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Erosioni dentali nei bambini affetti da GERD

Introduzione

Erosione dentale: definizione

L’erosione dentale & definita come una perdita masgjva e irreversibile dei tessuti
duri del dente, a causa di un processo chimicahohecoinvolge i batteri (Zipkin | et
al, 1949).

Non e una “nuova” malattia poiché e stata ricongscda piu di 50 anni, tuttavia
0oggi € in aumento la consapevolezza dell’esistatiztale patologia, cosi come
I'esposizione dei denti agli attacchi acidi dellatd, un tempo stagionali e transitori
(Kaidonis JA, 2008).

La sua prevalenza e accresciuta negli ultimi artolfrook P, 2006) nella
popolazione generale, particolarmente nei bambimegli adolescenti e rappresenta
attualmente un’enorme sfida per la cura della sautle (Lussi A, 2006).

Ricerche antropologiche, condotte sulle prime pagpohi di cacciatori ed agricoltori
(gli aborigeni australiani), hanno attribuito I'srone dentale ad un normale processo
fisiologico derivante dalla funzione masticatoli& masticazione del cibo, a causa
dell'abrasivita degli alimenti della dieta, eragamente responsabile dell’estensione
e del pattern delle erosioni (Kaifu Y et al, 2008)aggiunta, in queste popolazioni,
l'usura era aggravata dall’'uso dei denti come seémimda lavoro (Molnar S, 1971).
Gli antropologi avevano gia da tempo arguito chm Eerosione, non solo i denti
rimanevano funzionali per tutta la vita, ma tuttapparato stomatognatico si
modificava o si adattava in conseguenza dell'ugiafu Y et al, 2003; Richards
LC, 1985).

L’erosione dei denti va posta in diagnosi diffeiafe con l'attrito e I'abrasione.
Questi termini erano usati in passato dagli anfagpacome sinonimi per descrivere
I'effetto abrasivo dei cibi. In realta I'attrito €abrasione indicano I'effetto di

un’azione meccanica sui denti, mentre l'erosionpr@vocata da una interazione
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chimica per azione di sostanze acide. L’attritopamticolare, si verifica per 'azione
di forze occlusali in assenza di cibo (es. bruxismosi presenta con faccette
delimitate da un bordo ben demarcato su entrandeinti delle arcate antagoniste.
L’'abrasione, invece, € provocata dal contatto forzh materiale esogeno (es. cibo,
stuzzicadenti, pipa, spazzolino) sulla superfioge denti e si presenta con aree di
abrasione non anatomicamente apecifiche, presemmgoe all'interno del cavo
orale. Di solito la dentina esposta non € sensipéeché I'azione meccanica produce
uno smear-layer che occlude i tubuli dentinali (Bl et al, 1998).

L'eziologia delle erosioni € piu difficile da sthi@ perché puo essere il risultato di
una varieta di fattori e si puo manifestare in reemidifferente in base alle cause che
I’'hnanno determinata. L’eziologia puo essere ingge cioe derivante dal contenuto
acido dello stomaco associato a disturbi del comapwento alimentare come
anoressia, bulimia nervosa, reflusso gastro-esofageregurgito, o estrinseca,
derivante dal contenuto acido proveniente dall’ante esterno (cibi dietetici,
bevande analcoliche, succhi di frutta, ecc). L'aaffatta dall’'erosione si presenta di
aspetto vitreo con perdita delle caratteristicheugierficie macro- e micro-scopiche,
mentre la dentina esposta e sensibile per I'aedar tubuli dentinali (Yip KH et al,
2003).

L’erosione e particolarmente frequente nei bambipoiché i soggetti che presentano
erosioni in dentizione decidua hanno un rischio entato di manifestare erosioni in
dentizione permanente, una diagnosi precoce e avanqeione attuata in tenera eta,
aiutera a prevenire il danno a carico dei dentimaerenti. Inoltre se I'erosione
dentale non e controllata e stabilizzata, il baralpotrebbe soffrire di severe perdite
di superfici dentali, sensibilita dentale, malosofune, inestetismi 0 anche ascessi
dentali dei denti affetti (Linnett V e Seow WK, Z0Q.uo A et al, 2005).



Indici di usura dentale

Gli studi sulla prevalenza delle erosioni dentalnho riportato una grande varieta di
risultati, suggerendo la difficolta incontrata deercatori, nel trovare un indice di
usura dentale unico, per la misurazione e la disighalle lesioni erosive.

Per la valutazione, infatti, del dente e per la daasificazione in base ai diversi tipi
di usura, sono stati creati, negli anni, diversiiegndi usura dentale (Azzopardi A et
al, 2000). Essi valutano i cambiamenti nell'aspeit@tomico del dente presenti su
ogni singola superficie (Smith BG e Knight JK, 19®&4su siti selezionati (O'Brien
KD et al, 1993) oppure ancora su superfici spdudiDahl BL et al, 1989).

Un popolare indice di usura utlizzato e quello gosto da Smith and Knight
(Toothwear Index: TWI) (Smith BG and Knight JK, #98Con questo indice, sono
esaminate visivamente quattro sezioni di ciascumtede (buccale/labiale,
palatale/linguale, cervicale e incisale/occlusadeparatamente a ciascuna superficie
e attribuito un valore che va da 0 (nessuna pedtti® caratteristiche dello smalto
superficiale) a 4 (completa perdita dello smaltoesposizione della polpa). Tali
valori sono successivamente comparati con una depeinteggi massimi di usura
dentale, assegnati a ciascuna decade della vitast@upermette di misurare
I'estensione e la distribuzione delle erosioni déntei pazienti. Il punteggio
massimo di usura dentale accettabile si collock i@scia di eta tra 0 e 25 anni e si
sposta progressivamente verso l'alto per ogni deoedi vita. | limiti di questo
indice sono la maggiore adattabilita ai pazientilie i tempi lunghi richiesti per la
registrazione dei dettagli (Linnett V and Seow WAK01). Un altro aspetto negativo
e che il TWI misura le erosioni dentali indipendenente dall’eziologia e percio non
e adatto per la diagnosi stessa delle erosionidsvié A et al, 2006).

Un gran numero di studi ha utilizzato una versioralificata del Toothwear Index
proposto da Smith and Knight (Smith BG and KnigKt 1984); questo indice
assegna punteggi che vanno da 0 (nessuna evidsiiad erosiva) a 3 (perdita dello
smalto e conseguente esposizione della dentindlaop@pa), mentre il punteggio di

9 é dato quando la valutazione non puo esserefdattéa mancanza del dente o per



un dente che presenta una vasta otturazione. mdieei misura I'erosione solo in
termini di perdita di smalto, di esposizione dedlantina o della polpa e non e
sufficientemente sensibile ai leggeri cambiametie si potrebbero manifestare
successivamente sulla superficie del dente (Wiedaeidal, 2006).

Alcuni studi (Luo A et al, 2005; Al-Malik MI et aR001), nel tentativo di separare
I'attrito e I'abrasione dalle lesioni causate fom@mtalmente dall’erosione acida
(Harding MA et al, 2003; Bardsley PF et al, 200dhiho valutato I'usura solamente
su alcune superfici del dente, per esempio coredier quelle palatali e buccali per
I'erosione e scartando le incisali e occlusali.

Potrebbe, tuttavia, essere sostenuto che l'usurdalde avvenga come risultato
dell’interazione di tutti e tre i tipi di usura (Ays KM et al, 2002), con I'erosione che
potenzialmente potrebbe colpire ciascuna superfig@é dente. Questo potrebbe
spiegare le variazioni nei risultati notate tragglidi che hanno preso in esame tutte le
superfici dentali, al contrario di quelli che nenha limitato il numero.

Altri studi hanno circoscritto I'esame delle erasidentali ad alcuni elementi dentari
come gli incisivi e i primi molari permanenti (Al-dlik Ml et al, 2002; Dugmore CR
e Rock WP, 2004). Un tale sistema, pero, non foeniaformazioni riguardo alla
distribuzione delle lesioni erosive in tutta la tzone.

