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ABFRAKCIJE IN OBRABA ZOB
Abfractions and tooth wear

T. Trivanovi¢ Dobrijevi¢, L. Marion

Izvleek
Kljuéne besede: . Lo . . . . .
oéraba 20b Pregledni sestavek opisuje obrabo trdih zobnih tkiv s posebnim poudarkom na opisu
abfrakcije ’ poskodb na zobnem vratu, ki jih po novem imenujemo abfrakcije. Prikazan je pregled
atricija, abrazija, literature o abfrakcijah in opisane so razli¢ne razlage nastanka klinastih poskodb na
korozija, vratu zoba, od okluzijskih obremenitev zob do ucinkov, ki so posledica korozije
bruksizem sklenine in dentina, krtacenja in piezoelektri¢nih u¢inkov.
Key words: Abstract
to‘;th wear, The review article deals with tooth wear, focussing on cervical defects called
er;‘taigzon’ abfractions. A survey of the literature is presented, and potential causes for the
abrasio;'r development of these lesions are discussed. They include occlusal load, corrosion of
corrosion, enamel and dentine, tooth brushing and piezoelectric effects.
bruxism
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Obraba zob

lzgubo trdih zobnih tkiv v obliki klinaste
poskodbe v vratnem predelu zoba, ki ni
posledica kariozne razgradnje, pri pacientih
videvamo zelo pogosto. Klinaste poskodbe na
labialnih povrSinah sprednjih zob je prvi opisal
Zsigmondy Ze leta 1894. Ostro so omejene v
smeri proti nepoSkodovani sklenini (Bishop in
sod., 1997) in so najpogosteje prisotne v
vratnem predelu labialnih oziroma bukalnih
ploskev sekalcev in li¢nikov, manj pogosto pa
tudi na drugih zobeh (Slika 1 in 2). Vzrok za
njihov nastanek Se ni povsem razjasnjen.

SploSno mnenje je bilo, da so posledica
abrazije zaradi nepravilnega krtadenja zob z
abrazivnimi zobnimi pastami

Slika 1: Klinasta poskodba ali abfrakcija na vratu zoba 44
pri bruksistu, starem 24 let. Vidna je obraba sklenine in
dentina na griznih ploskvah zob. Sklenina je jedkana
zaradi poznej$e dograditve s kompozitom.

Slika 2: Obsezne abfrakcije na spodnjih sekalcih in
spodnjih desnih li¢nikih, abfrakcija na podoc&niku,
dograjena s kompozitom, in moc¢na obraba griznih
robov in ploskev istih zob. Pacient, 63 let, ima zgornjo
Geljust v celoti oskrbljeno s kovinsko-porcelanskimi
previekami, fasetiranimi z zelo abrazivnim porcelanom,
poleg tega je bruksist.
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Klinaste poskodbe je leta 1991 Grippo poimenoval
«abfrakcije» (ab + fractus = latinsko odlomljen), da
jih je etiolosko locil od posSkodb, ki so posledica
erozije in abrazije (Rees in Jager, 2003). Nekateri
avtorji (Grippo, 1991; Heymann, 2003; Grippo in
sod., 2004; Pegoraro in sod., 2005) menijo, da
vecina teh sprememb ni posledica abrazije, erozije
in atricije, zlasti tiste ne, ki se pojavljajo na
posameznih zobeh ali subgingivalno. Klinaste
poskodbe, najdene na zobeh Zivali, kot sta konj in
macka, na umetnih zobeh popolnih protez in na
kemicno inertnih kovinah, kot je zlato, napeljujejo
na obstoj razlicnih vzro¢nih dejavnikov (Heymann
in sod.,1991; Burke in sod., 1995). Presenecajo tudi
najdbe Kklinastih poskodb, ki jih odkrijejo
parodontologi na vratu zoba po dvigu gingivalne
krpe, torej v podroCju zoba, do katerega zobna
krtatka ne seze. Take vrste posSkodb so
raziskovalci ugotovili tudi na zobeh lobanj iz
prazgodovinskih ¢asov, ko ljudje $e niso
uporabljali zobnih krtack (Heymann, 2003).

