wlsciwych metod profilaktycznych 1 leczniczych. Wielu badaczy podkresla zna-
czenie wspoldzialania czynnikéw etiologicznych odpowiedzialnych za proces nieproch-
nicowej utraty twardych tkanek (18,23,29,57,56,59). Stosowanie w badaniach innych
autorow niejednolitych kryteriow diagnozy znacznie utrudnia poréwnanie danych. Wiek-
szo$¢ przeprowadzonych badan dotyczy oceny czestotliwosci wystapienia wylacznie
ubytkow erozyjnych lub ocenia tylko wybrane powierzchnie czy grupy z¢bow. Dugmore
iRock (98) przeprowadzili w Wielkiej Brytanii badania z zastosowaniem zmodyfikowa-
nego wskaznika Smitha & Knighta pod katem wystgpienia wylgcznie ubytkéw erozyj-
nych w grupie 1753 os6b w wieku 12 lat. Badania zostaly powtdrzone po dwodch latach
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w grupie 1308 o0sob. Erozje stwierdzono u 56,3% badanych w wieku 12 lat i 64,1% w
wieku 14 lat. Nowe ubytki po okresie 2 lat stwierdzono u 12,3% badanych. Milosevic i
wsp. w swoich badaniach nad wplywem napojow izotonicznych na postanie erozji u Kola-
rzy iplywakow zmiany erozyjne stwierdzili u 36% badanych (70). Kaczmarek (72) w
badaniu przeprowadzonym wsréd osdb uprawiajacych plywanie wykazat zmiany erozyj-
ne na poziomie 25,8%, a Caglar i wsp. badajac zlozone przyczyny powstawania erozji u
11-latkow wykazali u 60 % plywakow wystapienie nadzerek twardych tkanek (99).

W przedstawionej pracy ocenie poddano powierzchnie: policzkowe, jezykowe,
sieczne, zujace oraz przyszyjkowe wszystkich zgbow. Ubytki nieprochnicowe w postaci
starcia, erozji iabfrakcji stwierdzono u wszystkich badanych w grupie M1, z czego 47%
stanowily dziewczeta a 53% chlopcy. W grupie sportowcow z malego miasta (M2) ubytki
stwierdzono u 94% z czego 48% stanowily dziewczeta a 52% chlopcy. W kontrolnej gru-
pie procesem tym dotknietych bylo 91% badanych w tym 63% dziewczat i 38% chlop-
cow. Na podstawie powyzszych obliczen nie wykazano zalezno$ci wystgpowania ubyt-
kow nieprochnicowych z dang grupg (p=0,0980) czy z plcig (p=0,2307).

W badaniu Klinicznym niemal wszystkie stwierdzone zmiany polegaly na utracie
cech powierzchni szkliwa z mmimalng utrata zarysu. Zmiany te opisywane sg jako 1la-
godne. Utrata tkanek w stopniu niskim (z wynikiem 1) wystapita u wszystkich badanych
z grupy M1, u94,12% w grupie M2 oraz 90,57% w grupie kontrolnej (M3). Tylko wsrod
pacjentow z grupy M1 (15,69%) i1M2 (3,92%) wystapila utrata szkliwa z nieznacznym
odstonieciem z¢biny o 1/3 powierzchni (2 stopien). W Zadnej grupie nie stwierdzono
ubytkow w stopniu ciezkim z wynikiem 3 1 4. Rdoznice czgstosci wystgpienia utraty twar-
dych tkanek w stopniu 2 pomiedzy grupami sg istotne statystycznie (p=0,0017).

W grupie M1 mlodziezy aktywnej fizycznie pochodzacej z duzego miasta ubytki
nieprochnicowe ocenione przy pomocy TWI wystapily najliczniej 1byly najbardziej za-
wansowane.

Podobne badanie z zastosowaniem wskaznika TWI zostalo przeprowadzone m.in.
przez Al-Dlaigan i wsp. (100). Autorzy zbadali 14-letnia miodziez z Wielkiej Brytanii
uzyskujac wynik: 48% z niskim stopniem erozji, 51% z umiarkowanym oraz 1% z zaa-
wansowanym stopniem erozji. Autorzy w przytoczonym badaniu wykluczyli powierzch-
nie sieczne przednich zgbow szczeki i z7uchwy z uwagi na mozliwe wystgpienie ubytkow
0 charakterze atrycji (68) uzyskujac wicksze niz w prezentowanej pracy zaawansowanic
zmian erozyjnych ws$rdd badanej mlodziezy.

Srednia liczba zebéw dotknictych nieprochnicowa utrata tkanck w prezentowa-
nym badaniu byla najwyzsza w grupie M1 i wynosila 7,9, w grupie M2 wyniosta 7,53,
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najnizsza $rednia liczba zeboéw dotknietych procesem nieprochnicowej utraty wystapila W
grupie kontrolnej - 5,68. Roznice migdzygrupowe byly istotne statystycznie (p=0,0061).

Calkkowita liczba zbadanych powierzchni zebow w grupie mlodziezy uprawiajacej
sport z duzego miasta (M1) wyniosla 4269, w tym 10% wszystkich badanych powierzch-
ni bylo dotknietych nieprochnicowa utrata tkanek. W grupie mlodych sportowcow z ma-
lego miasta (M2) zbadanych klinicznie zostalo 4260 powierzchni. Zmiany w tej grupie
obejmowaly takze 10% powierzchni. Natomiast w grupie kontrolnej zbadane zostaly
4419 powierzchnie a proces nieprochnicowej utraty stwierdzono na 7% powierzchni
W badaniu Carvalho Sales-Peresa i wsp. (101) oceniajg nieprochnicowa utrate twardych
tkanek przy zastosowaniu zmodyfikowanego wskaznika TWI. Autorzy zbadali 295 o0sob
w wieku 12 lat. Ocenili 24 780 powierzchni, wsérod ktorych 24,10% zajete bylo przez
fagodne zmiany, 2,46% przez umiarkowane zmiany a 0,34% zostalo zrekonstruowanych
(101). Uzyskany w przytoczonym badaniu wyzszy niz w pracy wiasnej wynik moze byc
thimaczony zbyt malg liczebnoscig grupy w badaniu wlasnym.

Ubytki szkliwa brzegéow siecznych gérnych siekaczy w 1 i 2 stopniu (11,12) sta-
tystycznie najczesciej wystepowaly w grupie M2 (78,43% dla 11 oraz 3,92% dla 12).
Rowniez tagodna nieprochnicowa utrata tkaneck powierzchni wargowej siekaczy szczeki
(L1) najliczniej wystapia w tej grupie (31,37%). Lagodne zmiany nieprochnicowe po-
wierzchni  podniebiennych siekaczy szczeki (P1) wystapity tylko w grupie M1 u
11,76% badanych. W zuchwie lagodne ubytki szkliwa brzegéw siecznych siekaczy (I1)
najczescie] wystapily w grupie M2 (86,27%) 1 M3 (84,91%) najrzadziej natomiast w gru-
pie M1 (64,71%). W szczece w zebach trzonowych poczatkowa utrata szkliwa na po-
wierzchni zujacej (stopien O1) najliczniej wystgpitla w grupie M1 (13,73%), w grupie M2
dotyczyla tylko 1 osoby (1,96%), nie wystagpita W grupie M3. W badanej populacji
w obr¢bie gornych trzonowcow nie wystgpily bardziej zaawansowane zmiany. Zna-
miennie czg$ciej nieprochnicowa utrata tkanek wystagpila w trzonowcach zuchwy. Po-
czatkowe stadium utraty szkliwa dolnych trzonowcow (O1) najliczniej wystapito w gru-
pie M1 (45,1%). W grupie M2 proces objal 15,69% badanych, a w M3 9,43% badanych
(p-warto$¢ < 0,0001). Stadium umiarkowanej utraty obejmujace takze zgbing powierzch-
ni zujacych dolnych trzonowcoOw (0O2) wystapito wylacznie w grupie M1 (15,69%) (p=
0,0002).

Lagodna nieprochnicowa utrata twardych tkanek w obrebie gornych i dolnych
trzonowcow wystapita najliczniej wsrod miodziezy uprawiajacej sport z duzego miasta.

Zmiany umiarkowane tych powierzchni dotyczyly tylko dolnych trzonowcow i takze
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najliczniej wystapity w grupie M1. Zmiany powierzchni zujacych ograniczone do szkliwa
w obrebie dolnych trzonowcow wystapily u prawie polowy badanych w grupie ML1.
Utrata twardych tkanek okolicy przyszyjkowej w stopniu pierwszym (C1) wystgpila
najliczniej w grupie M1 i dotyczyla: gorych trzonowcow (1,96%), dolnych przedtrzo-
nowcoOw (3,92%) 1 dolnych trzonowcow (7,84%). Goérne przedtrzonowce (C1l) wykazaly
fagodng zmiang okolicy przyszyjkowej u 9,8% M1 13,92% M2.

Whyniki badan Kaczmarka (72) przeprowadzone wsérod osob uprawiajacych zawo-
dowo plywanie w basenach z chlorowang woda wykazuja wystepowanie erozji ograni-
czone przede wszystkim do powierzchni wargowych siekaczy szczeki. Autor wykazal,
7e U plywakow czesciej dochodzi do powstawania erozji szkliwa zeboéw niz u osob, ktore
nie uprawialy tego sportu. W przytoczonym badaniu zmiany erozyjne wystepowaly cze-
$ciej u mezczyzn niz u kobiet. Milosevic i wsp. (70) wykazali u plywakoéw wystgpowanie
ubytkow o charakterze nadzerek na powierzchniach wargowych i podniebiennych szczeki
oraz starcie brzegow siecznych sickaczy zuchwy. W zebach bocznych autorzy badania
zaobserwowali erozje na powierzchniach policzkowych i w mniejszym stopniu podnie-
biennych zeboéw szczeki, jak rowniez powierzchniach policzkowych oraz zujacych zebow
uchwy. W badaniach wiasnych nieprochnicowa utrata tkanek obejmowala w bocznych
odcinkach przede wszystkim powierzchnie zujace. W badaniach Carvalho Sales-Peresa i
wsp. (101) utrata tkanck dotyczyla przede wszystkim powierzchni okluzyjnych i siecz-
nych. W badaniach wilasnych uzyskano podobne rozlozenie zmian.

Analizujac lokalizacje i zaawansowanie nieprochnicowej utraty tkanek po-
szczegllnych powierzchni, stwierdzono, ze zmiany dotyczyly przede wszystkim: po-
wierzchni brzegéow siecznych goérnych i dolnych siekaczy i byly ograniczone do
szkliwa.

Z uwagi na to, ze w krajowych publikacjach nie spotyka si¢ prac klinicznych do-
tyczacych nieprochnicowej utraty twardych tkanek wsréd miodych sportowcoéw nie moz-
na wpehi poréwna¢ wynkoéw z doniesieniami innych polskich autorow. W krajowych
I zagranicznych doniesieniach naukowych wiele uwagi poswigca si¢ ubytkom erozyjnym.
Rozbiezmosci wynikow badan wlasnych z przytoczonymi badaniami innych autoréw mo-
ga wynika¢ z roznic wsrod badanych grup, a takze zbyt malej licznoéci badanej populacii.
Ponadto w badaniach wlasnych zastosowano wskaznik TWI, na podstawie, ktorego oce-
niano nieprochnicowg utrate twardych tkanek wszystkich powierzchni zebow, bez ogra-
niczenia si¢ do oceny kwasowej erozji czy przyszyjkowej abfrakcji na wybranych po-

wierzchniach.
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Twarde tkanki zebow oceniono takze pod katem wystgpienia erozji stosujgc
wskaznik BEWE. Jak zaznacza Kaczmarek i wsp. (27) wiekszo$¢ wskaznikow do oceny
ubytkéw nieprochnicowych przeszacowuje zmiany. Oceniaja one najczescie] liczbe
lub odsetek 0sob, ktore majg przynajmniej jeden zgb dotknigty zmiang. Zasady obliczania
wskaznika BEWE zmniejszaja ten problem, pozwalajac na przedstawienie danych w po-
staci skumulowanej wartosci (27,38).