Un indice per la classificazione clinica delle tegierosive e stata proposta da Lussi
(Lussi A, 1996). Questo indice, estensione delidaddi Smith and Knight, separa la
classificazione delle erosioni tra le superficidiati, orali e occlusali. Poiché nello
stadio Iniziale, l'erosione, l'attrito e Il'abrasiensono difficili da distinguere,
solamente le lesioni che sono considerate defamiente come il risultato di un
attacco acido, sono classificate al di sopra datlgrO. Per le superfici facciali, il
grado 1 considera la perdita dello smalto, il gradappresenta il coinvolgimento
della dentina per meno della meta della superfibgmtale e il grado 3 e |l
coinvolgimento della dentina per piu della metaladeduperficie dentale. Alle
superfici occlusali € attribuito un valore di 1 qda si ha una leggera erosione senza

I'interessamento della dentina e il valore di 2ri@si ha una severa erosione con il



coinvolgimento della dentina. Per entrambe le digidrgrado O € assegnato quando
la superficie si presenta priva di lesioni erosive.

Tuttavia questo indice fallisce nel momento in suivogliano registrare i segni
iniziali delle erosioni dentali.

Un’altra classificazione delle erosioni dentalitéta proposta da Aine e collaboratori
(Tab. 1) (Aine L et al, 1993), che hanno studiaoelosioni dentali prodotte da
malattia da reflusso gastro-esofageo (GERD), semtizione decidua che in quella
permanente. Le lesioni erosive sono classificatbase al loro aspetto clinico, dal
grado 0 (nessuna erosione) al grado 3 (esposizi@fia dentina sulle superfici

occlusali o coinvolgimento della dentina sulle elsuperfici). Questo indice, pero,
non tiene in considerazione né il sito specifictladkesione, né 'estensione della
superficie coinvolta (Linnett V and Seow WK, 2001).

Kazoulis e collaboratori (Kazoullis S et al, 2007gnno ampliato questo indice,
suggerendo la registrazione del valore piu altabaito ad ogni superficie del dente,
per fornire un punteggio di erosione per ciascuntelelL’indice erosivo per un

paziente € quindi calcolato dividendo il puntegdiamgni dente per il numero totale
dei denti esaminati, avendo assegnato un valorgraaid di cut-off di 1,06, o

maggiore, per indicare una severa erosione.

Grado O nessun difetto

Grado 1 difetti nel colore dello smalto (opacita gialle o
marroni con margini definiti o diffusi)

Grado 2 difetti strutturali modesti (superficie ruvida
dello smalto, solchi orizzontali, opacita e perdita
di colore)

Grado 3 difetti strutturali evidenti (solchi piu profondi,

presenza anche di punte verticali)

Grado 4 difetti strutturali importanti ( cambia la forma
del dente con danni gravissimi alla sua struttura)

Tab. 1: Classificazione di AINE



Altro indice utilizzato € il BEWE score (Basic Ernos Wear Examination) (Bartlett
D et al, 2008), che attribuisce il punteggio diddum dente sano privo di erosioni, di
1 ad un dente con una iniziale perdita di tessuto,ddi 2 ad dente con una perdita di
tessuto duro minore del 50% dell'area superficeldi 3 quando c’é una perdita di
piu del 50% di tessuto duro superficiale (Tab. 2).

Score 0: nessuna lesione erosiva dentale

Score 1: Iniziale perdita di tessuto superficiale

Score 2*: Distinti difetti, perdita del tessuto dux del 50% délarea
superficiale

Score 3*: Perdita del tessuto der®0% dell'area superficiale

*in scores 2 and 3 la dentina & spesso coinvolta
Tab. 2: BEWE score

Questo indice ha il difetto di non tener conto @e$posizione della dentina, né della
guantita di smalto persa, perché difficile da valete di diverso spessore su ogni
dente.

Sono esaminate tutte le superfici di tutti gli edgrin dentali (escluso il terzo molare)
e per ciascun sestante e registrata solo la sojgectin il punteggio piu alto (Tab. 3).

In base al punteggio ottenuto il paziente vienssifecato nei diversi livelli di rischio
(Tab. 4).

[Highest score

Highest score

\174

Highest scors{

1. Sextant
(17-14)

2. Sextant
1(13-23)

3. Sextant
(24-27)

[Highest score

Highest score

4. Sextant
(37-34)

5. Sextant
(33-43)

6. Sextant
(44-47)

Tab. 3: Calcolo del BEWE score

Highest scor¢Score sum




[Livello di [Punteggio [Management

rischio cumulative dei
sestanti
Nessuno <o=a2 Osservazione di routine
Ripetere a intervalli di 3 anni
IBasso Tra3e8 \Valutazione dell'igiene orale e della dieta, colismgservazione di routirje
Ripetere a intervalli di 2 anni
IMedio Tra9e 13 Valutazione dell’igiene orale e della dieta, cofismsservazione di routin

identificareil principale fattore(i) eziologico(i) per la petdidel tessuto
sviluppare strategie per eliminare i rispettivi atip

Considerare I'uso del fluoro o alter strategie pamentared resistenz
della superficie dentale

lldealmente, evitare il posizionamento di otturazewmonitorare I'erosione
con fotografie, impronte in silicone o modelli sitwd
Ripetere a intervalli di 6-12 mesi

Alto 14 e oltre \Valutazione dell’igiene orale e della dieta, cofismsservazione di routin
identificare il principale fattore(i) eziologico(per la perdita del tessut
sviluppare strategie per eliminare i rispettivi atip

Considerare I'uso del fluoro o alter strategie pementared resisten
della superficie dentale

ldealmente, evitare il posizionamento di otturazemonitorare I'erosion
con fotografie, impronte in silicone modelli studio. Solamente in cas
severa progressione consigier cure paricolari, che possono coinvolge
otturazioni

Ripetere a intervalli di 6-12 mesi

Tab. 4: Valutazione del BEWE score

Dalla letteratura sono stati proposti numerosii attdici come quelli utilizzati da
Larsen (Larsen IB et al, 2000), Wiegand (WiegandtAl, 2006), Khan (Khan F et
al, 2001).Molti di questi indici si concentrano sul grado @bmplicazione della
dentina, ignorando l'effetto sullo smalto, poichéambiamenti sulla superficie dello
smalto da usura o da erosione possono esserefftilidia distinguere dallo smalto
sano.

Tuttavia, continua la ricerca di un indice idealecessario per valutare in maniera
accurata la prevalenza delle erosioni dentali ngl@olazione.

L'indice ideale per le lesioni erosive dovrebbe disthre un insieme di criteri.
Idealmente dovrebbe avere dei parametri definipp@r valutare le differenti
estensioni delle erosioni dentali, dovrebbe diagcae facilmente le lesioni erosive

dalle altre forme di difetti di perdita di tessutentale duro, essere abile a monitorare



I cambiamenti nel tempo delle lesioni ed essergpserfacile da usare, con un buon

accordo tra gli esaminatori (Lussi A, 1996).

Erosione dentale: epidemiologia

L’ampia diversita riscontrata nei risultati sullaepalenza delle erosioni dentali
sembra legata non solo alle differenze riguardetalldei partecipanti, al campione di
popolazione esaminato e alle variazioni nei livédll consumo di bevande acide (Taji
S and Seow WK, 2010), ma anche ai criteri diagoostiagli indici utilizzati dai
diversi studi. La maggior parte delle analisi epmd#ogiche ha analizzato le erosioni
solo su specifici denti e non ha fornito, invecdopimazioni circa la distribuzione e la
severita delle lesioni erosive all'interno di tuttcavo orale (Wiegand A et al, 2006).
Nessuno studio e stato invece indirizzato a vadutanpatto che le erosioni hanno
sulla qualita di vita dei pazienti (Vargas-Ferrdirat al, 2010).

In letteratura gli studi sulla prevalenza dellesavai dentali nei bambini e negli
adolescenti sono parecchi, mentre quelli sulla gdenza delle erosioni negli adulti
sono pochi, perché il campione studio risulta pificile da reclutare.