Grippo in sodelavci (2004) so razvrstili oblike in
vzroke obrabe trdih zobnih tkiv ter jih poimenovali
atricija, abrazija, korozija in abfrakcija. Ustaljena
razvrstitev obrabe trdih zobnih tkiv pozna erozijo,
predlagana razvrstitev pa korozijo.

Atricija je fizioloSka obraba, ki nastane zaradi
trenja zoba ob zob. Nastaja zaradi stikov zob
med Zve&enjem, poziranjem, pri drsnih gibih in
pri stiskanju zob (Kydd, 1957; Straub, 1960;
Lehman in Meyers, 1966; Shore, 1976). Atricijo
vidimo na griznih ploskvah in robovih, najprej
kot svetle€o povrsino na sklenini, pozneje pa kot
znizanje okluzalnega reliefa in izpostavitev
dentina. Atricija aproksimalnih ploskev, ki
poteka v sti¢nih podro&jih zob celo Zivljenje,
poveca sticne medzobne povrSine in skrajSa
zobni lok (Murphy, 1964).

Abrazija je nefizioloSka obraba trdih zobnih tkiv
zaradi mehanskih procesov, kot so prekomerno
stiskanje, drsanje in Skripanje z zobmi, npr: pri
bruksizmu; lahko je tudi posledica zunanjih
dejavnikov, kot je npr: abrazivni prah na delovnem
mestu. Ce so zobje obrabljeni na griznih ploskvah
in /ali robovih zaradi trenja z abrazivnim grizljajem,
govorimo o zve¢ni abraziji. Nastane lahko tudi na
labialnih in lingvalnih ploskvah zob, kadar jezik,
ustnice in lica pritiskajo grobo hrano k tem
povrsinam (Grippo in sod., 2004). Abrazija je lahko
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posledica pretiranega SCetkanja zob s pretrdo
krtacko in abrazivho zobno pasto, nepravilne
uporabe zobne nitke ali interdentalne krtacke,
zobotrebca, Skodljivih navad, kot so Zvecenje
tobaka, grizenje nohtov, grizenje trdih predmetov,
kot sta svincnik ali pipa. Abrazijo lahko povzrocijo
zaponke zobnih protez. Profesionalna abrazija
nastaja pri krojacCih, cCevljarjih, tapetnikih,
steklopihalcih in glasbenikih, ki igrajo na pihala
(Grippo in sod., 2004).

Korozija je po Grippu in sodelavcih (2004)
primernejSi izraz od erozije za izgubo trdega
zobnega tkiva, ki nastane zaradi kemicne ali
elektrokemicne aktivnosti v sklenini in dentinu.V
geolo8kem smislu pomeni izraz erozija mehansko
odstranitev snovi zaradi delovanja velike koli¢ine
vode, vetra ali peska. V ustih takih aktivhostih ni,
zato avtorji predlagajo izraz korozija, ki razlaga
nastanek kemi¢nih poskodb v sklenini in dentinu.

Obstajajo notranji in zunanji dejavniki korozije.
Notraniji e} prisotni pri bulimiji in
gastroezofagealnem refluksu. Pri bulimiji so
najbolj prizadete palatinalne ploskve zgornjih
sprednijih zob in v hujSih primerih bukalne ploskve
zadajsnjih zob. Pri gastroezofagealnem refluksu je
v primerjavi z bulimijo dotok Zelod&ne kisline
pocasnejsi in traja dalj ¢asa. Sklenina se stanjSa in
postane prosojna, poskodovana je predvsem nha
griznih ploskvah zadajsnjih zob in palatinalnih
ploskvah sprednjih zob. V vratnem predelu
zgornjih sprednjih zob nastajajo vdolbine in jamice
(Howden, 1971).