Autorzy wykazuja w swoich badaniach duza rozpigto§¢ frekwencji procesu ero-
zyjnego wsrod miodziezy. Bardsley i wsp. (102) wykazali frekwencje erozji na poziomie
53% badanych 14-latkow. Al-Dlagain i wsp. u 100% badanych 14-latkéw z Birmingham
(52).

Badanie kliniczne z zastosowaniem wskaznika BEWE wykazalo wystapienie ero-
zji u58,82% wszystkich sportowcow. W grupie miodziezy uprawiajacej sport z duzego
miasta (M1) obecno$¢ erozji stwierdzono u 70,59% badanych, natomiast w grupie mio-
dziezy z malego miasta u 47,06%. Grupa kontrolna (M3) dotknigta byla procesem
W najmniejszym stopniu (22,64%). Rozmice uzyskanych wynikow byly istotne staty-
stycznie (p-wartos¢< 0,0001).

Zaawansowanie zmian erozyjnych wyrazone S$rednig wartos$cig skumulowanego
wskaznika BEWE obliczong w odniesieniu dla oséb z erozja w grupie M1 wynioslo 3,17
+ 1,81 i bylo wyzsze niz w grupie M2 (1,71 £ 1,00) a ogdlem dla sportowcoOw wyniosto
2,58 + 1,69. Dla grupy kontrolnej 1,58 + 0,90. Odnoszac si¢ do oso6b dotknigtych proce-
sem wyniki wskazujag na niskie ryzyko erozji wsrod mlodziezy uprawiajacej sport z du-
zego miasta (M1) oraz na brak ryzyka erozji w grupie M2 z malego miasta oraz w grupie
kontrolnej (M3).

Srednie  wartoéci skumulowanego wskaznika BEWE obliczone w odniesieniu
do wszystkich badanych byly takze najwyzsze w grupic M1 (2,24+2,10) wskazujac na
niskie ryzyko erozi. Dla pozostalych dwoch grup nie stwierdzono wystapienia ryzyka
erozji: M2 (0,8+1,10) i M3 (0,36+0,79). Roznice wynikow osiagnely poziom istotnosci
statystycznej (p=0,0008).

Ryzyko erozji u mlodziez uprawiajacej sport z duzego miasta osiagnglo najwyzszg war-
to$¢ 1 wskazuje na kod 1 (wystgpienie niskiego ryzyka erozji wsrod tej populacji). Pozo-
stale grupy osiagnety kod O wskazujacy na brak ryzyka wystapienia erozji.

Porownujac wyniki badan uzyskanych przez Kaczmarek i wsp. (20) wsrod 15-
latkow z wojewddztwa opolskiego $rednia warto§¢ wskaznka BEWE w odniesieniu do
0sOb zerozja wynosita 3,40+2,06 (niskie ryzyko) a wskaznk BEWE obliczony w sto-
sunku do wszystkich badanych miat wartos¢ 0,56+1,48 (brak ryzyka erozji).
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Na podstawie wynikow badan, przeprowadzonych w 2014 roku w ramach Moni-
toringu Stanu Zdrowia Jamy Ustnej, Struzycka i wsp. (17) w grupie 18-latkéw stwierdza
obecnos¢ erozji tkanek zebow u 42% populacji, a wiekszy odsetek ubytkow z poczatko-
wa utratg szkliwa wystepowal wsrod miodziezy z obszarow wiejskich. W tych samych
badaniach Struzycka 1 wsp. podaja wystgpienie niskiego ryzyka erozji (BEWE 1) u
28,9% ogbélu badanych. Bardziej zaawansowane zmiany twardych tkanek zajmujace do
50% powierzchni zgbow dotyczyly 11,9% ogélu badanych (BEWE 2). Zaawansowane
zmiany wystgpowaly bardzo rzadko i dotyczyly 1,5% badanej populacji mlodziezy.

W badaniach whsnych niskie ryzyko erozji (BEWE 1) wystapilo u 20,59% ogdédtu
badanych sportowcow, w tym u 33,3% w grupie M1 i 7,84% w grupie M2. W grupie
kontrolnej u 1,89% badanych. W innych krajowych badaniach z 2000 roku przeprowa-
dzonych przez Waszkiel (23) wsérod 540 osob wykazano zwigzek wystgpowania erozji
z wiekiem oraz miejscem zamieszkania. W grupie wiekowej migdzy 18 a 24 rokiem zy-
cia ubytki erozyjne stwierdzono u 33,33% badanych. Bachanek i wsp. (103) poréwnuja
w swoim badaniu populacje miodych dorostych z Lublina i Lwowa. Badanie kliniczne
z zastosowaniem wskaznika BEWE oceniajace frekwencj¢ erozji dalo nastgpujacy wynik:
59,85% dla polskiej miodziezy oraz 42,74% dla miodziezy ukrainskiej. W prezentowanej
pracy w odniesieniu do ogotu sportowcow uzyskano podobny wynik (58,82%).

Analiza nawykoéw zywieniowych 1 higienicznych wielokrotnie wykazala, ze mio-
dziez jest grupg szczegdlnie narazonga na powstanie i rozwdj ubytkdw erozyjnych. Wzro-
stowa tendencja do wystepowania ubytkow nieprochnicowych typu erozyjnego, W tej
grupie pacjentow, jest czesto podkres§lana przez zagranicznych autorow. Badania z Oslo z
2012 roku przeprowadzone wsrod 18-latkéw wykazaly, ze 54% badanych jest dotknigta
erozja (104). Badania populacji mlodych dorostych przeprowadzone w Szwecji donosza
o wyzszym odsetku erozji zebéw wsrod badanych siegajacym do 75% (105). Prezento-
wane wyniki sg zblizone do wartosci uzyskanych w badaniach wiasnych.

Wspomniane wczes$niej badania Margaritis i wsp. (38), oceniajace proces erozji
Ul4-16 letniej miodziezy greckiej na podstawie wskaznika BEWE, wykazuja jej wyste-
powanie u58%. W tym samym badaniu zastosowano 2 inne wskazniki uzyskujac odpo-
wiednio wartosci: S-TWI 51,6% oraz EV.1.D.E — 45,2%.

Na rozmieszczenie zmian erozyjnych moga wplynaé okreslone czynniki etiolo-
giczne. Uwaza sie, ze erozje dietetyczne obejmujg najczesciej powierzchnie wargowe
zeboéw sieczych szczgki. Czynniki pochodzenia wewngtrznego uszkadzaja najczescie]
powierzchnie podniebienne 1 brzegi sieczne zgbow szczeki oraz powierzchnie Zujace 1
policzkowe zebow bocznych zuchwy (97).
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W grupie M1 zmiany erozyjne najczgéciej wystgpowaly w zuchwie i obejmowaly
4 sekstant (64,71%) i 6 sekstant (60,78%). Dotyczyly przede wszystkim powierzchni
jacych trzonowcow. W grupie M2 1 kontrolnej zmiany najczgsciej obserwowano
W szczece 1wystepowaly w 2 sekstancie: odpowiednio 31,37% dla M2 oraz 13,21% dla
M3. Wyniki uzyskane przez Bachanek i wsp. (103) wskazuja na najczgstsze wystapienie
zmian wsrdd badanej grupy miodych dorostych odpowiednio: 6 sekstant (22.63%), 2 sek-
stant (27,01%) i4 sekstant (22,63%) (103). Kaczmarek i wsp. (20) w swoich badaniach,
przeprowadzonych wsrod 15-letniej miodziezy z wojewodztwa opolskiego, zwracaja
uwage na symetryczne rozmieszczenie zmian w bocznych sekstantach szczeki 1 zuchwy.
W szczece zmiany wystapily jednakowo czgsto, w zuchwie istotnie czeSciej w sekstan-
tach bocznych niz w przednim. Badania przeprowadzone przez autorke wsrdd pacjentow
narazonych na kwasy endo- i egzogenne wykazaly, iz najwicksza intensywno$¢ zmian
wystgpila w 2 i 5 sekstancie, w obrgbie zebow przednich (37).

Zwigzek miedzy wystgpieniem zmian o charakterze erozji ze statusem socjoeko-
nomicznym jest niejednoznaczny. Cze$¢ badan dowodz, ze dzieci pochodzace z rodzin
0 niskim statusie socjoekonomicznym wykazuja wyzszy procent wystepowania zmian
erozyjnych (98,100), z kolei inni badacze wskazujg na odwrotng zaleznos¢ (10,102). Fra-
za0 iwsp. (18) wykazali zwigzek wystepowania erozji z typem szkoly: w szkolach pu-
blicznych czestos¢ procesu (96,4%) byla wicksza w poréwnaniu z innymi. Na podstawie
badan wlasnych wykazano zwigzek na poziomie istotnosci statystycznej (p< 0,0001) po-
migdzy wystgpieniem erozji a pochodzeniem badanych (duze miasto VS male miasto
igminy miejsko-wiejskic). Milodzi sportowcy z duzego miasta w wigkszym stopniu byli

dotknigci procesem erozyjnym niz réwiesnicy z malych i1 wiejskich osrodkow.

Uwaza sig, ze S$lina jest najwazniejszym biologicznym czynnikiem modyfikuja-
cym powstawanie i rozwdj ubytkow erozyjnych (74). Spehia role protekcyjng w stosun-
ku do wszystkich tkanek jamy ustnej, a zmiany jej wiasciwosci sprzyjaja wystepowaniu
wielu patologii. Ochronna rola $liny, w powstaniu nieprochnicowej utraty tkanek, zwig-
zana jest z jej zdolosScig buforujaca, przeplywem minutowym, tworzeniem ochronnej
blonki nabytej oraz wplywem na remineralizacje szkliwa (97,106). Slina bierze udziat w
utrzymaniu réwnowagi migdzy demineralizacja i remineralizacja szkliwa. Dzgki obecno-
sci jonow wapniowych 1 fosforanowych wspomaga procesy naprawcze oraz posiada
zdolnos¢ buforowania kwasow (107).

O’Sullivan 1 wsp. potwierdzili zwigzek migdzy zmniejszonym wydzelaniem $li-
ny a wystepowaniem erozji. Jednocze$nie Autorzy tej pracy sugeruja badanie pojemnosci
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buforowej i pH Sliny w stanie spoczynkowym w celu oceny ryzyka wystgpienia erozji
(85,97). Frese i wsp. (108) wykazali zwigzek pomiedzy wysitkiem fizycznym a zwick-
szonym ryzykiem wystapienia erozjii zeboéw, spowodowanym obnizonym przeplywem
Sliny. Zmniejszona ilos¢ wydzelanej $liny uniemozliwia Szybka neutralizacje i wyphuka-
nie kwasow pochodzacych z diety. Zdaniem naukowcoéw przyczynia si¢ t0 do zwigkszo-
nego ryzyka nieprochnicowej utraty tkanek (13). Jarvinen i wsp. wykazali, ze zmniejsze-
nie wydzelania $lny spoczynkowej ponizej 0,Iml/min pigciokrotnie zwicksza ryzyko
powstania erozji (66). Uzyskane w ponizszej pracy warto$ci pH Sliny spoczynkowej we
wszystkich grupach byly zblizone, miescily si¢ w dolnych granicach prawidlowych war-
tosci. Srednie wartosci pH $liny spoczynkowej wyniosly odpowiednio: 6,79 +0,43 W gru-
pie M1, 6,67 £0,36 w grupie M2 oraz 6,73 + 0,36 w grupie kontrolnej. Réznice wynikdéw
nie osiagnety poziomu istotnosci statystycznej.