Dalla meta degli anni '90 sono apparsi, in leti@rat numerosi studi epidemiologici
sulle erosioni dentali dei bambini e degli adolesiceQuesti riportavano una
prevalenza di erosioni dentali definite severe,ectmn il coinvolgimento della
dentina, dell’'8% a 2 anni di eta e del 24% a 5 §@rBrien M, 1993). Nelle ricerche
piu recenti la prevalenza di erosioni dentali imtdgone decidua sale dal 65% a 4-6
anni fino al 71-78% a 8-11 anni (Kazoullis S et2007; Ganss C et al, 2001). Le
localizzazioni piu frequenti sono a carico dellepestdici palatali degli incisivi
superiori.

La prevalenza delle erosioni nei bambini risentebpbilmente dell’eta, poiché le
lesioni erosive sono piu facili da diagnosticara €mcremento dell’esposizione dei

denti agli attacchi acidi.



In dentizione permanente, la prevalenza delle engsiocalizzate prevalentemente
sulle superfici palatali, € dell’'8% a 7 anni e 8&P6 a 14 anni (O’'Brien M, 1993).
Ma anche in questo gruppo di soggetti esamingiusinotare un grande divario sui
dati di prevalenza: essa varia dal 10% (Ganss &, &001) in alcuni studi al 90%
(Al-Majed | et al, 2002) in altri; in altri ancorerosioni severe sono state registrate
solo nel 2% degli adolescenti (Kazoullis S et 2.

L’incidenza maggiore di erosioni si manifesta regazzi maschi appartenenti ad un
livello socio-economico basso (El Aidi H, 2009).

Negli adulti, la percentuale di erosioni sevenenanta dal 3% all’'eta di 20 anni al
17% all’eta di 70 anni. Erosioni dentali sono presen una percentuale variabile dal
5% al 47,5% (con una media di 32,5%), in adultettiffda reflusso gastro-esofageo
(GERD) (Pace F et al, 2008).

Aspetti clinici delle erosioni dentali

La severita delle erosioni dentali dipende da diveattori eziologici, quali le
proprieta chimiche del mezzo erosivo, la frequenzanetodi di contatto tra I'acido e
il dente, ma € anche legata all'efficacia, nel cakale, dei meccanismi protettivi,
come la composizione salivare, il ritmo del flussdivare, la capacita tampone della
saliva e I'anatomia dentale individuale.

Una grande varieta di quadri clinici puo essereevsga sulla superficie dei denti
affetti da erosione dentale.

A livello vestibolare, lo stadio piu precoce di ueaione erosiva si mostra come una
superficie liscia, di aspetto vitreo (Ganss C esius, 2006). La manifestazione
clinica puo includere la perdita dell’anatomia dpsrficie micro- e macro-scopica,
I'incremento della translucenza incisale, I'assedelo smalto e la scheggiatura del
margine incisale (O’Sullivan EA e Curzon ME, 200Big. 1).
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Fig. 1 e 2: Aspetto clinico delle lesioni@sive a livello delle superfici vestibolari.

Con l'aumentare della severita delle erosioni siste all’arrotondamento delle
cuspidi, a scanalature piu profonde presenti suirgimi incisali, fino alla
progressione verso la perdita della morfologia wsale. Sulla superficie liscia del
tessuto dentale si manifesta una lesione concaespm#tto duro, in cui 'ampiezza
supera la sua profondita (Wiegand A et al, 2006195&C e Lussi A, 2006).

A livello cervicale permane, anche negli stadi fgitdivi, un gradino di smalto sano,
per la presenza di placca che protegge tale sujgeHdiper la presenza del fluido
sulculare che neutralizza gli acidi (Lussi A et24104) (Fig. 2).

| siti dentali piu colpiti in dentizione deciduarsmle superfici occlusali dei molari e
le superfici palatali/incisali degli incisivi supen (Lussi A e Jaeggi T, 2006). Le
lesioni cervicali si manifestano raramente nei bamipoiché la dentizione decidua
non e presente nel cavo orale per un tempo suffemente lungo affinché le lesioni
si manifestino in queste zone.

Le esposizioni simmetriche della dentina erosavalld delle cuspidi dei molari
danno luogo a lesioni comunemente descritte a fatimazza o di “scodella” (Fig.
3). Queste lesioni sono frequenti a livello denpri molari inferiori permanenti e
sono predittive dell’eta di esordio e della sewedélle erosioni dentali (Khan F et al,
2001).
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Fig. 3: Erosioni sulle superfici occlusali di molare premolari note come “lesioni a scodella”.

Sulla superficie palatale, invece, le lesioni eressi presentano come un’estesa
decalcificazione di tutta la struttura del dente.

Uno dei principali problemi clinici riguardanti lerosioni & la corretta distinzione
dalle altre forme di usura dentale. Sulle superbcclusali, I'erosione pud essere
distinta dall’attrito, poiché quest’ultima si magsta con superfici piatte, lucide e con
margini ben distinti, a volte taglienti. In aggianin caso di attrito, le lesioni sono
anche evidenti sui denti dell'arcata antagonist@an&S C e Lussi A, 2006).

Tuttavia, tutti i processi di attrito, erosione &grasione hanno un effetto combinato
sulla manifestazione clinica finale, con i livedii protezione salivare che influenzano
ulteriormente il risultato sulla dentizione. Lo dtoaindebolito dall’erosione puo
essere, inoltre, piu suscettibile agli effetti @dtrito e dell’abrasione (Linnett V e
Seow WK, 2001). Daltro canto, l'attrito dei marginncisali in dentizione
permanente € estremamente difficile da distingulagli stadi piu avanzati delle
lesioni erosive (Wiegand A et al, 2006).

| denti erosi generalmente sono asintomatici, arsghenelle forme piu severe con
un’ampia esposizione della dentina, si possonoeapeoblemi di sensibilita agli
stimoli termici.

A differenza del tessuto dentale, gli acidi nonr@mlcun effetto sui restauri, che

guindi possono estendersi oltre i margini dei derdsi ed apparire debordanti.
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Eziologia delle erosioni

Non si puo pretendere di diagnosticare I'eziolog@le erosioni dentali valutando
solamente I'aspetto delle lesioni, senza un’ananttescomprenda la storia dentale
e le abitudini alimentari del paziente (Azzopardief al, 2000). A volte l'usura
dentale nasce dalla combinazione di erosione, i@beagd attrito: diventa ancora piu
difficile determinare quale componente sia la pipaortante.

L’eziologia dell’'erosione dentale e multi-fattoealFig. 4) e non completamente
conosciutapoiché tutti gli acidi, provenienti da fonti interim esterne, sono capaci di

demineralizzare il tessuto dentale e percio causasoni.

e-bda & C

-!S. &0‘ qo""am L é@

o (%) e
& Efee %58
o5 f 2580 B
3¢5 585 o
QRERRiE time TTER ‘E
= @@ | ¢
9§ g S
@

£
(NS

?
o
|
N

g
:
3
%

Fig. 4: Interazione dei diversi fattori per lo sviuppo di erosioni dentali (Lussi et al., 2006)

Acidi di origine intrinseca

L’'acido gastrico e l'acido cloridrico prodotto dalcellule parietali dello stomaco
(Bartlett D, 2006) ed ha un pH di 1-1,5 (ScheuE€1996). Le cause piu comuni per
la presenza dell'acido gastrico all'interno del@a@vale, includono il reflusso gastro-
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esofageo (GERD), i disordini alimentari, il vomitoonico, il persistente rigurgito e
la ruminazione (Scheutzel P, 1996; Bartlett D, 2@&ullivan ED et al, 2008).