Zunaniji vir korozije predstavljajo snovi s kriti¢no
pH-vrednostjo 5,5 ali manj, ker demineralizirajo
zobe (Stephan, 1940; Gray, 1962; Zero, 1999).
Obstaja ve¢ snovi, ki korodirajo zobe, kot so kisla
hrana in pijaca ter kisline v delovhem okolju.
Korozija griznih ploskev zadajsnjih zob je
povezana z zvecenjem tablet vitamina C (Giunta,
2001), aspirina (Sullivan in Kramer, 1983),
amfetaminskih tablet ekstazija (Redfearn in sod.,
2001). Tudi topikalni vhos kokaina na ustho
sluznico pripelje do korozije labialnih ploskev
zgornjih sprednjih zob in prvih liénikov v predelu
vratu (Kapila in Kashani, 1997). Pogost vzrok
korozije je tudi prekomerno uzivanje alkohola
zaradi kroni¢ne regurgitacije in bruhanja (Christen,
1983; Robb in Smith, 1990). Korozija zob nastaja
tudi zaradi izpostavljenosti razliénim industrijskim
plinom, ki vsebujejo hidroklorno ali zvepleno
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kislino, pa tudi kislinam v industriji pri proizvodnji
baterij, streliva in sokov (Shafer in sod., 1983;
Imfeld, 1996).

Abfrakcije in grizne sile

V Sestdesetih letih 20. stoletja so raziskovalci
pokazali novo zanimanje za preucevanje vzrokov
klinastih poskodb (Korber, 1962; Grosskopf, 1967;
Spranger in Haim, 1969; Lukas in Spranger, 1973)
in poudarili pomen okluzalnih obremenitev, Ki
upogibajo zob in posledi¢no vodijo do pok
sklenine v vratnem podro¢ju, kar so potrdile tudi
novejSe raziskave (Grippo, 1991). Kljub Stevilnim
dokazom da ima upogibanje zoba pomembno
vlogo v nastanku nekarioznih poskodb na zobnem
vratu, ta teorija o vzrokih abfrakcij $e ni splosno
sprejeta. Narava nekarioznih poskodb na zobnem
vratu otezuje njihovo raziskovanje, dejavnik, ki je
sprozil nastanek poskodbe, ni nujno tudi vzrok za
napredovanje posSkodbe (Heymann, 2003). Danes
ve€ina avtorjev meni, da do tega pojava pripelje
ve¢ vzrokov. Prekomerne grizne obremenitve zob
zaradi motenj stomatognatega sistema in
nefizioloSke okluzije, nepravilne lege zob in
bruksizma povzrocijo zacetno okvaro v predelu
zobnega vratu. Zob se elasti¢no deformira, vrski
se lateralno upogibajo, posledica je poskodba
skleninskih prizem na mestu najmanjSega odpora
in najve€je napetosti — to je v vratnem predelu
zoba (Klahn in sod., 1974; Lee in Eakle, 1984).
Tako poskodovana sklenina je bolj dovzetna za
kemi¢ne in druge mehanske Skodljive ucinke.
Dokazano je, da tudi nekatere tehnike krtacenja
zob povzro€ajo abfrakcije (Sangnes in Gjermo,
1976; Volk in sod., 1987) (Slika 2).

Poskodbe, ki jih povzroCajo grizne sile, so
najpogosteje polmesecaste oblike in so v vratnem
delu zoba, kjer je plast sklenine tenka, krhka in
lomljiva (Mc Coy, 1983; Lee in Eakle, 1984; Lee in
Eakle, 1996). Palamara in sodelavci (2001) so z
rastersko mikroskopijo in profilometrijo ocenili
izgubo sklenine v vratnem podro¢ju izdrtih zob po
ponavljajo€ih se griznih obremenitvah. Zob,
potopljen v vodo, je imel poke v podroc¢ju
skleninsko-cementne meje ze po 200.000
obremenitvah, kar je enakovredno dvainpol-
mese¢nemu normalnemu 2vecenju. Poke so bile
Se vegje po 500.000 obremenitvah. V poskusu se
je en koscek sklenine popolnoma odlomil s
skleninsko-cementne meje.

o
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B
Slika 3: A — Abfrakcije na vratu zob 22, 23 in 24, deloma
preoblikovane zaradi intenzivnega krtaenja; B — Abrazijska
faseta (obkrozena) na palatinalni ploskvi zoba 23.