W badaniach przeprowadzonych przez Pirdg i wsp. (107) wsrod zdrowych dzieci
w wieku od 2,6 do 18 lat (Srednia wicku 9,3+4,6) z zastosowaniem testu Saliva-Check
Buffer (GC) s$rednia pojemno$¢ buforowa w uzebieniu stalym wyniostla 9,90+1,99. W
badaniach wlasnych uzyskano zblizone, lecz nieco nizsze wyniki dla mlodziezy uprawia-
jacej sport zgrupy M1 i M2. Najnizszg warto$¢ usrednionych pomiaréw uzyskano wsrod
miodziezy uprawiajacej sport z duzego miasta (M1). Srednia warto$¢ pojemnosci bufo-
rowej uzyskanej za pomocg testu Saliva-Check Buffer (GC) wynosita odpowiednio:
8,29+3,02 w grupie M1, 9,41+£2,75 w grupie M2, a w grupie kontrolnej 9,944+2,37. Roz-
nice wynikow pomigdzy badanymi grupami byt istotne statystycznie (p=0,0135).

Prawidlowe zdolnosci buforujace [10-12] stwierdzono u ponad 1/3 badanych w
grupie M1 oraz ponad 2 badanych w grupie M2. Warto§¢ obnizona [6-9] wystapila u
niemal polowy badanych w grupie M1 oraz 39% badanych w grupie M2. Bardzo niska
zdolno$¢ buforowa $liny [0-5] wykazalo 18% badanych w grupie M1 oraz 9% badanych
w M2. W grupie kontrolnej ponad polowa badanych (58%) wykazala wartos$ci prawidto-
we, 36% obnizone, a 6% bardzo niskie.

llos¢ wydzielanej $liny stymulowanej u dzeci (1,0 ml/min) jest wyzsza niz u do-
roslych (0,7 mlmin). Wydzelanie $hny podlega wahaniom w ciggu doby. Najmniejsza
produkcja $liny ma miejsce w nocy podczas snu, natomiast najwigcej bezposrednio przed
1 po posiku oraz okolo godzny 17-tej. Calkowite dzienne wydzelanie miesci si¢ w prze-
dziale 500-700 ml (107). Zmiany w jej przeplywie i skladzie mogg wplywa¢ na zdolno-
$ci ochronne twardych tkanek zebow. W dostepnym pismiennictwie nie znaleziono prac
badajacych parametry §liny, przy uzyciu tych samych metod, u miodziezy uprawiajgcej
sport.
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We wspomnianych wcze$niej badaniach Pirog i wsp. (107) $rednia ilos¢ wydzie-
lanej $liny wyniosta 3,9 ml w ciggu 5 minut stymulacji natomiast Srednia szybko$¢ minu-
towa — 0,75 ml.

W badaniach wilasnych przeprowadzonych wéréd miodych sportowcéw $rednia
llos¢ wydzielanej $liny podczas 5 minutowej stymulacji byla wyzsza niz w powyzszych
badaniach (107) i wyniosla 6,83 ml (SD 3,40) w grupie M1, w grupie M2 4,35 ml (SD
1,48), w kontrolnej grupie 5,98 ml (SD 2,55). Srednia szybko$¢ minutowa takze byl
wyzsza 0d wartoSci uzyskanych w przytoczonych badaniach i wynos#ta 1,37 ml/min (SD
0,68) wM1 oraz 0,87ml/min (SD 0,30) w M2. W grupic kontrolnej $rednia szybkos¢
minutowa wyniosta 1,20 ml/min (SD 0,51). Najnizsza warto§¢ minutowego przeplywu
Sliny wystapila w grupie M2, przy czym roznice wynkéw pomigdzy badanymi grupami
sg istotne statystycznie (p<0,0001).

Mulic i wsp. (73) badali osoby uprawiajgce sport (W wieku 18-35), pod katem
wystgpienia erozji oraz oceniali wplyw wysiku fizycznego na minutowe wydzielanie
Sliny stymulowanej. Wykazali istotng zalezno$¢ pomigdzy wystgpieniem erozji u osob
uprawiajacych sport zobnizonym przeplywem $liny stymulowanej (p<0,01). Srednia
warto$¢ wydzielanej S$liny po stymulacji przed wysikiem wynosita 1,43ml/min (SD
0,09), natomiast po wysitku 1,31 ml/min (SD 0,08) (73). Uzyskany wynik byt nieco wyz-
szy od wartosci uzyskanych w badanuu wiasnym. Horswill i wsp. (109) wykazali staty-
stycznie istotnie nizszy poziom wydzelania Sliny stymulowanej u o0s6b uprawiajacych
sport pomimo spozywania wody podczas treningu.

W Dbadanej populacji mlodziezy, na podstawie przeprowadzonego testu Saliva-
Check Buffer (GC), w grupie M1 uzyskano najnizszg $rednig warto$¢ wiasciwosci bufo-
rujacych $liny (8,2943,02) $wiadczaca o Srednim poziomie zdolosci buforujacych. Po-
zostale grupy miescity si¢ w dolych granicach wartosci prawidlowych a roznice pomig-
dzy grupami byly istotne statystycznie (p=0,0135). Obnizone warto$ci zdolosci buforu-
jacych $lny mogly by¢ spowodowane brakiem pelnej kontroli nad zastosowaniem si¢
badanych do zasady powstrzymania si¢ od jedzenia przed pomiarem. Srednie minutowe
wydzielanie Sliny stymulowanej w grupie M2 wykazalo obnizong warto$¢ (0,87 ml/min
+0,30), a w pozostalych dwoch grupach $redni przeplywu $liny byt zblizony do wartosci
optymalnej. Wynik byt istotny statystycznie (p<0,0001).

PiSmiennictwo nie dostarcza wystarczajacych informacji dotyczacych mozliwosci
zastosowania testu Saliva-Check Buffer (GC) do oceny zaleznosci miedzy wlasciwo-
$ciami Sliny a powstaniem kwasowej destrukcji szkliwa. Brak jest takze analizy parame-
trow $liny dotyczacej danej grupy wiekowe] miodziezy ogdlnie zdrowej uprawiajacej
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sport. Wigkszo§¢ badan ocenia parametry §liny dorostych lub dzeci z chorobami og6l-
nymi (107).

Na podstawie informacji z badania ankietowego, na temat czgstosci i metody
szczotkowania zebow, dokonano oceny nawykow higienicznych. Otrzymane w badaniu
wyniki dotyczace czgstosci szczotkowania zebow wykazaly, ze zdecydowana wigckszos¢
badanych sportowcow — ponad 87% czyscila zeby 2 lub 3 razy dziennie. Wigkszo$¢ an-
kietowanych deklaruje dwukrotne szczotkowanie zgbdéw w ciggu dnia: odpowiednio
72,55% w grupie M1, 62,75% w grupie M2 i 76,92% w grupie kontrolnej. Raz dziennie
szczotkuje 7,84% sportowcdéw z duzego miasta oraz 17,65% sportowcoOw z malego mia-
sta, a w grupie kontrolnej 13,46% badanych. Trzykrotnie szczotkowanie wykonuje po-
rownywalna liczba os6b w grupie M1 (19,61%) oraz M2 (15,69%), natomiast
w kontrolnej grupie 9,62% badanych. Po kazdym posiku szczotkuje 3,92% badanych
w grupie M2. W badaniach przeprowadzonych przez Ostrowskag i wsp. (68) wsrod 124
studentow uprawiajagcych sport z Lodzi i Warszawy wykazano, ze raz dziennie szczotko-
walo 8,9% sportowcow, odpowiednio 2 x dziennie 58,9% a 3x dzennie i czgsciej 32,3%.
W przytoczonym badaniu studenci uprawiajacy sport czgéciej (29,8%) szczotkowali zgby
bezposrednio po positku w poréwnaniu z grupg kontrolng (14,6%), a 90% sportowcow
czyScito zeby 2-3x w ciggu dnia, O jest zgodne z wynikiem badan wiasnych.

Uwaza sig, ze ruchy poziome wykonywane podczas szczotkowania moga przy-
czyni¢ si¢ do zwigkszenia starcia szkliwa 1 zgbiny w pordéwnaniu z ruchami pionowymi
(97). Pozioma metoda szczotkowania moze, zatem wplyngé na wystgpowanic ubytkow
abrazyjnych (97). Istnieja takze doniesienia dotyczace wplywu czgstosci szczotkowania
na rozwoj ubytkow nieprochnicowych. Bergstrom i wsp. (110) stwierdzili, ze u pacjen-
tow szczotkujacych zgby dwa razy w ciggu dnia czes$ciej wystepowaly ubytki przyszyj-
kowe niz uosob rzadziej szczotkujacych zeby (97,110). W przedstawionym badaniu
wsrod miodych sportowcdéw ruchy okrezne wykonuje 50,98% uczniow z M1, 47,06% w
grupie M2 oraz 44,23% w grupie kontrolnej. Ruchy szorujace wykonuje 49,02% bada-
nych w grupie M1, 50,98% badanych w grupie M2 oraz 48,08% o0sob w grupie kontrol-
nej. Wymiatajace ruchy stosuyje 1,96% badanych w grupie M2 oraz 7,69% w gru-
pie kontrolnej. Analiza sposobu szczotkowania wykazala, ze wymiatajgca metoda szczot-
kowania, zalecana ws$réd osob narazonych na nieprochnicowa utrate tkanek twardych,
stosowana byla zaledwie wsrod 1,96% badanych (w grupie sportowcow z matego mia-
sta). Wickszo$¢ badanych wymienia szczotke co 3 miesigce. Rzadzej niz co poét roku
wymienia szczotke 4,9% ankietowanych sportowcow.
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Wyniki badan wlasnych udowodnily niedostateczng wiedzg sportowcoéw na temat
higieny jamy ustnej, szczegblnie dotyczaca technik szczotkowania zebow. Dlatego nalezy
dazy¢ do rozpowszechniania zalecanej metody wymiatania, zbyt rzadko stosowanej, nie
tylko wsrod sportowcow.

Badana przez Ostrowska i wsp. (68) grupa sportowcow wykonywala: okrezne ru-
chy szczotkowania (37,1%), ruchy wymiatajace (4,8%) oraz szorujace (31,5%) a ruchy
przypadkowe deklarowato 26,6% badanych.

Uwaza si¢, ze ze wzgledu na protekcyjng role $liny, szczotkowanie zebow nie powinno
nastepowaé bezposrednio po spozyciu pokarmow o niskim pH (18).

Okolo 20% badanych sportowcoOw zglasza si¢ na kontrole stomatologiczng rza-
dziej niz raz w roku, co moze by¢ przyczyng trudnosci W zakresie diagnostyki erozji i
pozostalych zmian nieprochnicowych jak rowniez prowadzenia dzalan profilaktycznych.

Luciano i wsp. (106) wykazali zwigzek wystepowania erozji szkliwa z zuciem
gumy, co moze przeklada¢ si¢ na wyniki badan wiasnych, gdyz az 82% badanych spor-
towcoOw podalo nawyk zucia gumy.

W wieloczynnikowej etiologii nieprochnicowej utraty twardych tkanek wazng ro-
le odgrywaja czynniki dietetyczne. Spozycie kwasnych pokarmow prowadzi do demine-
ralizacji i rozpuszczenia krysztaldw hydroksyapatytow szkliwa. Osoby uprawiajace sport
W sposOb szczegolny dbaja o swoje zdrowie, przywigzujac duzg wage do prawidlowego
odzywiania. Stosuja si¢ SciSle do wskazan dietetykow, dostarczajac organizmowi odpo-
wiednich ilo§ci witamin 1 mikroelementow. Ankieta, dotyczaca nawykoéw dietetycznych,
przeprowadzona przez Waszkiel (60), dowiodla istnienia wprost proporcjonalnej zalezno-
sci pomigdzy czestoscia konsumpcji jablek, owocow i1 sokdéw cytrusowych oraz napojow
gazowanych a erozjg. Rowniez Al-Dlaigan i wsp. (100) zauwazyli zwigzek migdzy obec-
no$cig ubytkow erozyjnych a czestym spozywaniem $wiezych owocow. Stwierdzili,
ze ponad 80% 14-letnich dzieci w Angli pilo codziennie napoje typu ,soft drink”™.
Jak podkresla Waszkiel (60) obecnie uwaza si¢, ze w powstaniu erozji szkliwa nie decy-
duje ilos¢ a czgstos¢ spozywania kwasow. Jednorazowe spozycie nawet znacznej ilosci
pokarmu o niskim pH zostanie w krotkim czasie zneutralizowane przez S$linge. Badania
wskazuja, ze kwas cytrynowy wywoluyje wicksza demineralizacje niz inne kwasy owo-
cowe (60), a w badaniach wilsnych 28% sportowcow z grupy M1 spozywalo cytrusy
dwa iwigcej razy w tygodniu, w grupie M2 8%, a w kontrolnej 26%. Roznice w spozyciu
cytrusoOw miedzy grupami byly istotne statystycznie (p=0,0087).