Le manifestazioni cliniche delle erosioni sopraggiono quando i denti sono esposti
al contatto dell'acido per diversi mesi (Scheut?el1996). Le erosioni provocate
dall’acido gastrico sono inizialmente presenti esiduperfici palatali degli incisivi
superiori. Con la progressione delle erosioni t&w coinvolte anche le superfici
palatali dei premolari e dei molari superiori e, @asi piu severi, le superfici
occlusali e vestibolari (Bartlett D, 2006).

| disordini del comportamento alimentare (D. C.,Aguali anoressia e bulimia
nervosa, frequenti soprattutto tra gli adolescentaratterizzati da vomiti cronici,
possono essere responsabili di erosioni dentagliatticolare, nei soggetti con D.C.A.
sono tipiche le lesioni a livello palatale e ocelesdegli elementi dentali superiori
(Robb ND et al, 1995).

Spesso 'odontoiatra € il primo professionista adeovare i segni clinici di questi
disturbi, ma la difficolta nel riconoscere le masifazioni orali pud portare al
progressivo ed irreversibile danno ai tessuti dentali oltre a conseguenti problemi
sistemici seri. Il trattamento odontoiatrico doweb essere, percio, condotto

contemporaneamente alla terapia medica.

GERD

Il reflusso gastro esofageo (GER) € definito conmevadlontario passaggio dei

contenuti gastrici all'interno dell’esofago, per yasseggero decremento nella
tensione dello sfintere esofageo (Dent J, 1997; &dtkr TR, 2002; Fein M et al,
1999). Se piccole quantita di reflussi acidi somsiofogiche, queste diventano
anormali se viene mantenuto un pH < 4 per un tepmptungato (Hogan WJ and

Doodds WJ, 1989). Il contenuto gastrico pud essappresentato da saliva, cibi

Ingeriti, secrezioni gastriche, pancreatiche alili
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I GER puo rappresentare un evento fisiologico atiptto nei primi mesi di vita,
oppure puo essere espressione di una patologistBigue quindi un GER semplice
o funzionale, che e quella condizione tipica delnso e del lattante caratterizzato
da rigurgito post-prandiale in un quadro di benesggenerale del bambino, e una
malattia da GER (GERD) in cui esiste un’esofagitesegni e sintomi tali da
interferire con lo stato di salute del bambino eém la crescita (Rubino A et al,
2002).

Affinché si manifestino il danno alla mucosa e dfsgyite, i contenuti dello stomaco
devono entrare in contatto con la mucosa e vincemgeccanismi di clearence
dell’'esofago, quali la motilita e la secrezione la@etaliva. In aggiunta, devono
superare la capacita tampone del muco che rivegigelio e penetrare attraverso
guesto film protettivo.

Le prolungate esposizioni, sulla mucosa dell'esofalj acidi e di enzimi digestivi
non solo inducono e promuovono cambiamenti morfolog irritazione locale, ma
sono anche responsabili di complicanze e sintorivedlo di altri distretti extra-
esofagei (Tab. 5).

Polmonari Malattia polmonare cronica ostruttiva e asma (4,8%)

Tosse cronica (13%)

Orecchio, naso, gola Laringiti (10,4%)
Raucedine
Sinusiti (4%)

Altri Erosioni dentali (20-55%)

Dolore al petto inspiegabile (14,5%)

Angina
Disturbo del sonno (51%)

Tab. 5: Complicanze extra-esofageali del GERD

Aspetti clinici - Il rigurgito € il segno tipico della presenza diausituazione di non
perfetta continenza dello sfintere esofageo inferima di per sé non € sempre segno

di patologia in atto. Al contrario, sono segni ¢emastici di GERD ed impongono un
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attento iter diagnostico, oltre i sintomi evocatdriesofagite (dolore retrosternale,
vomito ematico, melena, ecc), rigurgiti a distadeh pasto, pianto durante il pasto
e/o durante il rigurgito, irritabilita, raucedinsinghiozzo ed eruttazioni ricorrenti,
ruminazioni, rigurgito insorto dopo lo svezzamentallentamento della crescita.
Molto importante e saper riconoscere quadri cliatgici ed inusuali, che sempre piu
di frequente vengono riscontrati in bambini affeli GERD. Esistono una serie di
manifestazioni croniche respiratorie quali laringttorrenti, asma, otite media, tosse
laringea notturna, che possono essere espressiameadsERD (Chandra A et al,
2004). L’aspirazione di materiale gastrico nelle geree puo essere responsabile di
polmoniti ricorrenti o persistenti, ascessi polmanéronchiti, fibrosi polmonari
(Malfertheiner P and Hallerback B, 2005).

Diagnos - Nei casi piu lievi un’anamnesi accurata puo essefciente per porre |l
sospetto diagnostico che viene confermato dalpmsis alla terapia.

Nella maggior parte dei bambini con GERD l'esamdetivo € normale. I
monitoraggio costante del pH esofageo distale pgdto per 24 ore, la pH-metria, €
la metodica di riferimento per documentare la pmeaee definire la gravita del
reflusso. Sebbene sia un test con una sensibidgitlndstica molto elevata (96%), non
aggiunge informazioni rilevanti sul piano diagnostiin un bambino con storia
evidente di vomito e di frequenti rigurgiti. Peretamotivo, tale indagine viene
riservata principalmente per investigare pazieoiti sintomi atipici o per determinare
se eventi insoliti quali tosse, stridore, apneajosoronologicamente connessi agli

episodi di reflusso (Tab. 6).

Bambini con sintomatologia atipica o specifica

Valutazione dell’efficacia di terapie mediche erahjiche

Bambini con GERD refrattaria alle terapie convenalg per i quali € prevista terapia con inibitali

pompa protonica

Bambini candidati alla terapia chirurgica

Tab. 6: Indicazioni alla pH-metria nel bambino
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L’endoscopia ha un ruolo limitato nella valutaziahein bambino con disordini della
motilitd esofagea, ma diventa essenziale, nel siospe un’esofagite: quando sono
presenti i tipici segni di inflammazione € necessaseguire una biopsia della
mucosa per documentare con certezza la preseezafdgite.

L’ecografia dell’esofago nel suo tratto distaleedlal giunzione gastro-esofagea € una
metodica non invasiva che permette di visualizaaqgassaggio di alimenti dallo
stomaco all'esofago. Nel caso di GERD complicataidéomi respiratori si possono
effettuare altri test diagnostici come ad esemp@ostintigrafia esofagea o la

manometria esofagea.

Terapia - La terapia del GERD semplice o funzionale si bessenzialmente sulla
terapia posturale e sull'ispessimento dei pasti.

La terapia posturale con sollevamento del capo(d#4@ sul piano orizzontale
determina una diminuzione del numero e della dutataeflussi.

Molti lattanti, soprattutto in passato, sono stedttati anche con l'ispessimento dei
pasti, effettuata con I'aggiunta dei cereali. Alcstudi (Rubino A et al, 2002) hanno
pero dimostrato che l'ispessimento del pasto nanilé nei bambini con esofagite,
perché il pasto ispessito prolunga la durata dBus®so in quanto favorisce un
rallentamento dello svuotamento gastrico. Speriamoni con latte antireflusso,
contenenti farine di carruba, hanno dimostrato flinacia nei lattanti con GERD
sintomatico sia nel ridurre gli episodi di vomitaderigurgito, sia per migliorare i
parametri della pH-metria esofagea.