Med ZveCenjem in poziranjem so zobje vsak dan
izpostavljeni ponavljajogim se griznim
obremenitvam s frekvenco enega Hz in
povpre¢nim ¢asom zobnega stika 0,2 sekunde, kar
znese v enem dnevu okoli 10 minut (Waters, 1980).
Normalno Zvecenje obremenjuje zobe s silami od
10 do 20 N. Velikost sile je odvisna od spola,
starosti in miSi¢ne zgradbe (Hagberg, 1987).
Okluzijske motnje ali prezgodnji zobni stiki,
stiskanje ter Skripanje z zobmi pri bruksizmu
znatno povecajo napetost v predelu zobnega vratu
(Shore, 1976). Bruksisti in druge osebe s
parafunkcijskimi gibi lahko presezejo grizno silo
1000 N, ¢as zobnih stikov traja pri njih od pol ure
do treh ur na dan (Hagberg, 1987).

Sile v centriéni okluziji vtiskajo zob v alveolo v
aksialni smeri in ker je periodontalna Spranja
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Siroka samo 0,25 mm (Scott in Symons, 1982), se
zob vtisne in upogiba, pri ¢emer napetost
narad¢a v vratnem predelu zoba. To se dogaja Ze
pri normalnem 2vecenju pri silah, manjsih od 10
N (Hood, 1991). Pri delovanju ekscentri¢no
usmerjenih sil so poskodbe Se veclje, ker sila
deluje izven aksialne osi zoba. Upogibanje
vr8kov, povzro¢eno z lateralno ali z aksialno
usmerjenimi silami, vodi do poveane napetosti v
podrocju viSjega elastitnega modula zoba, to je
v sklenini vratnega predela (Gordon, 1978; Rees
in Jacobsen, 1993). Mikroskopske Studije so
pokazale, da je plast pod povrSino vratne
sklenine v primerjavi s povrdinsko plastjo
strukturno manj vredna, saj ima manj mineralov,
veC proteinov in je poroznejsa (Robinson in sod.,
1971). Biomehanski racunalniski testi so
pokazali, da najvecCja napetost nastaja ravno v
plasti sklenine pod povrdino, kar je lahko
posledica slabSe strukture te plasti in s ¢imer bi
lahko razloZili nastanek abfrakcijskih poskodb
(Rees in Jager, 2003).

Korozijski vplivi na nastanek abfrakcij

Ceprav obstajajo dokazi, da upogibanje zobnih
vr§kov povzroGi nastanek abfrakcijske poskodbe,
veliko raziskovalcev meni, da obstaja ve¢ vzrokov,
ki pripomorejo k njihovemu nastanku, med njimi
tudi korozija. Korozivni dejavniki vplivajo na ve¢

mogo¢ih nacinov, vkljuéujo¢ 1) razliko v
obcutljivosti na korozijo med cervikalno in
okluzalno sklenino, 2) neposredni uginek

okluzalne obremenitve, 3) piezoelektri¢ni ucinek in
4) uCinek stresne korozije (Rees in Jager, 2003).

1) Razlika v obcutljivosti na korozijo med
cervikalno in okluzalno sklenino

Sklenina na zobnem vratu je poroznej$a in slabse
mineralizirana ter zato bolj ob&utljiva na korozivne
dejavnike kot sklenina na grizni ploskvi (Rees in
Jagger, 2003). Nedavna raziskava (Rees in
Hammadeh, 2003) je primerjala obcutljivost
sklenine na vrskih in zobnem vratu na korozijo pri
liénikih in koc¢nikih. Uporabili so kokakolo in
pomaranc¢ni sok, vendar niso ugotovili razlike med
obcutljivostjo sklenine enega in drugega podrogja.
Verjetna razlaga je, da slina in gingivalna teko¢ina
po izrasti zoba vplivata na izboljSanje kakovosti
poroznejSe cervikalne sklenine (Rees in
Hammadeh, 2003).

o
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2) Ucinek okluzalne obremenitve

V sklenini od 0,2 do 5 % volumna predstavljajo
pore (Darling in sod., 1961), ki so med seboj
povezane z okoli 4 nm Sirokimi kanalCki (Dibdin,
1969). Kanal¢ki so napolnjeni z vodo in v manjsi
koli€ini s proteini. Darling in sodelavci (1961) so
dokazali, da majhne molekule prodirajo v sklenino
in iztisnejo nekaj molekul vode, zato je mogoce, da
tudi enostavne molekule organskih kislin vstopijo
v pore v sklenini. Fox (1980) je obremenil izdrti
licnik v slani raztopini s silo 19,8 do 98 N. Opazil je,
da se sklenina obnasa kot «trda goba»; tekogino
iztisne med obremenitvijo in jo vsrka vase, ko
pritisk popusti. To kaze na verjetnost, da obstaja
mehanizem, s pomocjo katerega korozivni
dejavniki vstopajo v porozno strukturo sklenine.