Wyniki badan Asher i wsp. (111), w ktorych opisujg nadzerki szkliwa u pacjen-
tow w wieku 9-15 lat o podlozu dietetycznym, wskazuja na szczegdlng podatnos¢ na
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kwasowa erozje szkliwa, $wiezo wyrznigtych zebow z niedojrzalym szkliwem. Jednakze
dzigki dyfuzji jonow wapniowych, fosforanowych, magnezowych i fluorowych ze Sliny
do szkliwa mozliwe jest dojrzewanie pryzmatow szkliwnych, ktdre wraz z czasem staja
si¢ bardziej odporne na dzialanie czynnikéw zewnetrznych (cyt. 60).

Jak podaje Rugg-Gunn i wsp. (112) gléwnym konsumentem napojow o niskim pH
sg dzieci 1 miodziez do 15 roku zycia. Wiclu autorow potwierdza wystepujacy wérdd
mlodziezy zwigzek pomigdzy nieprochnicowa utrata twardych tkanek zeba a spozyciem
napojoéw o niskim pH (16,98,104,105,113).

We wilasnych badaniach 64% ankietowanych sportowcow deklaruje spozycie sho-
dzonych napojow o niskim pH. Picie wody, jako glownego napoju deklaruje tylko okolo
1/3 badanych, odpowiednio: 30% M1 oraz 43% M2 i 26% M3. Nie wykazano zwigzku
istotnego  statystycznie pomigdzy grupa milodziezy a rodzajem glownego spozywanego
napoju (p=0,1563).

Okolo polowa ankietowanych deklaruje spozycie $wiezych owocdéw wigcej niz 2
razy w tygodniu. Jak podaje Prymas i wsp. (67) kwasne owoce najczeSciej wywolujg
zmiany erozyjne na przednich zgbach natomiast soki owocowe i napoje 0 niskim pH na
zebach bocznych. Konsumpcja $wiezych owocow 1 sokdw owocowych jest pozadana z
medycznego punktu widzenia, poniewaz sa bogatym zrodlem witaminy C 1 mikroelemen-
tow niezbednych do prawidlowego funkcjonowania organizmu. Zwigkszona czgstoth-
wo$¢ ich spozycia oraz pewne nawyki (np. ssanie plastrow cytryny) moga okazaé sie
szkodliwe dla zbow (10,25,56,57,60). Niektorzy autorzy wskazujg jednak na brak
zwigzku wystapienia erozji z konsumpcja owocoéw (113). Zalecenia zywieniowe, SzCze-
g0lnie przestrzegane przez osoby dbajagce o zdrowie i kondycje fizyczng, wskazujg na
minimalne 5-krotne w ciggu dnia spozycie warzyw i owocow. Respektujac zalecenia die-
tetyczne nalezy podja¢ szeroko zakrojong akcje informujacg pacjentdw o zasadach
ochrony z¢bow przed szkodliwym dzialaniem Zzywnosci o niskim pH.

Glownym zroédlem fluoru w profilaktyce zaréwno prochnicy jak i ubytkow nie-
prochnicowych jest woda pitna, ktora powinna pokrywaé 2/3 dobowego zapotrzebowania
na ten pierwiastek. Dzienne zapotrzebowanie na fluor wynosi 0,5-1mg (114). Zwicksza
on mineralizacj¢ i odporno$¢ szkliwa na dzalanie kwasow zarowno pochodzenia bakte-
ryjnego jak i tych odpowiedzialnych za kwasowa destrukcje. Dopuszczalne stezenie flu-
orkéw w wodzie pitnej w Polsce wynosi 1,5 mg/l, ale w wigkszo$ci miejscowosci, row-
niez na terenie wojewodztwa Wielkopolskiego, stezenie fluorkow w wodzie pitnej nie
przekracza 0,3 mg/l. W Poznaniu, utrzymuje si¢ ono na stosunkowo niskim poziomie 0,2

mg/l (dane uzyskane z Zakladu Analizy Wody i Gruntéw, Uniwersytetu im. Adama Mic-
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kiewicza w Poznaniu). Podwyzszone stezenie fluorkow w wodzie pitnej w sposdb natu-
ralny stwierdza si¢ w Srodzie Wielkopolskiej, gdzie waha si¢ ono od 0,8 do 1,2 mg/l (da-
ne uzyskane ze Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Srodzie Wielkopolskiej)
(cyt.114,115). Analizujgc wyniki badan wlasnych nalezy wzia¢ pod uwage powyzsze
roznice poziomu fluoru w wodzie pitnej. Wystepowanie erozji w grupie mlodziezy (M2),
ze Srody Wielkopolskiej i okolic, bylo nizsze niz w grupie mlodziezy z Poznania (M),
odpowiednio 47% vs 71% (p< 0,0001). Roznice dotyczace poziomu intensywnosci
prochnicy byly takze nieznacznie nizsze w grupie badanych ze Srody Wlkp. i okolic
(PUW-z 3,78 w grupie M2 vs 3,82 w grupie M1). Na podstawic powyzszych wynikow
mozna przypuszczaé, ze wyzsze stezenie fluorkow moze mie¢ wplyw na lepsza kondycje

twardych tkanek zeboéw miodziezy pochodzacej z rejondw gminy Srody Wikp.

Nalezy podkresli¢, ze w piSmiennictwie malo jest publikacji dotyczacych wyste-
powania niepréchnicowej utraty twardych tkanek zgbdw u 0séb czynnie uprawiajgcych
sport. Niewielki material do dyskusji utrudnia odniesieniec wynikow badan wlasnych do
wynikow mnych autorow.

Protokoél profilaktyczny

Ukierunkowany wywiad jest niezwykle pomocny w wykryciu gldwnego czynnika
etiologicznego nieprochnicowej utraty tkanek. Pytania ogdmomedyczne powinny doty-
czy¢: probleméw zwigzanych z funkcjonowaniem przewodu pokarmowego, dlugotrwa-
tych wymiotow, wystapienia zaburzen odzywiania oraz jednostek chorobowych zwigza-
nych z zaburzeniami wydzielania §liny (zespot Sjogrena) jak roéwniez stosowania lekow,
ktore moglyby wywola¢ hiposaliwacje. Zaleca si¢ takze przeprowadzenie analizy historii
leczenia stomatologicznego. Dodatkowo powinna zostaé przeprowadzona analiza diety
(obeymujaca czgsto$¢ 1 rodzaj spozywanych produktow i napojow) oraz nawykow higie-
nicznych. Zaleca sig, aby dokumentacje oceny utraty twardych tkanek uzupemi¢c w mode-
le gipsowe oraz zdjecia fotograficzne. Aktualnie sa prowadzone badania nad zastosowa-
niem skaner6w 3D w monitorowaniu progresji starcia szkliwa (116). Kliniczna ocena
powinna polega¢é na oszacowaniu poziomu zaawansowania zmian przy zastosowaniu
odpowiedniego wskaznika. Autorzy podkreslaja zalety wskaznika BEWE shizacego
do oceny ubytkéw nieprochnicowych i1 pozwalajagcego na pordwnanie wynikow badan
(34,36,37). Niewatpliwa zaleta jego zastosowania jest mozliwo$¢ kategoryzacji wartoSci
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skumulowanego wskaznika w aspekcie pozioméw ryzyka zmian erozyjnych i przypo-
rzadkowania im odpowiednich dzialan profilaktyczno-leczniczych.

Dodatkowo wazmym elementem diagnostyki zmian jest ocena wybranych wiasci-
wosci fizykochemicznych $lny (pH spoczynkowe, konsystencja, szybko$¢ wydzelania 1
pojemno$¢ buforujaca) (117).

Podstawowe metody profilaktyki powstania ubytkow nieprochnicowych opieraja
si¢ na ograniczeniu czestotliwosci spozycia produktow o niskim pH. Pacjenci powinni
otrzyma¢ instruktaz higieny jamy ustnej ze szczegdlnym zwrdceniem uwagi na stosowa-
nie preparatow o niskiej abrazyjnosci. Zaleca si¢, aby szczotkowanie bylo przeprowadzo-
ne przynajmniej godzing po spozyciu produktow o niskim pH. W piSmiennictwie doty-
czacym ubytkow nieprochnicowych autorzy zalecaja stosowanie bezposrednio na po-
wierzchnie z¢béw preparatow bez zawartosci fluoru np.: Tooth Mousse (GC Asia Pty
Ltd, Japan) (118), Sensodyne Pronamel (GSK Consumer Healthcare, UK). Tooth Mousse
zawiera w swoim skladzie fosfopeptyd, ktory stabilizyje amorficzny fosforan wapnia
(kompleks CPP-ACP) a jego skutecznos¢ w profilaktyce erozji spowodowanych kwasem
cytrynowym 1 spozyciem kwasnych napojow izotonicznych zostala wiclokrotnie opisana
(119,120,121). Pasta Blend a Med Pro Mineral Action zawiera system fluoru: Pro-
Mineral Complex i ulatwia przyswajalnos¢ jondow wapnia i fosforu przez szkliwo (120).
Nalezy zaznaczy¢, ze program profilaktyczny dotyczacy zapobiegania powstania nhie-
prochnicowej utraty twardych tkanek zgbdéw powinien uwzgledni¢ zasadnos$¢ dodatko-
wego stosowania preparatow fluorkowych. Wybor preparatow profilaktycznych powinien

uwzgledni¢ stezenie fluorkdw w wodzie pitnej na danym obszarze.
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Tab. 54 Protokél postepowania profilaktycznego u mlodziezy z grupy ryzyka wysta-

pienia nieprochnicowej utraty tkanek twardych zebow.

1.

Pierwsza wizyta wstepna:
Wywiad ogdénomedyczny.
Analiza nawykow dietetycznych.
Analiza nawykow higienicznych.

Badanie kliniczne:

ocena twardych tkanek zebow pod katem
zachorowalnosci na prochnicg.

ocena twardych tkanek z¢boéw w kierunku
obecnosci nieprochnicowe] utraty.

ocena whsciwosci fizykochemicz-

nych sliny (pH spoczynkowe, konsystencja
Sliny spoczynkowej, pojemno$¢ buforowa,
szybko$¢ wydzielania $liny stymulowa-
nej).

wykonanie dokumentacji w postaci: foto-
grafii wewnatrzustnych, modeli gipso-
wych, skanéw 3D.

1.

Instruktaz higieny z wyjasnieniem
natury, przyczyny, przebiegu i konse-
kwencji nieprochnicowej utraty twar-
dych tkanek.

Doboér instrumentarium podstawo-
wego do codziennej higieny ze zwro-
ceniem uwagi na niska abrazyjnos¢
preparatow oraz ich whsciwosci re-
mineralizujace (Tooth Mousse GC,
MI Paste GC).

Wi

zyty kontrolne:

wykonanie szyny ochronnej w przypadku
stwierdzenia parafunkcji (zaciskanie,
zgrzytanie).

W przypadku braku wystapienia ryzyka
erozji: kontrole co 3 lata .

Niski poziom ryzyka erozji: kontrole co 2
lata.