Quando la terapia posturale e dietetica non ecseffiie, o in presenza di GERD con
segni atipici o tipici, € necessario iniziare ureapia farmacologia. Vi € ormai un
crescente consenso da parte della comunita saentifternazionale sui farmaci
antisecretori acidi, quali gli Hantagonisti. In particolare, il bambino con esdfag
e/o con sintomatologia atipica di GERD e candidatb una vigorosa terapia
antisecretiva, in quanto vi € evidenza sperimertiaéela presenza di acido in esofago

puo scatenare per via riflessa asma, tosse nottapnaa.
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| farmaci H-antagonisti eliminando l'azione lesiva dell’acéditsulla mucosa
esofagea, interrompono la progressione del danndueono lI'incontinenza dello
sfintere esofageo inferiore oltre il numero e ligntdei reflussi. Il farmaco
maggiormente utilizzato in pediatria e la ranitalirthe deve essere somministrato
per almeno 8-12 settimane. In presenza di unaacaessente risposta a tale terapia
vengono utilizzati gli inibitori della pompa protica (es. omeoprazolo per 8-12
settimane), che bloccano la secrezione acida.

| casi in cui viene presa in considerazione la ibdga di una terapia chirurgica sono
qguelli di una GERD severa, dipendente da una taréggmacologia protratta. Nei
bambini piu piccoli € bene ricordare che la stoad#urale di GERD puo mostrare un
progressivo miglioramento spontaneo, per cui ittdaraento chirurgico va sempre
rimandato il piu possibile. Al contrario tra i bambdiagnosticati tardivamente (eta
maggiore di 2-3 anni) meno del 50% va incontro a usoluzione spontanea o ad un
miglioramento evidente. Solo nei pazienti a risdtii@ita (inalazione) o nei bambini
con gravi problemi neurologici, il trattamento chgico pud essere indicato
precocemente (Walker AW et al, 2000).

Nonostante gia dal 1937 sia stata notata, una #sgeciazione tra la prevalenza di
GERD e l'erosione dentale(Bargen JA, 1937), in letteratura ci sono pochdistu
riguardanti la salute orale dei bambini affettitdl@ patologia.

La prevalenza delle erosioni dentali tra i bimdetf da GERD varia largamente dal
24% (Meurman JH et al, 1994), al 46% (Linnet V le2@02), al 76% (Ersin NK et
al, 2006) o al di sopra dell’ 87% (Aine L et al,98), in base allo studio considerato
(Barron RP et al, 2003). In aggiunta, nei pazieati GERD, le erosioni dentali sono
maggiormente prevalenti nei bambini con sintompi@gori frequenti piuttosto che
in quelli con occasionali o con nessun sintomo iragpio (Geng-Ru Wang et al,
2010).
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Tale variazione nei risultati € attribuita allafdienza di eta dei soggetti esaminati,
alla grandezza del campione utilizzato e alla inddtinghezza di tempo in cui i denti
sono esposti agli acidi gastrici (Ersin NK et &108).

Il reflusso notturno, a differenza del reflussorda causa una perdita notevole di
tessuto duro dentale, presumibilmente per un odfitisso salivare (Aine L et al,
1993).

La perdita di tessuto duro dentale potrebbe essareindicatore ed una
manifestazione orale predominante di GERD; altgnsee sintomi si potrebbero,
pero, riscontare a livello della cavita orale (T&h.

Una diagnosi precoce di GERD, quindi, potrebbe restdta osservando il pattern
(soprattutto la distribuzione e [l'apparenza clipicdelle erosioni dentali e
successivamente dovrebbe essere confermata tré@mtitvscopia dell’esofago e la
valutazione della presenza di altri sintomi di GERIi variazioni patologiche del

pH nel tempo.

Sensazione di bocca secca

Alitosi

Prurito e bruciore non specifico

Ulcere orali dolorose

Carcinoma squamo-cellulare della cavita orale

Ipersensibilita dentinale

Perdita di dimensione verticale

Danno estetico

Disfunzioni temporomandibolari e dolori miofacciali

Atrofia epiteliale e aumento nel numero dei fibesti della mucosa palatina

Tab. 7: Altre manifestazioni orali di GERD

Acidi di origine estrinseca
Farmaci, stile di vita, dieta, fattori occupazion@s. esposizione a fumi acidi) e

fattori comportamentali rappresentano possibilitif@strinseche di acidi, coinvolti
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nell’eziologia delle erosioni dentali (Zero DT, B9

Per i bambini, soprattutto quelli con patologietesisiche croniche o sindromi, la
fonte estrinseca di acidi piu diretta e rappregandaifarmaci, che vengono spesso
somministrati sotto forma di liquidi o di compresst#ervescenti (Hellwig E and
Lussi A, 2006).

L'uso prolungato e frequente di farmaci acidi hgpdtenziale di causare lesioni
erosive sui denti: le preparazioni acide sono rszges per la dispersione del
farmaco, inoltre, i farmaci acidi migliorano il gase quindi la compliance del
piccolo paziente (Nunn JH et al, 2001).

Numerosi farmaci utilizzati per i bambini, tra i au molti antibiotici, farmaci
cardiovascolari e intestinali, antitussivi e muttaliNeves BG et al, 2010), hanno un
pH ben al di sotto del punto critico di 5,5, ped&mineralizzazione dello smalto.

Il pit alto potenziale erosivo appartiene alle coespe effervescenti a causa del loro
elevato contenuto in acido citrico (Nunn JH et@0D).

Gia dagli anni passati, I'impiego di supplementivdamina C (acido ascorbico) &
diventato molto popolare nei bimbi ed ha aumendai,7 volte il rischio di causare
erosioni dentali (Al-Malik MI et al, 2001). | sumgphenti di vitamina C hanno
importanti livelli di acidita e provocano erosicsgvere, specialmente se consumati
frequentemente e lasciati per lungo tempo a dicettdatto dei denti (Hellwig E et al,
2006).

Anche ['utilizzo cronico di compresse di aspirinaasticabili, somministrate in
pazienti con artrite reumatoide giovanile, puo daieare erosioni dentali (Grace EG
et al, 2004).

| farmaci possono essere responsabili di erosiooha attraverso la riduzione del
flusso salivare e della capacita tampone dellavaali livello di bicarbonati nella
saliva e direttamente correlato con il flusso sakv la saliva prodotta da un basso
flusso salivare avra un piu basso pH e quindi unebpssa capacita tampone (Zero
DT, 1996). Tra questi farmaci rientrano i trancanli, gli antistaminici, gli

antiemetici (Hellwig JH and Lussi A, 2006). A causal'effetto xerostomizzante di
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tali farmaci, alcuni pazienti, inoltre, possono a&mtare il consumo di bevande
carbonate (Dugmore CR and Rock WP, 2004).

| farmaci impiegati per il trattamento delllasmaspono generare erosioni per la
natura acida dell’aereosol; in aggiunta, il prolatoguso di beta-2 agonisti puo
portare a xerostomia, contribuendo indirettamentkerasione, attraverso la
riduzione degli effetti protettivi della saliva (Dmore CR and Rock WP, 2004).
Ancora, i farmaci usati come broncodilatatori setati chiamati in causa tra le fonti
estrinseche di erosioni, poiché, attraverso ilsséanento della muscolatura liscia
dello sfintere gastroesofageo, potenziano gli eferosivi degli acidi del reflusso
gastrointestinale (Dugmore CR and Rock WP, 200daggiunta i pazienti possono

aumentare il consumo di bevande acide per contedstadecchezza orale.

Dieta e stile di vita costituiscono due componenti fondamentali tra &ise
estrinseche di erosioni. E’ stata dimostrata, imisaimi studi, la stretta relazione
esistente tra il consumo di bevande carbonatec(es cola), i succhi di frutta e le
erosioni dentali nei bambini, con l'eccessivo ingmedi bevande e di cibi acidi
riportato come il piu importante fattore estrinsedoe contribuisce all’erosione
dentale (Al-Majed | et al, 2001; Luo A et al, 200%arding MA et al, 2003).

Quindi il recente, drammatico aumento dell’'usordith acida, di bevande alla frutta
e di bevande carbonate rappresenta la causa maghierosione dentale osservata
nei bambini e negli adolescenti (Lussi A and Jadgdl006). | ragazzi risultano piu
colpite dalle erosioni rispetto alle ragazze (Hkss&t A et al, 2010). || consumo di
succhi di frutta e soft drink rappresenta piu de¥dbdel consumo di bevande non
alcoliche. L’acqua minerale invece, € innocua ridoaalle erosioni dentali. Il
frequente consumo di soft drink & responsabilerasieni dentali severe nel 13,3%
dei bambini di 5-6 anni, nell'11,9% degli adolesteh 13-14 anni e nel 22,3% dei
ragazzi di 18-19 anni (Hasselkvist A et al, 2010).