3) Piezoelektricni ucinek

Piezoelektri¢ni uginek je pojav povrsinske elektri¢ne
napetosti zaradi deformacije materiala. Braden in
sodelavci (1966) so ugotovili, da ima dentin, ki
vsebuje kolagen, v primerjavi s sklenino, velik
piezoelektri¢ni potencial. Grippo in Masi (1991) sta
pri hudem bruksistu izmerila povrSinsko napetost
0,4 V in menita, da je to dovolj velika napetost, da
lahko povzroci demineralizacijo sklenine.

4) Ucinek stresne korozije

Grippo in Masi (1991) sta poudarila tudi pomen
tako imenovane stresne korozije kot mogocega
vzroka za abfrakcije. Stresna korozija je dobro
znan pojem Vv inzZenirstvu. Prisotnost kisline v
kombinaciji z obremenitvijo povzroci vecjo
poskodbo, kot bi jo sicer vsak Skodljiv dejavnik
posamezno (Rees in Jager, 2003).

Da bi dokazala to teorijo, sta izdrte zobe
izpostavila razliénim koncentracijam citronske
kisline in ugotovila, da se je izguba sklenine
povecala za 20 % na zobeh, ki so jih Se dodatno
tlatno obremenili. Porocala sta samo o veliki
izgubi sklenine, ne pa tudi o klinasti obliki
posSkodb. V raziskavah in vitro (Wang in Smith,
1995; Whitehead in sod., 1999) je pri kombinaciji
grizne obremenitve in moc¢ne Kisline, kot je
zveplena Kkislina, nastala abfrakcijam podobna
poSkodba. Na kontrolnih zobeh, ki so bili
izpostavljeni samo 10-odstotni Zvepleni Kislini brez
griznih obremenitev, pa takih poSkodb ni bilo
(Whitehead in sod., 1999).
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Ta teorija je pomanjkljiva, saj nekateri zobje
kazejo znake travmatske okluzije, nimajo pa
poskodb na zobnem vratu, kljub temu je koncept
okluzalne travme dobro sprejet, ker z njim lahko
razlozimo morfologijo in lokacijo poSkodb
(Bevenius in sod, 1993; Aw in sod., 2002). Ne
moremo razloziti le ene klinicne ugotovitve:
abfrakcije so skoraj vedno prisotne na bukalnih
ali labialnih ploskvah, le redko jih najdemo
lingvalno (Khan in sod., 1999). Razli¢ne
simulacije so pokazale, da je razporeditev sil
enaka bukalno in lingvalno (Rees, 2002; Rees in
sod., 2003) Poleg griznih obremenitev vplivajo na
nastanek abfrakcij Se drugi dejavniki. To
posku$ajo raziskovalci razloziti s spremembo
pretoka sline. Odstranitev razlicnega materiala z
majhno molekularno tezo je bolj uc€inkovita na
lingvalni kot na bukalni strani (Lecomte in
Dawes, 1987). Na lingvalni strani je vecji zas¢&itni
ucinek sline in jezika -- zaradi mehanskega
¢iSCenja zob in remineralizacije. Znano je, da sta
dentin in notranja plast sklenine na skleninsko-
cementni meji bolj topna kot povrsinska sklenina
(Hall in sod., 2000).