Umiarkowany poziom ryzyka erozji:
identyfikacja gldwnego czynnika przyczy-
nowego oraz kontrole co 6-12 miesigcy.
Wysoki poziom ryzyka erozji: identyfi-
kacja gldwnego czynnika oraz kontrole co
6-12 miesiecy, rekonstrukcja utraconych
tkanek.

Wizyty kontrolne:

ocena higieny.

ocena progresji zmian nieproéchnico-
wych.

aplikacja preparatow remineralizu-
jacych lub zawierajgcych fluor 2-4
razy W roku.

W przypadku braku wystapienia
ryzyka erozji: kontrole co 3 lata.
Niski poziom ryzyka erozji kontrole
co 2 lata.

Umiarkowany poziom ryzyka ero-
Zji —identyfikacja gldwnego czynni-
ka przyczynowego, kontrole co 6-12
miesiecy, zlecenie konsultacji u leka-
rza.

Wysoki poziom ryzyka erozji -
identyfikacja glownego czynnika,
kontrole co 6-12 miesigcy, zlecenie
konsultacji u lekarza.
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Dokumentacja wybranych przypadkow

Przypadek 1

Grupa: M1 Kod pacjenta: 1D 44

Wiek: 15 lat

Ple¢: M

Rodzaj uprawianego sportu: tenis

Glowny napoj: woda/soki/izotonik podczas treningu

Trzymanie plynu w ustach przed polknigciem: Tak

Dodatkowo: obgryzanie otdwka, zucie jednostronne, oddychanie przez usta.

Tab. 55 Srednie warto$ci badanych wskaznikow klinicznych.

API (%

Tab. 56 Srednie wartosci wskamika BEWE w poszczegolnych sekstantach.

BEWE suma 8 (KOD 1)- niskie ryzyko wystapienia erozji

Tab. 57 Rozmieszczenie i1 zaawansowanie nieprochnicowych ubytkow twardych tkanek
wedlug wskaznika TWI.

Tab. 58 Wybrane fizykochemiczne parametry Sliny pacjenta.
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Ryc. 10 Pacjent lat 15, grupa M1, ubytki nieprochnicowe w szczece (zbior wiasny).
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5. OMOWIENIE WYNIKOW I DYSKUSJA

Przypadek 2

Grupa: M2 Kod pacjenta: 1D 82

Wiek: 15 lat

Pke¢: K

Rodzaj uprawianego sportu: taniec, siatkoéwka
Glowny napo6j: soki owocowe

Szczotkowanie: 3 x dziennie

Tab. 59 Srednie wartosci wskaznikow klinicznych.

Tab. 60 Srednie warto$ci wskaznika BEWE w poszczegdlnych sekstantach.

BEWE suma 3 (KOD 1)- niskie ryzyko wystapienia erozji

Tab. 61 Rozmieszczenie i1zaawansowanie nieprochnicowych ubytkow twardych tkanek
wedlug wskaznka TWI.

Tab. 62 Wybrane fizykochemiczne parametry $liny pacjenta.
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Ryc. 11 Pacjentka lat 15, grupa M2, ubytki nieprochnicowe na powierzchni zujacej dol-

nego trzonowca (zbiér wilasny).

Ryc. 12 Pacjentka lat 15, grupa M2, ubytki nieprochnicowe na powierzchni wargowej

przednich zgbow szczeki oraz na brzegach siecznych przednich zgbow szczgki i zuchwy
(zbidr wiasny).
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6. WNIOSKI

Na podstawie uzyskanych wynikéw badan przeprowadzonych wsréd miodziezy uprawia-

jacej sport W Kierunku nieprochnicowej utraty twardych tkanek zebdw, sformulowano

nastepujgce  WnIoski:

1.

Czestos¢ wystepowania ubytkéw nieprochnicowych u mlodziezy uprawiajacej sport z
Wielkopolski jest bardzo wysoka.

Zmiany nieprochnicowe u milodziezy uprawiajacej sport w wiekszo$ci charakteryzuja
si¢ poczatkowg utrata szkliwa i najczesciej dotycza brzegéw siecznych gomych i dol-
nych siekaczy oraz powierzchni zujacych trzonowcow.

Zachorowalno$¢ na prochnice miodziezy uprawiajacej sport jest porownywalna z
zachorowalno$cig na prochnice miodziezy z innych $Srodowisk szkolych.

Wzorce dietetyczne miodziezy uprawiajacej sport s3 nieprawidlowe gdyz obfituja w
napoje o niskim pH. Mlodziez z duzego miasta wykazuje lepszy stan higieny i przy-
zebia niz ze Srodowisk malomiasteczkowych. Istnieje konieczno$¢ poprawy stanu hi-
gieny jamy ustnej u badanej mlodziezy ze szkot sportowych obu srodowisk.

Slina miodych sportowcéw z duzego miasta charakteryzuje si¢ nizsza pojemnoscia
buforowa niz Slina kolegdw z mniejszego osrodka. Ilos¢ wydzelanej Sliny stymulo-
wanej jest nizsza u mlodziezy uprawiajgcej sport z malego miasta w poroOwnaniu z
uczniami ze $rodowiska wielkomiejskiego.

Ze wzgledu na czeste wystepowanie ubytkoOw nieprochnicowego pochodzenia u mio-

dziezy uprawiajacej sport opracowano roOwniez algorytm postepowania edukacyjnego,

profilaktycznego i leczniczego.
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8. STRESZCZENIE

Wstep

W ostatnich latach odnotowuje si¢ czestsze wystepowanie ubytkow nieprochnicowego
pochodzenia. Mlodziez uprawiajgca sport jest w grupie zwiekszonego ryzyka wystapienia
utraty twardych tkanek. Uwaza si¢, ze obnizone wydzelanie Sliny oraz spozycie napojow
o niskim pH towarzyszace aktywnosci fizycznej predysponuje do powstania nieprochni-
cowej utraty tkanek zebow. W prezentowanej pracy podjeto probe oceny rzeczywistego
stanu  jamy ustnej milodych sportowcow, wlasciwosci fizykochemicznych — $liny
oraz wzorcow dietetycznych 1 higienicznych  mogacych  wplyna¢ na  utratg  twar-
dych tkanek.

Cele pracy

1. Ocena czgstotiwosci wystepowania ubytkow  nieprochnicowych u  miodziezy
uprawiajacej sport.

Ocena zachorowalnosci na prochnice zeboéw miodziezy uprawiajgcej sport.

Okreslenie wzorcow dietetycznych 1 higienicznych u mlodziezy uprawiajacej sport.

Ocena whsciwosci fizykochemicznych $liny u mlodziezy uprawiajacej sport.

o ~ w0 DN

Proba  wustalenia  algorytmu  postepowania  edukacyjnego,  profilaktycznego

i leczniczego dla badanej grupy wiekowe;.
M aterial i metody

Badaniami obj¢to 155 ucznidw (83 dziewczeta | 72 chlopcow) w wieku od 15-18 lat
wtym 102 uprawiajacych sport. Kryterium doboru materialu byly: wiek pacjentéw, ak-
tywno$¢ sportowa (klasy sportowe) oraz pisemna zgoda rodzicOw na udzial w badaniu.
Wsréd mlodych sportowcoOw wyrozniono dwie grupy: z duzego miasta M1 (N=51) oraz z
malego miasta 1 gmin miejsko-wiejskich M2 (N=51). Grup¢ kontrolng M3 stanowilo 53
uczniow z klas o profilu ogélnym. Badanie zostalo przeprowadzono w latach 2013-2017.
Ocene czynnikow ryzyka dla wystgpienia nieprochnicowych ubytkéw przeprowadzono
za pomocg ankiety. Celem badania ankietowego bylo uzyskanie mnformacji odno$nie:
ogoblnego stanu zdrowia, nawykow dietetycznych 1 higienicznych.

W badanu klinicznym zbadano: zachorowalno$¢ na prochnice (PUW-z), stan higieny
jamy ustnej (API), stan dzgsel (mSBI), obecno$¢ nieprochnicowych ubytkéow twardych
tkanek (wskaznik Smith & Knight oraz BEWE) oraz poddano ocenie wybrane parametry
fizykochemiczne  $lny  (pH  $lmy  spoczynkowej,  szybko$¢  wydzelania  $liny
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stymulowanej oraz pojemno$¢ buforowa S$liny stymulowanej). Uzyskane wyniki poddano
analizie statystycznej.

Wyniki

Wsrdéd zbadanej mlodziezy nie stwierdzono istotnych statystycznie rézmic w zakresie
analizowanych wartosci: P, U, W oraz PUW-z Frekwencja prochnicy w calej badanej
grupie wyniosta 60,65%, a wérdd miodziezy uprawiajacej sport Wyniosta 57,84%.

Na podstawie S$redniego wskaznika API poziom higieny ocenia si¢ jako dos$¢ dobry
w grupie M1, a w grupach M2 i M3 jako umiarkowany. Stwierdzono istotne statystycznie
réznice, dotyczace stanu higieny, miedzy grupami (p=0,0001). Rdéznice stanu przyzgbia,
okreslanego warto$ciami $Srednimi wskaznika dzigstowego mSBI miedzy pordéwnywany-
mi grupami, okazaly si¢ nieistotne statystycznie (p=0,4406). Uzyskane S$rednie wartosci
we wszystkich grupach wskazujg na tagodne zapalenie dzaset.

Niemal u wszystkich badanych stwierdzono ubytki nieprochnicowego pochodze-
nia. Odpowiednio 51 oséb w grupic M1, 48 w M2 oraz 48 oséb w grupie kontrolnej
(M3). Stanowi to 97% ogdt zbadanej miodziezy uprawiajacej sport. Stopien niski (wy-
nik 1) wystapit u wszystkich badanych z grupy M1, u 94% w grupie M2 oraz 91% w
grupie kontrolnej (M3). Roznice czestosci wystepowania nieprochnicowej utraty tkanek
pomiedzy grupami nie wykazaly = wymaganego  poziomu  istotnosci  statystycznej
(p=0,0990). Nieprochnicowa utrata twardych tkanek z¢bow najczesciej dotyczyla: brze-
gow siecznych gornych 1 dolnych siekaczy oraz powierzchni zujacych trzonowcow |
ograniczona byla do szkliwa. Badanie kliniczne z zastosowaniem wskaznika BEWE wy-
kazalo ubytki erozyjne ogélem u 58,82% milodych sportowcow. Najwicksze ryzyko Wwy-
stgpienia erozji stwierdzono na podstawie skumulowanego wskaznika BEWE dla grupy
mlodych sportowcoOw z duzego miasta (M1).

U wiekszosci badanych pH $liny spoczynkowe] mieScilo si¢ w zakresie 6,0-7,8.
Srednie wartosci pH $liny spoczynkowej wyniosly odpowiednio: 6,79 w grupie M1, 6,67
w grupie M2 oraz 6,73 w grupie kontrolnej. Srednia warto$é buforujaca na podstawie
testu Saliva-Check Buffer byla najnizsza w grupie mlodych sportowcow z duzego miasta
(wyniosta: 8,29) a w pozostalych grupach odpowiednio: 9,41 (M2) oraz 9,94 (M3) przy
poziomie istotnosci p=0,0135.

Analiza wzorcow higienicznych wykazala, Ze wigkszo$¢ badanych dwukrotnie
szczotkuyje zeby w ciggu dnia wykonujac ruchy okrezne i1 szorujace. Niepokojaco niski
odsetek ankietowanych wykonywat ruchy wymiatajace (1,96% sportowcy vs 7,69% gru-
pa kontrolna). Wigkszo$¢ ankictowanej miodziezy wymienia szczotke co 3 miesigce
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(66,66% sportowcy vs 67,92% grupa kontrolna) oraz odbywa wizyty kontrolne u stoma-
tologa minimum raz w roku (80,39% miodzi sportowcy vs 77,36% grupa kontrolna).
Niepokojaco wysoki procent ankietowanych podaje nawyk zucia gumy do zucia: 82,35%
mlodziezy uprawiajacej sport, w grupie kontrolnej odpowiednio 75,45%.