Numerose indagini hanno dimostrato che la maggatepdelle bevande vendute

nelle macchinette scolastiche cosi come quelleeenati, disponibili in commercio,
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hanno una elevata capacita erosiva.

| fattori che possono influenzare il potenzialesaro delle bevande acide sono il pH
e la capacita tampone. Piu alta e la capacita taendel drink, piu tempo impieghera
la saliva a neutralizzare l'acido (Lussi A and aep, 2006). Inoltre le proprieta
chimiche e fisiche di cibi e bevande acide possagwe sul potenziale erosivo,
attraverso il loro effetto sulla velocita di claace dalla cavita orale; quindi le
bevande e gli alimenti possono avere differentiepoiali erosivi, nonostante gli
stessi valori di pH.

Il tipo di acido utilizzato nei drink pud anchdluire sul potenziale erosivo, come le
bevande che contengono acidi con proprieta chelacaicio, ad esempio il citrato,
che possono causare erosioni anche a livello gvagldi pH (ZeroDT, 1996). Gli
acidi fosforico e citrico e il citrato di sodio smromunemente presenti in bevande
sportive e carbonate (Cochrane NJ, et al, 2009).

L’aspetto clinico delle erosioni dentali sara vhii tra gli individui in base ai fattori
comportamentali. Questi includono il modo in cui gtidi della dieta vengono
introdotti, la frequenza di esposizione e la duddhcontatto tra contenuto erosivo e
dente (Lussi A at al, 2004). Le abitudini di mamgjebere e ingoiare (es. sorseggiare,
succhiare, bere con la cannuccia) incrementandrettd contatto dei cibi e delle
bevande acide con i denti ed hanno ovviamente elazione con le erosioni dentali
(ZeroDT, 1996).

Alcuni drink ed alimenti con un’alta concentraziatiecalcio e fosfato (es. yoghurt e
succo di arancia) proteggono dalle erosioni defitalssi A et al, 2004).

E’ anche significativo il timing attraverso cui gjante erosivo viene introdotto, in
particolare nei bambini che succhiano il biberonadte tutta la notte: I'esposizione
alle bevande acide ¢€ piu distruttiva anche in aderaizione del ridotto flusso salivare
(Lussi A et al, 2004).

Altri stili di vita particolari possono essere grescausa come fattori di rischio per le
erosioni dentali. Tra questi ricordiamo:

 Una dieta sana, ricca di frutta e di verdure, irdsempre piu gente al
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consumo di cibi acidi.

* L’aumento del numero di spuntini consumati coniteuzione del numero di
pasti principali.

» L’esercizio fisico regolare, anche se di gran berefalla salute, porta ad un
eccessivo consumo di bevande “sportive”, quanaaliViduo € deidratato.

» L’uso di droghe causa una riduzione del flussovaadi, una bocca secca con il

successivo consumo di bevande a basso pH.

La distribuzione e I'apparenza clinica delle erasidentali possono essere di aiuto
nel determinarne I'eziologia: le superfici lingudki denti anteriori e superiori sono
spesso coinvolte nei pazienti bulimici; le superfinguali e occlusali dei denti
posteriori sono interessate in caso di paziendéitinfia GERD; le superfici labiali dei

denti anteriori e posteriori sono implicate nelacdsfonte di acidi esogeni.

Erosione e livello socio-economico

In letteratura, l'influenza del livello socio-ecanico sulle lesioni dentali erosive ha
dato risultati contrastanti. Una prevalenza pia diterosione € stata notata, in alcuni
studi, tra i bambini appartenenti ad un livello iseconomico elevato (Millward et
al.), mentre in altri tra i bambini appartenentieatlassi della popolazione piu
bisognose (GB. Williams et al.).

Un’ipotesi che puo spiegare queste analisi diseurda legata alle varie abitudini
alimentari tra le diverse fasce di popolazione,ratiptto al consumo di bevande
acide e carbonate, di yogurt, di frutta e verduf@uesti prodotti sono consumati
prevalentemente dai bambini con un alto livellcisgeconomico, anche se, nello
stesso tempo, sta aumentando in modo significalivoumero dei distributori
automatici nelle scuole e nei posti pubblici, fidmido il consumo di bevande
analcoliche, come i succhi di frutta, a tutte lescla socio-economiche della

popolazione.
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Erosione e disturbi dello sviluppo

Anomalie dentarie di struttura come I'amelogenesperfetta, la dentinogenesi
imperfetta e I'poplasia dello smalto (Vargas-Feadt, 2010), possono determinare
la perdita prematura e accelerata del tessuto ldetti@o, per una deficienza quali-e
guantitativa dello smalto.

L’ipoplasia € un incompleto o difettoso sviluppolldesmalto, durante la fase di
formazione, dovuto a un disturbo degli amelobléStiberman SL et al, 1990). La
prevalenza in dentizione decidua varia dal 4% &06@& seconda degli studi
considerati (Seow WK, 1991) ed € di frequente nsmoin bambini con carenze
nutrizionali, ipocalcemia, febbre esantematicagardni locali, traumi, fluorosi e
nascita prematura.

Con l'eruzione dei denti, le lesioni con ipoplas@no esposte ai fattori eziologici
dell’erosione e della carie dentale. Il difetto duineralizzazione associato
all'ipoplasia dello smalto, puo portare ad una &reda dissoluzione del tessuto duro
dentale da parte degli acidi, percio i denti coltivtsultano a piu alto rischio per le
erosioni dentali; inoltre potrebbe esserci una sédana perdita di tessuto dentale a
causa dell'attrito e dell'abrasione (Kazoullis Sa&t2007).

| denti affetti da questi difetti sono anche a maggischio di sviluppo di carie
dentale (Silberman SL et al, 1990).

Fattori protettivi

La saliva protegge lo smalto dalle erosioni attreesari meccanismi, compresa la
formazione della pellicola salivare (Young WG andak F, 2002). La pellicola

acquisita € un biofilm, privo di batteri (Lussi 2006), composto da proteine leganti
il calcio presenti nella saliva stessa. Negli adu# distribuzione delle erosioni

risente delle variazioni degli spessori della pellk salivare acquisita: i siti a

maggior spessore, come la superficie linguale ddaminferiori permanenti, hanno

la minore incidenza di erosioni cervicali (Young Ve@&d Khan F, 2002).

24



Di rilevanza sono anche le differenze nella conpose chimica, nel grado di
formazione e nell'aspetto ultrastrutturale tra édipole dei denti decidui e quelle dei
denti permanenti. E’ stato osservato che la veloditformazione della pellicola é
inizialmente piu lenta sullo smalto deciduo, corm wpessore corrispondente ad un
terzo della pellicola presente sullo smalto perm#melnoltre le differenze nella
composizione degli amminoacidi potrebbero essetkcative della presenza di
diversi tipi e quantita di proteine nella pellicokcquisita sullo smalto deciduo
comparato con quello sullo smalto permanente (SGitgaen AB et al, 1997). Questi
risultati suggeriscono che i denti decidui sonowailinerabili alle erosioni.

La capacita tampone della saliva € un altro fattoravolto nella protezione dei denti
dalle erosioni, attraverso l'abilitd a neutralizzagli acidi che causano le erosioni
dentali (Young WG and Khan F, 2002). | costitueldgila saliva che hanno capacita
tampone sono gli ioni fosfato e carbonato, cheagocun ruolo determinante anche
nella prevenzione della carie dentale (Sonju Cladgmet al, 1997).

Ancora, la velocita del flusso salivare e un uttexiimportante fattore dell’ospite che
protegge dalla carie e dalle erosioni.

Dato che le superfici dentali con erosione non soojerte da placca dentale, esse
sono piu esposte all'azione della saliva. Si é wieeahe dopo la neutralizzazione
dellagente erosivo, potrebbe verificarsi una resmatizzazione di alcune parti di
smalto rammollito, attraverso la deposizione dicical fluoro (Zero DT, 1996) e
fosfato (Lussi A et al, 2004) presenti nella saliva

Sia la qualita che la quantita della saliva potezblspiegare le differenze osservate
nell’estensione delle erosioni dentali, tra gliiwndui sottoposti allo stesso regime
alimentare (Zero DT, 1996).