Ob umiku dlesni je obrabi najprej izpostavljen
dentin na zobnem vratu, podminirana sklenina pa
potem postane bolj obcutljiva tako na upogibanje
zoba kot tudi na abrazijo zaradi krtacenja z zobno
pasto. Zanimivo je, da Studije umika dlesni in
preobc&utljivosti dentina kaZejo podobno
razporeditev, oba sta bolj pogosto prisotna na
vestibularnih ploskvah in se v tezji obliki pojavljata
na sekalcih in licnikih (Dowell in sod., 1985; Addy
in sod., 1987). Dlesen na lingvalni strani zoba ima
bolj zas¢&itno vlogo, s Cimer nekateri raziskovalci
razlagajo redek pojav abfrakcij lingvalno (Rees in
Jager, 2003).

Zanimiv pojav, podoben abfrakcijam, je opisan pri
macjem sindromu, ki se imenuje «odontoklasti¢ne
resorptivne poskodbe pri mackah» (Ohaba in
sod., 1993; Burke in sod., 2000). PoSkodbe
povzroci okluzalna preobremenitev pri Zvecenju
suhe macje hrane.

Pogostost abfrakcij je med 5 in 85 % (Levitch in
sod., 1994). Taka razlika v rezultatih ne
preseneca, ker je zelo tezko dolociti vrsto
pos8kodbe glede na vzrok. NajveCkrat so hkrati
prisotni razli¢ni vzro¢ni dejavniki. Levitch in
sodelavci (1994) so dolocCili merila za lazje
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Preglednica 1: Merila za laZje klini¢no razlikovanje med poskodbami, ki so posledica korozije (erozije),
abrazije in abfrakcije, po Levitchu in sodelavcih (1994)

Korozija (erozija) Abrazija Abfrakcija
Lokacija lingvalno ali bukalno bukalno bukalno
Oblika crka U (Zlebasta)  Klinasta ali Zlebasta ~ crka V (klinasta), vcasih vec
prekrivajoCih se poskodb
Robovi gladki ostri ostri, v€asih subgingivalno
Povrsina sklenine gladka, pogosto sijajna  gladka ali groba groba
klinicno razlikovanje poSkodb, ki so posledica ugotovitev dejavnikov tveganja klju¢nega
delovanja korozije, abrazije ali abfrakcije pomena za razpoznavo, preprecevanje in

(Preglednica 1). Porocali so, da se Stevilo,
globina in velikost poSkodb v vratnem predelu
vela s starostjo.

Marion in sodelavci (1997) poro€ajo, da so
abfrakcije Sestkrat pogostejSe pri pacientih s
skupinskim vodenjem v primerjavi z vodenjem po
podo¢niku. Ugotovili so, da vodenje po
podoc¢niku &Citi zadajSnje zobe pred stiki v
lateropulziji. Parafunkcijska aktivnost lahko
sCasoma pripelje do skupinskega vodenja in s
tem do vec€anja pogostosti abfrakcij s starostjo.

Razpoznava, prepre€evanje in oskrba abfrakcij

Prisotnost abfrakcij in obrabe griznih ploskev in
robov nas opozori na preveliko okluzijsko silo, ki
zaradi razli¢nih vzrokov deluje na ve¢ ali samo na
posamezen zob. Ugotoviti moramo bruksizem ali
samo posamezne okluzijske motnje, ki v
dolo€enem polozaju spodnje Celjustnice
obremenjujejo posamezen zob. Nato moramo
ugotoviti, kako in s kak3no zobno krtacko in
zobno pasto si pacient Cisti zobe, in mu svetovati
ustrezno tehniko in pripomocke. Oskrba
abfrakcij je preprosta: manjSe abfrakcije
restavriramo s kompozitom po adhezijski
tehniki, obseZznejSe obnovimo fiksnoproteti¢no.
Okluzijskih interferenc se lotevamo s funkcijsko
analizo griza in s selektivnim bruSenjem,
bruksizma pa s kompleksno diagnostiko,
zdravljenjem in oskrbo.

Zakljutek

Nastanek in znac&ilnosti nekarioznih poskodb
sklenine in dentina v predelu vratu, kot so
njihova klinasta oblika, ostri koti in pogosta
subgingivalna lega, kljub vsem danasnjim
teorijam, ostajajo Se naprej nerazjasnjene. Glede
na dejstvo, da njihova pogostost narasca, je

zdravljenje abfrakcij in drugih vrst obrabe trdih
zobnih tkiv (Pegoraro in sod., 2005).
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