Analiza wzorcow dietetycznych wykazala: spozycie cytrusow raz i wigcej w ty-
godniu wsérod 94,11% miodziezy z grupy M1, 72,54% z grupy M2 oraz 86,79% w grupie
M3. Nawyk trzymania ptynu w ustach przed polknicciem deklaruje okolo ¥4 badanych we
wszystkich grupach. Wigkszo$¢ badanych deklaruje spozycie $wiezych owocow wiecej
niz dwa razy w tygodniu (odpowiednio 60% M1, 54% M2 oraz 48,89% w M3). Wigk-
szo$¢ ankictowanych spozywa w ciggu dnia napoje o niskim pH: 71% (M1), 57% (M2),
74% (M3).

Whioski

Na podstawie uzyskanych wynikow badan przeprowadzonych wsrod miodziezy uprawia-
jacej sport w kierunku nieprochnicowej utraty twardych tkanej zgbow, sformuowano
nastepujgce  Wnioski:

1. Czesto$¢ wystepowania ubytkoOw nieprochnicowych u miodziezy uprawiajacej sport z
Wielkopolski jest bardzo wysoka.

2. Zmiany nieprochnicowe u miodziezy uprawiajacej sport w wigkszosci charakteryzuja
si¢ poczatkowa utratg szkliwa i najczgsciej dotycza brzegéw siecznych gornych i dol-
nych siekaczy oraz powierzchni zujacych trzonowcow.

3. Zachorowalno$¢ na préchnice miodziezy uprawiajacej sport jest poroOwnywala 2z
zachorowalno$cig na prochnice mlodziezy z innych $Srodowisk szkolnych.

4. Wzorce dietetyczne miodziezy uprawiajgcej sport sg nieprawidlowe gdyz obfitujg w
napoje 0 niskim pH. Mlodziez z duzego miasta wykazuje lepszy stan higieny i przy-
zebia niz ze $Srodowisk malomiasteczkowych. Istnieje konieczno$¢ poprawy stanu hi-
gieny jamy ustnej u badanej mlodziezy ze szkét sportowych obu srodowisk.

5. Slina miodych sportowcow z duzego miasta charakteryzuje sic nizsza pojemnoscia
buforowg niz §lina kolegow z mmiejszego osrodka. Ilos¢ wydzielanej $liny stymulo-
wanej jest nizsza u mlodziezy uprawiajacej sport z malego miasta w poréwnaniu z
uczniami ze srodowiska wielkomiejskiego.

6. Ze wzgledu na czeste wystgpowanie ubytkéw nieprochnicowego pochodzenia u mio-
dziezy uprawiajacej sport opracowano réwniez algorytm postepowania edukacyjnego,

profilaktycznego i leczniczego.
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9. SUMMARY

Introduction

In recent years, there has been a higher prevalence of non-carious lesions of tooth tissues.
Young people practicing sports are at increased risk of tooth wear. It is believed that de-
creased salivation and the consumption of low pH drinks associated with physical activity
predispose to the formation of non-carious loss of dental tissue. The presented work at-

tempts to assess the real oral condition of young athletes, physicochemical properties
of saliva and dietary and hygienic patterns that may affect the loss of hard tissue

Objectives

1. Evaluation of the frequency of occurrence of non-carious lesions in adolescents prac-
ticing sports.

Evaluation of incidence of tooth decay in adolescents practicing sports.

Definition of dietary and hygienic patterns in adolescents practicing sports.

Evaluation of physicochemical properties of saliva in adolescents practicing sports.

o > w0 N

An attempt to determine educational, prophylactic and therapeutic treatment algo-

rithm for the examined age group.
Material and methods

The research covered 155 students (83 girls and 72 boys) aged 15-18, including
102 practicing sports. The selection criteria were: age, sport activity (sports classes) and
written consent of parents to participate in the study. Among the young athletes, two
groups were distinguished: from a large city M1 (N = 51) and from a small town and ur-
ban-rural communes M2 (N = 51). The control group consisted of 53 students from gen-
eral-interest classes. The study was conducted in 2013-2017. The assessment of risk fac-
tors for non-carious lesions was carried out using a questionnaire. The purpose of the
survey was to obtain information on: general health, diet and hygiene habits. Clinical
study examined: caries incidence (DMF), oral hygiene (API), gingivitis (mSBI), presence
of non-carious defects (Smith & Knight and BEWE index) and selected physicochemical

parameters of saliva (saliva pH at rest, the rate of secretion of stimulated saliva and buffer
capacity of stimulated saliva). Obtained results were statistical analyzed.

Results

Among the examined youth there were no significant statistical differences

in the range of analyzed values: D, M, F and DMF. The severity of caries in the entire
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study group was 60.65% and among Yyouth practicing sports was 57.84%. Based
onthe average API, the hygiene level is rated as quite good in the M1 group and
inthe M2 and M3 groups as moderate. There were statistically significant differences
between the groups (p=0.0001). Differences in the periodontal status, determined by
mean values of gingival index mSBI between the compared groups, turned out to be sta-
tistically insignificant (p=0.4406). The obtained mean values in all groups indicate mild
gingivitis. Almost all respondents reported non-carious lesion. Respectively 51 people
inthe M1 group, 48 in M2 and 48 people in the control group (M3). This represents 97%
of the total number of young people practicing sport. Low score (grade 1) occurred in all
subjects from the M1 group, 94% in the M2 group and 91% in the control group (M3).
Differences between groups were not statistically significant (p=0.0990).

The non-carious loss of hard tissues most often affects the incisal edges
of the upper and lower incisors as well as the occlusal surfaces of molars. A clinical study
using the BEWE index showed a loss of hard tissues in a total of 58.82% young athletes.
The highest risk of erosion was found on the basis BEWE cumulative index for a group
of young athletes from a large city.

In major group of examined students, the pH of resting saliva was in the range of
6,0-7,8. Average pH values of resting saliva amounted to 6,79 ( M1) 6,67 (M2) group and
6,73 in the control group. Average buffering value based on the Saliva Check Buffer test
was the lowest in the group of young athletes from a large city (amounted to: 8,29) and in
other groups respectively: 9,41 (M2) and 9,94 (M3) with the significance level p=0,0135.

Analysis of hygiene patterns showed that majority of the subjects double-brushing
their teeth during the day by performing circular and scrubbing movements. An alarming-
ly low percentage of respondents brush their teeth correctly using roll technique (1.96%
athletes vs 7,69% control group). Majority of the youth interviewed exchanges the brush
every 3 months (66,66% athletes vs 66,79% of the control group) and performs control
visits at the dentist at least once a year (80,39% young athletes vs 77,36% control group).
The chewing gum habit is given by 82,35% of youth practicing sports, in the control
group, 75,45% respectively.

Analysis of dietary patterns showed: citrus consumption once and more during the
week among 94,11% of the youth from the M1 group, 72,54% from the M2 group and
86,79% in the M3 group. About % ofthe subjects in all groups declares the habit of hold-
ing fluid in the mouth before swallowing. Majority of respondents declare consumption
of fresh fruit more than twice a week, respectively 60% M1, 54% M2 and 48,89% in M3.

87



Most of the respondents declare consumption of low-pH drinks during the day 71%
(M1), 57% (M2), 74% (M3).

Conclusions

On the basis of the results of the research conducted among adolescents practicing sport

towards the non-carious loss of hard dental tissues, the following conclusions were made:

1.

The incidence of non-carious loss in adolescents practicing sports from Great Po-
land is very high.

Non-carious loss in adolescents practicing sport in the majority are characterized
by the initial loss of enamel and most often affect the incisal margins of upper
and lower incisors as well as occlusal molar surfaces.

The incidence of tooth decay in adolescents practicing sports is comparable to
that of adolescence from other school environments.

Dietary patterns of adolescents practicing sports are abnormal because they
abound with low-pH drinks. Young people from a big city show better hygiene
and periodontal health than from small-town environments. There is a need to
improve oral hygiene in the examined youth from sports schools in both envi-
ronments.

Saliva of young athletes from a large city is characterized by a lower buffer ca-
pacity than the saliva of colleagues from a smaller center. The amount of stimu-
lated saliva is lower in adolescents practicing sports from a small city compared
to students from the urban environment.

Due to frequent occurrence of non-carious tooth surface loss in the group of phys-
ically active young people an algorithm of educational, preventive and therapeu-

tic procedures was also developed.
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Tab. 11 Wystepowanie prochnicy w poszczegdlnych grupach z uwzglednieniem piei
Tab. 12 Srednie wartosci wskaznika API plytki nazebnej w grupach M1, M2, M3.
Tab. 13 Stan higieny jamy ustnej (wskaznik API).

Tab. 14 Srednie wartosci wskaznika mSBI w badanych grupach.

Tab. 15 Odsetek uczniow w poszczegdlnych zakresach wskaznika mSBI.

Tab. 16 Frekwencja ubytkow nieprochnicowych w oparciu o wskaznik TWI.

Tab. 17 Frekwencja ubytkow nieprochnicowych w grupach z podzatem na plec.

Tab. 18 Zaawansowanie zmian nieprochnicowych w poszczegolnych grupach

(na podstawie wskaznika TWI).

Tab. 19 Odsetek ubytkow niepréchnicowych stopnia 1.

Tab. 20 Odsetek ubytkow nieprochnicowych stopnia 2.

Tab. 21 Srednia liczba zebéw dotknigtych nieprochnicowa utrata tkanek.

Tab. 22 Liczba zajetych powierzchni przez nieprochnicowe ubytki.

Tab. 23 Rozmieszczenie 1zaawansowanie zmian nieprochnicowych dokonane przy

zastosowaniu wskaznika Smith & Knight.
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Tab. 24 Rozlozenie stopnia 1 ubytkow nieprochnicowych powierzchni siecznych
w goérnych siekaczach.

Tab. 25 Rozozenie stopnia 2 ubytkéw nieprochnicowych powierzchni siecznych
w goérnych siekaczach.

Tab. 26 Rozlozenie stopnia 1 ubytkow nieprochnicowych powierzchni wargowych
w goérnych siekaczach.

Tab. 27 Rozlozenie stopnia 1 ubytkow nieprochnicowych powierzchni podniebiennych
w goérnych siekaczach.

Tab. 28 Rozlozenie stopnia 1 ubytkow nieprochnicowych brzegéw siecznych w
dolnych siekaczach.

Tab. 29 Rozlozenie stopnia 1 ubytkoéw nieprochnicowych powierzchni zujacych
W gornych trzonowcach.

Tab. 30 Rozlozenie stopnia 1 ubytkdw nieprochnicowych powierzchni zujacych w
dolnych trzonowcach.

Tab. 31 Rozlozenie stopnia 2 ubytkéw nieprochnicowych powierzchni zujacych w
dolnych trzonowcach.

Tab. 32 Frekwencja erozi w poszczegblnych grupach.

Tab. 33 Ryzyko erozji w poszczegdlnych grupach.

Tab. 34 Rozmieszczenie zmian erozyjnych wsrod badanych na podstawie wartosci
wskaznika BEWE.

Tab. 35 Ryzyko wystgpienia erozji u chlopcow i dziewczat.

Tab. 36 Porownanie warto$ci BEWE $rednie w odniesieniu do wszystkich badanych osob
Z erozja.

Tab. 37 BEWE érednie u sportowcoéOw 1w grupie kontrolne;.

Tab. 38 Zakresy pH §liny spoczynkowej w badanych grupach.

Tab. 39 Srednie wartoéci pH $liny spoczynkowej w badanych grupach.

Tab. 40 Zakresy pojemnosci buforowej §liny stymulowanej. w badanych grupach.
Tab. 41 Srednie wartosci Buffer-Test w zbadanych grupach.

Tab. 42 Tloci wydzielanej $liny stymulowanej — rozlozenie w grupach.

Tab. 43 Srednia ilo§¢ wydzielanej §liny w ciagu 5 minutowej stymulacji w ml.
Tab. 44 Srednia ilos¢ wydzelanej $liny w ciagu 1 minutowej stymulacji w ml
(Sredni przeplyw minutowy) w badanych grupach.