Altri fattori biologici coinvolti nella protezionecontro le erosioni includono
I'anatomia dei denti e dei tessuti molli, i movintiesella lingua, la mucosa buccale e
la deglutizione: tutti questi potrebbero influereda ritenzione o il dissolvimento
dell’agente erosivo (Lussi A et al, 2004).
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Il ruolo della lingua nello sviluppo dell' erosiodentale sulla superficie palatale dei
denti superiori € stato discusso ampiamente iarbgtira. || modo di bere nel quale il
dorso ruvido della lingua si spinge contro la stiper palatale dei denti superiori
anteriori, puo potenzialmente ridurre lo spessakadpellicola acquisita e quindi
promuovere l'erosione dentale. Inoltre si aggiuageossibilita dell’'usura meccanica

esercitata dalla lingua stessa su quelle supeldiaiali gia rammollite dall’acido.

Erosioni e dentizione decidua e permanente

| denti decidui sono piu soggetti alle complicazidelle erosioni rispetto ai denti
permanenti a causa delle loro differenze struttultatoinvolgimento della dentina e
molto piu frequente in dentizione decidua rispedtoquella permanente, per lo
spessore piu sottile (Johansson AK et al, 2001Malk MI et al, 2001) e per
differenze morfologiche riscontrate a livello deflmalto (Hunter ML et al, 2000). Lo
smalto dei denti decidui, infatti, presenta menocrodurezze e una minore
mineralizzazione rispetto a quello dei denti peremn esso contiene piu acqua ed e
quindi piu permeabile: questo potrebbe spiegaprdgressione relativamente rapida
dell’erosione in dentizione primaria (Johanssone&kal, 2001).

L’erosione nei denti decidui € piu probabile chestanfiammazione o esposizione
della polpa anche a causa di una camera pulpate pialampia (Harley K, 1999).

La piu bassa clearance salivare dello zuccher@# ibasso grado di flusso salivare
presenti nei bambini possono contribuire all'auroedlla suscettibilita alle erosioni
(Johansson AK et al, 2001). Infatti, come gia m&io, la capacita tampone della
saliva e dipendente dal flusso della saliva edspaesabile della neutralizzazione

degli acidi che causano l'erosione.
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Associazione erosione e carie dentale

Negli ultimi anni, un numero sempre piu elevato stlidi ha posto particolare
attenzione alla possibile associazione tra erostnarie (Al-Malik MI et al, 2002;
Dugmore Cr and Rock WP, 2004; Kazoullis S et a0

Entrambe le patologie hanno un’eziologia multidatle. Tuttavia esistono delle
distinte differenze tra queste due condizioni. &didi responsabili del processo
€rosivo sono sia intrinseci sia estrinseci e nam swodotti dalla flora batterica orale
(Dugmore Cr and Rock WP, 2004), mentre la carigevduppa in seguito agli acidi
prodotti dalla flora microbica (Al-Malik Ml et a002). Un'altra importante diversita
e la specificita del sito: le erosioni dentali ggesono localizzate in zone prive di
placca, a differenza della carie che si situa reeke con grandi accumuli di placca.
Carie ed erosione possono condividere comuni fattaischio.

| bambini con carie dentale presentano spessooaicsia in dentizione decidua che
in quella permanente; la carie, infatti, potreblsseee un fattore di rischio per
I'erosione.

Ma anche i fattori alimentari responsabili di eomsi (come ad esempio l'acido
ascorbico) possono contribuire all'insorgenza dedlae dentale o della carie precoce
dell'infanzia (ECC), poiché la maggior parte debice delle bevande acide che
contribuiscono all’insorgenza delle lesioni erosizentengono zuccheri cariogeni
(Al-Malik Ml et al, 2002).

Gli individui che non riescono a mantenere unaadien cariogena, faranno anche
fatica a mantenere una dieta non erosiva. La maacdnsane abitudini alimentari
puo potenziare la perdita di tessuto dentale diaralisnatura cariogena sia di natura
erosiva.

La carie e I'erosione possono essere presenti stieso dente o addirittura sulla
stessa superficie. In alcuni casi, pero, la ragddistruttiva natura della carie puo

imporsi sull’erosione, rimuovendo I'evidenza cliaidell’erosione stessa.
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La carie dentale e I'erosione condividono affim&lla mancanza di saliva e dei suoi
fattori protettivi, che possono rendere la cavitale piu suscettibile ad entrambe
gueste condizioni (Young WG and Khan F, 2002).

Queste patologie, essendo processi cronici, ricmediel tempo per svilupparsi.
Un'altra importante correlazione tra erosione eaasiede nel fatto che un ambiente
orale acido favorisce la crescita dello StreptocasdViutans, incrementando cosi la
suscettibilita del soggetto alla carie.

La prevalenza di erosioni dentali e la colonizzaeiala parte dello Streptococcus
Mutans salivare é stata trovata significativamegite alta nei bambini con GERD
rispetto ai bambini sani (Linnet V and SEow WK, 208&rsin NK et al, 2006).

E’ importante sottolineare che la carie dentales eerosioni possono manifestarsi
indipendentemente, cosi, I'associazione tra le chralizioni non sempre potrebbe

essere presente.

Erosione e pazienti special needs

In letteratura sono presenti pochi studi riguardanprevalenza delle erosioni dentali
nei pazienti con disabilita fisiche, mentali ed eiaali.

In un primo studio (Bohmer CJ et al, 1997), deitee fdegli anni ‘90, é stata indagata
la presenza di erosioni dentali in associazior®ERD nei soggetti istituzionalizzati,

affetti da disabilita intellettuali, con un quozienntellettivo (QI) minore di 50.

| risultati hanno dimostrato che il 46% dei soggetaminati presentava erosioni
dentali e che il 65,5% soffriva di GERD. Inoltrsaggetti con un QI < 35 avevano
una piu lunga durata di pH <4 e quindi erano aghiol rischio di sviluppare erosioni

dentali. Non solo il GERD era stato chiamato inseaper l'insorgenza di erosioni,
ma anche il vomito, la ruminazione e il rigurgitopndizioni frequentemente

riscontrate in questa popolazione di individui.

| bambini affetti da paralisi cerebrale (CP) harmmo alto rischio di sviluppare

erosioni dentali (Goncalves GK, 2008). Gli elemel@ntari piu colpiti sono i molari

superiori ed inferiori e gli incisivi inferiori d reflusso gastro-esofageo € la causa piu
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comune delle erosioni dentali, rispetto alle ativparafunzionali o ai fattori legati
all'alimentazione (Shaw L et al, 1998): in questzienti la prevalenza di GERD e
elevata.
La severita delle erosioni dentali dipende da:

» durata della malattia;

» frequenza di vomito;

» pH degli acidi;

» caratteristiche quali- e quanti-tative della sal§&u JM et al, 2003).

Solo uno studio ha osservato la presenza delleio@rodentali in pazienti con
sindrome di Down (DS) (Bell EJ et al, 2002). | setfgcon DS presentano severe
usure dentali. Queste usure sono provocate siattldtib conseguente al bruxismo,
sia dalle erosioni. Queste ultime sembrano aveeziglogia multifattoriale: i fattori
alimentari, con l'alto consumo di bevande carbonateali succhi di frutta, le
condizioni mediche, come il reflusso gastricojamito e i farmaci assunti, possono
tutti giocare un ruolo determinante per I'insorgedelle erosioni dentari.

La nascita pretermine e sottopeso € stata assowatasolo alle carie dentali, ma
anche alle erosioni: la causa puo essere attribli#drequente assunzione, nel corso
della giornata, di spuntini zuccherati e di bevaodebonate (O’'Connell AC et al,
2010).

Sono, tuttavia, necessari ulteriori studi per \aetla presenza e I'eziologia delle
erosioni dentali nei pazienti special needs, péeruenire preventivamente sulla

causa delle erosioni ed educare i genitori e igiaes a comportamenti piu salutari.