Tab. 45 Czestotliwo$¢ szczotkowania zgbow w badanych grupach miodziezy.

Tab. 46 Metody szczotkowania w badanych grupach miodziezy.

Tab. 47 Czgstos¢ wymiany szczotki do zgbéw w badanych grupach miodziezy.
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Tab. 48 Czestotliwos$¢ kontrolnych wizyt stomatologicznych

w badanych grupach mlodziezy.

Tab. 49 Czgstos¢ zucia gumy w badanych grupach.

Tab. 50 Czstotliwo$¢ spozycia cytrusow w badanych grupach miodziezy.

Tab. 51 Tendencja trzymania plynu w ustach przed polknieciem

W poszczegdlnych grupach.

Tab. 52 Spozycie $wiezych owocow w poszczegdlnych grupach.

Tab. 53 Gléwny napdj spozywany w ciggu dnia w badanych grupach.

Tab. 54 Protokot postgpowania profilaktycznego u mlodziezy z grupy ryzyka wystapienia
nieprochnicowej utraty tkanek twardych zgbow.

Tab. 55 Srednie wartosci badanych wskaznikéw klinicznych.

Tab. 56 Srednie wartoéci wskaznika BEWE w poszczegdlnych sekstantach.

Tab. 57 Rozmieszczenie i zaawansowanie nieprochnicowych ubytkow twardych tkanek
wedlug wskaznika TWI.

Tab. 58 Wybrane fizykochemiczne parametry $liny pacjenta.

Tab. 59 Srednie wartosci wskaznikow klinicznych.

Tab. 60 Srednie wartosci wskaznka BEWE w poszczegolnych sekstantach.

Tab. 61 Rozmieszczenie izaawansowanie nieprochnicowych ubytkéw twardych tkanek
wedlug wskaznika TWI.

Tab. 62 Wybrane fizykochemiczne parametry §liny pacjenta.
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11. SPIS RYCIN

Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.

1 Saliva-Check Buffer (GC) - test do oceny wiasciwosci fizykochemicznych $liny.
2 Saliva-Check Buffer Test (GC) - pasek z naniesiong probka Sliny.

3 Zakres warto$ci pH mozliwych do uzyskania w badaniu.

4 Stan higieny jamy ustnej w poszczegolnych grupach M1,M2, M3.

5 Rozklad zakresow wskaznika dzigstowego mSBI w poszczegblnych grupach.

6 Ryzyko erozji w poszczegdlnych grupach obliczone na podstawie warto$ci

wskaznika BEWE.

Ryc
Ryc
Ryc
Ryc
Ryc

. 7 Liczba 0s6b z okreslonym pH $liny spoczynkowe;.

. 8 Wiasciwosci buforujace $liny w badanych grupach M1, M2, M3.

. 9 Pacjent lat 15, grupa M1, ubytki nieprochnicowe w zuchwie (zbidr wiasny).
. 10 Pacjent lat 15, grupa M1, ubytki nieprochnicowe w szczece (zbior wiasny).
. 11 Pacjentka lat 15, grupa M2, ubytki nieprochnicowe na powierzchni zujace;j

dolnego trzonowca (zbidér wilasny).

Ryc

. 12 Pacjentka lat 15, grupa M2, ubytki nieprochnicowe na powierzchni wargowej

przednich zgbdw szczeki oraz brzegach siecznych przednich zgbow szczeki 1 zuchwy

(zbior wihasny).
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12. ZALACZNIKI

Zalacznik 1 Formularz $§wiadomej zgody pacjenta na badania.

Zalgcznik 2 Wzor ankiety.

Zalacik 3 Wzor informacji dla rodzica/opickuna prawnego.

Zalacznik 4 Pytania ankietowe — zestawienie.

Zalacik 5 Rodzaj glownego uprawianego sportu- licznosci w grupach M1 i M2.

Zalaeznik 6 Rodzaj glownego spozywanego napoju — zestawienie.

Zalgcznik nr 1

FORMULARZ SWIADOMEJ ZGODY NA UDZIAL W BADANIU

Temat badania:

LOcena czynnikow ryzvka utraty twardych tkanek zebow niepréchnicowego

pochodzenia u mlodziezy uprawiajacej sport.”

Ja nizej podpisany (imi¢ 1nazwisko, PESEL, adres)

Oswiadczam, ze zostalem poinformowany przez lek. dent. Ann¢e Walerczyk o celu
powyzszego badania klinicznego, czasie trwania, sposobie jego przeprowadzenia,
oczekiwanych  korzysciach,  ewentualnym ryzyku 1  zagrozenmiach,  wszelkich
niedogodnosciach zwigzanych z uczestniczeniem w tym badaniu, kosztach oraz o moich

prawach 1 obowigzkach. Zobowigzuj¢ si¢ do przestrzegania zalecen Ilekarskich

oraz do zglaszania si¢ na kolejne wizyty w wyznaczonych terminach.

Przeczytalem tez 1 zozumialem tres¢ Formularza Informacyjnego dla Pacjenta.
Poinformowano mmnie, z dodatkowe pytania dotyczace badania moge kierowac
bezposrednio do osoby prowadzacej badania 1 ze uzyskam na nie wyczerpujaca

odpowiedz.

Os$wiadczam, ze wszelkie podane przeze mnie informacje s3 zgodne z prawda
i zapewniam, ze bede informowal na biezaco o wszelkich zmianach w stanie mojego

zdrowia.

Otrzymalem do rak wiasnych Formularz Informacyjny dla Pacjenta oraz Formularz

Swiadomej Zgody na udzial w badaniu.
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Niniejszym wyrazam pela, $wiadoma i dobrowolng zgode¢ na udziat w tym badaniu
orazna anonimowe przetwarzanie, udostgpnianic 1 na publikacj¢ dokumentacji
iwynikow moich badan, zgodnie z Ustawa o ochronie danych osobowych z dnia
29.08.1997 roku.

Imi¢ i nazwisko pacjenta (drukowanymi literami)

Zalgcznik 2
Badanie ankietowe

Ocena ryzyka powstania_ubytkéw nieprochnicowego pochodzenia

Dane osobowe:

0 IMIQ NAZWISKO ...ttt
0 AAIeS ZAMIBSZKANIA. ... .eiveeeieie ettt sttt sneennes
O Plke¢ K/M

0 Data urodzenia:

0 Wiek:

0 Szkota:

0 Uprawiany sport/aktywnos¢ fizyczna:
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NawyKki zywieniowe
Dieta specjalna Tak/Nie
Przyjmowane suplementy diety Tak/Nie

Czestotliwos¢ spozywanych glownych positkow W ciggu dnia

Podjadanie migdzy positkami Tak/Nie

Rodzaj przekasek owoce/batony /kanapki/inne.

Nocne podjadanie Tak/Nie

Spozywanie napojow, przekgsek po ostatnim myciu zebow Tak/ Nie

Rodzaj glownego napoju spozywanego w ciggu dnia woda/soki owocowe/coca-
cola/napoje gazowane/napoje izotoniczne

Czestotliwo$¢ spozywania napojow 3/4/5 1 wigcej w ciggu dnia
Czestotliwos¢ spozywania owocoOw cytrusowych (ssanie plasterkow cytryny)
1/2/wigcej w tygodniu

Czestotliwo$¢ spozywania $§wiezych owocow 1/2/wigcej w tygodniu
Czestotliwos¢ spozywania jogurtow 1/3/7 razy w tygodniu

Ilos¢ wypijanych dziennie litrow plynow do 1V11-2Vpowyzej 2 litrow
Tendencja do trzymania plynu w ustach przed potknigciem Tak/Nie

Nawyki higieniczne

Czgstotliwo$¢ szczotkowania zgbow 1xdz/2xdz/3xdz/ po kazdym positku
Sposob szczotkowania zgbdw ruchy szorujace/ okrezne /wymiatajace
Czgstothwo$¢ wymiany szczotki do zebow co 3mies/pol roku/ rzadziej
Stosowanie wybielajacych past do zebow Tak/Nie

Zucie gumy Tak/Nie

Kontrole stomatologiczne co pél rokw/ raz w rokw/ rzadziej
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Parafunkcije:

Obgryzaniec olowkow/paznokcei i innych przedmiotow Tak/Nie
Zaciskanie/zgrzytanie zgbami Tak/Nie

Dysfunkcie:

Zucie jedna strong Tak/Nie

Oddychanie przez usta Tak/Nie

Wywiad ogoélnomedyczny

Przyjmowane leki.......................oii

Problemy zoladkowo-jelitowe: refluks, wymioty, nudnosci, bole brzucha Tak/Nie
Astma oskrzelowa Tak/Nie

Bulimia/anoreksja Tak/Nie

Dolegliwo$ci subiektywne:

Nadwrazliwo$¢ podczas spozywania: stodkich/ zimnych/kwasnych produktow Tak/Nie
Oswiadczam, ze podane informacje sg zgodne ze stanem zdrowia mojego dziecka

Data: Podpis / podpis opiekuna
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Zalgcznik nr 3

INFORMACJA DLA PACJENTA/RODZICA (OPIEKUNA PRAWNEGO)

Cel badan:

e Ocena wystepujgcych u Panstwa dzeci predyspozycji do powstania ubytkow
nieprochnicowego pochodzenia (za pomoca ankiety).

e Ocena aktualnego stanu twardych tkanek zgbow przy uzyciu instrumentarium
diagnostycznego (pomiary nieinwazyjne).

Zasady przeprowadzonego badania:

Badanie polega na okresleniu ilosci utraconych twardych tkanek z¢bow w konsekwencji
ubytkdw pochodzenia nieprochnicowego. Zostanie przeprowadzone ono przy uzyciu
lusterka oraz zglebnika stomatologicznego w  o$wietleniu  sztucznym. Przeprowadzone

zostanie takze badanie iloSciowe 1 jakoSciowe §liny spoczynkowej i stymulowanej.

Jest to badanie przesiewowe, nieinwazyjne. Wyniki bgda wykorzystane w rozprawie
doktorskiej.

Korzysci wynikajace z udzialu w badaniu:

Wynik uzyskanego badania umozliwi wczesne wykrycie ubytkéw nieprochnicowego

pochodzenia oraz wdrozenie metod profilaktycznych i leczniczych.

Udziat w badaniu jest bezplatny, dobrowolny. Istnieje mozliwo$¢ wycofania si¢ z badania
na kazdym etapie.

Zebrane dane zostang poddane analizie statystycznej, wyniki zostang opublikowane

z zachowaniem anonimowo$ci w mysl Ustawy o ochronie danych osobowych z dnia
29.08.1997 roku.

Wszelkie dodatkowe pytania 1 watpliwosci proszg kierowa¢ do osoby odpowiedzalnej
za badanie Lek.dent. Anna Walerczyk nr telefonu 501 299 212

Polisa ubezpieczeniowa u lekarza przeprowadzajacego badanie.

Podpis lekarza/ Data / podpis rodzica/ opiekuna prawnego
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Zalgcznik nr 4

Pytania ankietowe- zestawienie

= = M3
M1 (N=51) M2 (N=51) (N=53)
Cata Grupa z ubytkami Cala Grupa z ubytkami Cala Grupa z ubytkami
grupa | niepréchnicowymi | grupa | niepréchnicowym grupa nieprochnicowym
Tak 10 10 4 3 0 0
Dietaspecjalna
Nie 41 41 47 45 53 48
Przyjmowane Tak 22 22 8 7 6 5
suplementy diety Nie 29 29 43 41 47 43
2 4 4 5 5 3 3
Czestotliwo$é 3 29 29 25 24 28 24
spozywania 4 11 11 18 16 19 18
gtownych posik-
kow w ciagu dnia 5 5 5 3 3 3 3
6 2 2 0 0 0 0
Podjadanic micdzy Tak 39 39 33 32 42 38
positkami Nie 12 12 18 16 11 10
Owoce 15 15 15 15 13 12
Batony 1 1 5 5 3 3
batony/inne 1 1 2 2 0 0
batony/ kanapki 2 2 1 1 1 1
inne 2 2 3 3 5 5
Kanapki 5 5 3 3 6 5
Rodzaj przekasek kanapki/ inne 1 1 1 0 0 0
owoce/ batony 15 15 9 8 15 13
owoce/ batony/ inne 0 0 1 1 1 1
owoce/ batony/
kanapki 6 6 3 8 3 3
owoce/ inne 0 0 1 1 2 2
owoce/ kanapki 3 3 6 5 4 3
owoce/ kanapki/
inne 0 0 1 1 0 0
Tak 7 7 6 6 9 8
Nocne podjadanie
Nie 44 44 45 42 44 40
Spozywanie Tak 25 25 25 22 26 24
napojow/przekasek
po ostatnimmyciu Nie 26 26 26 26 27 24
zebow
Coca-cola 1 1 1 1 0 0
cola/gaz/izotonik 1 1 1 1 0 0
cola/izotonik 1 1 0 0 0 0
Napoje gazowane 0 0 0 0 2 2
Rodzaj gtownego Napoje izotoniczne 2 2 0 0 0 0
napoju spozywa- -
nego w ciggu dnia Soki owocowe 2 2 11 11 17 16
soki owocowe/cola 0 0 1 1 0 0
soki owoco-
we/gazowane 0 0 2 2 1 1
soki owoco-
we/izotonik 2 2 1 1 1 1
Woda 15 15 22 20 14 11
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- o M3
M1 (N=51) M2 (N=51) (N=53)
Cata Grupa z ubytkami Cala Grupa z ubytkami Cala Grupa z ubytkami
grupa | nieprochnicowymi | grupa | niepréchnicowym grupa nieprochnicowym
woda/cola 1 1 2 2 0 0
woda/cola/gazowane 1 1 0 0 0 0
woda/gazowane 3 3 1 1 4 4
woda/izotonik 7 7 0 0 1 1
woda/soki owocowe 11 11 9 8 10 9
woda/soki owoco-
we/cola 0 0 0 0 L !
woda/soki owoco-
we/gazowane . 1 0 0 1 1
woda/soki owoco-
we/izotonik 3 3 0 0 1 1
Czgstotliwosé 3 8 8 3 3 5 5
spozywania 4 6 6 13 13 7 7
napojow w ciggu
dnia 51 wiecej 36 36 35 32 4 36
0 2 2 14 14 7 7
Czgstotliwosé
spozywania 1 34 34 33 30 32 28
oOWOoCOW cytruso- 2 9 9 2 2 8 7
wych
wigcej 5 5 2 2 6 6
1 7 7 8 8 5 4
Czgstotliwosé 2 11 11 15 15 18 17
spozywania
$wiezych owocow nie 0 0 0 0 3 3
wigcej 27 27 27 24 22 20
1 10 10 11 11 16 16
2 0 0 1 1 0 0
Czgstotliwosé
spozywania 3 25 25 26 24 23 20
jogurtow
7 15 15 11 10 12 10
nie 0 0 2 2 1 1
DollL 7 7 6 5 12 12
llo$¢ wypijanych
dziennie litrow 1-2L 24 24 27 27 23 19
ptynow
Powyzej 2L 20 20 18 16 18 17
Tendencjado Tak 13 13 10 9 12 10
trzymania ptynu w
ustach przed nie 37 37 41 39 a1 38
potknigciem
M1 (N=51) M2 (N=51) M3 (N=53)
K(24) M(27) K(24) M(27) K(35) M(18)
Dieta specjalna Tak 2 8 0 4 0 0
Nie 22 19 24 23 35 18
Przyjmowane suplementy Tak 8 14 2 6 5 1
diety Nie 16 13 22 21 30 17
2 3 1 1 4 1 2
3 17 12 12 13 22 6
Czgstotliwo$¢ spozywania
gtownych positkow w ciggu 4 3 8 9 9 11 8
dnia
5 1 4 2 1 1 2
6 0 2 0 0 0 0
Podjadanie migdzy posit- Tak 18 21 16 17 29 13
kami nie 6 6 8 10 6 5
Owoce 8 7 6 9 7 6
Rodzaj przekasek
Batony 0 1 3 2 3 0

99




M1 (N=51) M2 (N=51) M3 (N=53)
K(24) M(27) K(24) M(27) K(35) M(18)
batony/inne 0 1 1 1 0 0
batony/ kanapki 2 0 0 1 0 1
inne 0 2 1 2 2 3
Kanapki 2 3 1 2 4 2
kanapki/ inne 1 0 0 1 0 0
owoce/ batony 10 5 6 3 12 3
owoce/ batony/ inne 0 0 0 1 1 0
owoce/ batony/ kanapki 0 6 2 1 3 0
owoce/ inne 0 0 0 1 0 2
owoce/ kanapki 1 2 4 2 3 1
owoce/ kanapki/ inne 0 0 0 1 0 0
Tak 3 4 3 3 5 4
Nocne podjadanie
Nie 21 23 21 24 30 14
Spozywanie napo- Tak 9 16 14 11 17 9
jow/przekasek po ostatnim
myciu zgbow nie 15 11 10 16 18 9
Coca-cola 0 1 0 1 0 0
cola/gaz/izotonik 0 1 0 1 0 0
cola/izotonik 0 1 0 0 0 0
Napoje gazowane 0 0 0 0 1 1
Napoje izotoniczne 0 2 0 0 0 0
Soki owocowe 2 0 7 4 12 5
soki owocowe/cola 0 0 0 1 0 0
soki owocowe/gazowane 0 0 1 1 0 1
Rodzaj gtéwnego napoju soki owocowe/izotonik 2 0 0 1 0 1
spozywanego w ciagu dnia Woda 10 5 9 13 8 6
woda/cola 0 1 2 0 0 0
woda/cola/gazowane 1 0 0 0 0 0
woda/gazowane 1 2 0 1 4 0
woda/izotonik 3 4 0 0 0 1
woda/soki owocowe 4 7 5 4 7 3
woda/soki owocowe/cola 0 0 0 0 1 0
woda/soki owocowe/gazowane 0 1 0 0 1 0
woda/soki owocowe/izotonik 1 2 0 0 1 0
3 6 2 2 1 4 1
Cz@stotliwos’é_ fpozywania 4 3 3 6 7 4 3
napojow
5i wigcej 14 22 16 19 27 14
0 0 2 3 11 2 5
Czgstotliwos$¢ spozywania . 15 19 20 13 23 9
owocow cytrusowych 2 5 4 1 1 5 3
wigcej 3 2 0 2 5 1
1 3 4 3 5 3 2
Czgstotliwo$¢ spozywania 2 8 3 8 7 13 5
$wiezych owocow nie 0 0 0 0 0 3
wigcej 11 16 12 15 16 6
1 7 3 5 6 9 7
Czestotlilwos'c' §pozywania 2 0 0 1 0 0 0
jogurtow
3 13 12 11 15 15 8
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M1 (N=51) M2 (N=51) M3 (N=53)
K(24) M(27) K(24) M(27) K(35) M(18)
7 3 12 7 4 10 2
nie 0 0 0 2 0 1
DollL 4 3 4 2 10 2
ilos¢ wypijanych dziennie 1L 15 9 14 13 15 8
litrow ptynow
Powyzej 2L 5 15 6 12 10 8
Tendencja do trzymania Tak 5 8 5 5 11 1
ptynu w ustach przed
potknigciem nie 18 19 19 22 24 17
M1 M2 M3
Typy od- - . X
e Cala Podgrupa z'ubyt. Cala P odgrupa z'ubyt. Pgdgrupg z upytka
p— kami nieprochni- - kaminieprochni- | Catagrupa | minieprochnicowy-
grup cowymi grup cowymi mi
1 4 4 9 8 7 7
Crestotliwose 2 37 37 32 31 40 35
mycia zgbow 3 10 10 8 8 5 5
Pokazdym | 0 2 1 0 0
positku
Szorujace 25 25 26 25 25 23
Ruchy szczot- .
Kowania Okrezne 26 26 24 22 23 21
wymiatajace 0 0 1 1 4 3
Co 3mies 30 30 38 36 36 33
Wymiana R
szczotki Potroku 19 19 10 9 15 13
rzadszej 2 2 3 3 2 2
Pasta wybielaja- Tak 23 23 23 23 17 14
ca nie 28 28 28 25 36 34
Tak 41 41 43 41 40 36
Guma do Zucia -
nie 10 10 8 7 13 12
Co po6lroku 21 21 31 29 23 22
Kontrole stoma-
tologiczne Raz w roku 20 20 10 10 18 15
rzadziej 10 10 10 9 12 11
M1 M2 M3
typy odpo- Podgrupa Podgrupa Podgrupa
wiedzi Gl z ubytkami nie- Lo z ubytkami nie- Gl z ubytkami nie-
grupa Sy . grupa Schni . grupa Schni .
Wy mi prochnicowymi prochnicowymi
Parafunkcje obgryzanie Tak 22 22 25 22 26 23
otowek/paznokceie/inne Nie 29 29 26 26 27 25
Parafunkcje Zaciska- Tak 10 10 10 10 9 8
nie/zgrzytanie Nie 41 41 41 38 44 40
Dysfunkcje zucie jedna Tak 14 14 17 15 15 12
strona Nie 37 37 34 33 38 36
Dysfunkcje oddychanie Tak 23 23 19 18 15 13
przez usta Nie 28 28 32 30 38 35
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Typy odpo-
Wt M1 M2 M3
Cala Poc_igr.upa,zubytka- Cala Poc_igmpa;ubytka— Cala Pogjg(upa’zubytka-
miniepréchnico- mi niepréchnico- mi nieproéchnico-
grupa h grupa . grupa -
wymi wymi wymi
przyjmuje 4 4 2 1 1 1
Lekd Nieprzyj- | 47 47 49 47 52 47
muje
Problemy Zotad- Tak 1 1 3 3 5 5
kowo-jelitowe:
refluks, wymio- .
ty, nudnogci, bél nie 50 50 48 45 48 43
brzucha
Tak 3 3 0 0 1 1
Astma -
Nie 48 48 51 48 52 47
. Tak 0 0 0 0 0 0
Bul/anoreksja -
nie 51 51 51 48 53 48
Tak 23 23 12 12 12 10
Nadwrazliwo$¢ -
Nie 28 28 39 36 41 38
Zalgcznik nr 5
Rodzaj glownego uprawianego sportu- licznosci w grupach M1 1 M2.
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Zalgcznik nr 6

Rodzaj gléwnego spozywanego napoju.
Napéj typ
. . i woda/ woda/
. soki soki soki woda/ . . - i

cola Cola/gaz izotonik ) cglal_k gazowane izotonik soki owocowe/ | owocowe/ owocowe/ woda WO(IjaI cola/ I Woda _w;)da_lk woda/ sok woda/ S;’kl soki / S0k /
izotonil owocowe cola gazowane — cola gazowane lgazowane izotoni owocowe owocowe/cola | owocowe owocowe

gazowane izotonik
M1 | 1(1,96%) 1 (1,96%) 1 (1,96%) 0 (0%) 2 (3,92%) 2(3,92%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (3,92%) 1(1,96%) | 1(1,96%) 3(5,88%) | 7(13,73%) | 11(21,57%) 0 (0%) 1(1,96%) | 3(5.88%)

M2 | 1(1,96%) 1 (1,96%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 11 (21,57%) | 1(1,96%) | 2(3,92%) | 1(1,96%) 2 (3,92%) 0 (0%) 1 (1,96%) 0 (0%) 9 (17,65%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
M3 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (3,77%) 0 (0%) 17 (32,08%) 0 (0%) 1(1,89%) | 1(1,89%) 0 (0%) 0 (0%) 4(7,55%) 1(1,89%) 10 (18,87%) 1(1,89%) 1(1,89%) | 1(1,89%)
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