Prevenzione
Prima di procedere con le tecniche conservativeptesse dei denti con lesioni
erosive, per poter controllare la progressione adglhtologia € indispensabile

formulare un’accurata diagnosi, individuando idateziologici.
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| metodi convenzionali di prevenzione per le emsidentali prevedono: I'analisi
della dieta,controllando il consumo di cibi e bevande ad dleymtenziale erosivo,

I'’educazione del bambino, del genitore o del tumt®ttimizzazione dei meccanismi

protettivi della salivaé indubbio che il successo dipende dalla compdiaaa parte

del paziente.

La ricerca e oggi orientata verso la scoperta éntigche possono essere applicati
direttamente sui denti per prevenire le erosiomitale come il fluoro studiato anche
in associazione all'irradiazione laser (Mossemit\ale2009).

Agenti che hanno un potenziale per la prevenziale @rosioni dentali contengono
alti livelli di fluoro insieme al nitrato di potaiss Gli effetti preventivi del fluoro e del
composto ad esso associato sono attribuibili alan&zione, sulla superficie del
dente, di precipitati che agiscono da barrieragttiga contro gli acidi (Schlueter N
et al, 2009). Il maggior svantaggio dello stratdldoro € la sua dissolubilita in un
ambiente acido (Wiegand A and Attin T, 2003).

L'irradiazione laser dello smalto dentale in asamine all’applicazione di fluoro
risulterebbe in una significativa riduzione deltdubilita dei minerali dello smalto,
aumentando cosi gli effetti protettivi del fluorontro le lesioni erosive (Mossemi M
et al, 2009).
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MATERIALI E METODI

Lo studio caso-controllo & stato condotto prestmita Operativa Complessa di
Odontostomatologia del Dipartimento Testa - Collel’'Azienda Ospedaliera-
Univesitaria di Parma, in collaborazione con I'@niOperativa Complessa di
Gastroenterologia Pediatrica della stessa Azienda.

Il gruppo di studio comprende 60 pazienti di ettnpeesa tra i 4 anni e i 16 anni, con
una eta media di 8,7 anni.

Dei 60 bambini arruolati, 30 (17 maschi e 13 fenahimappresentano il gruppo di
studio (A) e presentano sintomi e storia clinicaGl&tRD, mentre gli altri 30 (16
maschi e 12 femmine) costituiscono il gruppo cdiargB) e sono bambini sani
senza alcun sintomo di GERD o di altri disturbitgaiatestinali.

L’eta della diagnosi di reflusso e dell'inizio dellerapia medica varia dai 4 anni a 16
anni, secondo i dati ricavati dalla cartella medica

Il gruppo campione A include 7 soggetti affettitrel che dal reflusso gastro-
esofageo, da varie forme di disabilita, in alcueiedquali il GERD sembra essere,
secondo la letteratura (Gongalves GK et al, 2008)18, 2003; Shaw L, 1998), parte
del quadro sindromico (es. paralisi cerebrale).

Specificatamente a questo gruppo appartengono:

2 pazienti con paralisi cerebrale

1 paziente con aplasia delle ghiandole salivari

3 pazienti nati pretermine e sottopeso

1 paziente con autismo

Tutti i pazienti del gruppo campione sono strasitaiti presso I'Unita Operativa di
Gastroenterologia Pediatrica, poiché presentavagmise sintomi che facevano
sospettare la malattia da reflusso gastroesofdh@ERD € stato, successivamente,
diagnosticato mediante  esofagogastroduodenoscopieGD$) e  biopsia

perendoscopica.
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Il gruppo controllo invece é costituito da bamboan anamnesi medica negativa,

della stessa eta media del gruppo di studio.

Il protocollo di indagine, sia per il gruppo cammsoche per il gruppo controllo, ha
previsto:

» compilazione di una cartella anamnestica

* esame obiettivo intra-orale

» documentazione fotografica

ANAMNESI

Un questionario (vedi appendice 1) € stato sommnaits ai genitori 0 ai tutori dei
piccoli pazienti prima dell’'esame clinico. Come posto dalla letteratura (Lussi A,
2006; Al-Majed I, 2002; Al-Malik Ml et al, 2001)ake questionario € stato progettato
per valutare quali fattori comportamentali e diusal generale possano essere
coinvolti nell’eziologia delle erosioni dentali.

E’ stata analizzata I'occupazione e l'educazioné¢ pldre e della madre, per
osservare se il livello socio-economico dei genipwssa influenzare I'insorgenza
delle erosioni dentali.

Oltre alle domande relative alle abitudini di iggeprale domiciliare, € stato chiesto di
riportare le abitudini alimentari, particolarmemierelazione al consumo settimanale
di cibi o bevande acide (includendo bevande catieprta al limone e succhi di
frutta) e le abitudini comportamentali del bere.

E’ stata accuratamente indagata anche la presesaata@mni extra-esofagei (come la
frequenza di vomito, di nausea o di dolori al petth GERD e I'eventuale
somministrazione di farmaci coinvolti nell’eziolegidelle erosioni dentali (ad

esempio i supplementi di vitamina C o gli antistaigi).
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ESAME CLINICO

Nel corso della visita odontoiatrica, effettuata ecmo specchietto ed uno specillo, si
e registrata la formula dentale (APPENDICE 2).

Per rilevare la distribuzione, la severita e larga dei denti affetti da erosioni

dentali & stato adottato I'indice di O’Sullivan @illivan EA, 2000) (tabella 8). Tale

indice é particolarmente indicato per le indagpidemiologiche e per la diagnosi di
erosioni nei bambini al fine di determinare le @pzidi trattamento.

Quando un bambino presentava differenti gradi dsiene sui diversi denti, e stato
considerato il grado peggiore di erosione perdatgetto.

Per individuare la prevalenza della patologia cai®i € misurato il parametro
clinico-epidemiologico DMFT/dmft, mediante il contpudei denti cariati, otturati e

mancanti in seguito ad estrazione per carie.

Sito di erosione su ciascun dente:
Codice A: Solo labiali o buccali
Codice B: Solo linguali o palatali
Codice C: Solo incisali o occlusali
Codice D: Labiali e incisali/occlusali
Codice E: Linguali e incisali/occlusali
Codice F: Multi- superficie

Grado di severita (punteggio peggiore per ogni deetregistrato):

Grado 0: Smalto normale

Grado 1: Aspetto opaco della superficie dello smeattn nessuna perdita di sostanza

Grado 2: Perdita solo dello smalto (perdita delteoro di superficie)

Grado 3: Perdita dello smalto con esposizione digidina (giunzione smalto-dentinale visibile)
Grado 4: Perdita dello smalto e della dentina détrgiunzione smalto-dentinale

Grado 5: Perdita di smalto e dentina con esposzitaila polpa

Grado 9: Dente non valutabile (per es. per grotis@aazione o per dente decoronato)

Area di superficie affetta da erosione:
Codice — Meno della meta della superficie affetta
Codice + Piu della meta della superficie affetta

Tab: 8: Indice di O'Sullivan per la misurazione dele erosioni dentali
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ANALISI STATISTICA

Per analizzare i dati rilevati nel gruppo campioaenel gruppo controllo e
successivamente raffrontarli, € stato creato uabdeie in Excel.

L’'analisi della significativita € stata condottailiszando il test statistico non
parametrico dej? che, accettando o smentendo l'ipotesi nulla @&héziha permesso

di stabilire se la differenza osservata tra | dusipgi presi in esame sia
“statisticamente significativa”.
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RISULTATI

| risultati dello studio hanno evidenziato cherleguenza delle erosioni dentali & stata
significativamente piu alta nei soggetti affetti @&RD, sia come numero sia come
severita delle erosioni dentali.

La percentuale delle erosioni nel gruppo campiomstata del 43%, rispetto ad una
percentuale del 10% nel gruppo controllo (p=0.00B)este differenze si sono
evidenziate soprattutto in dentizione permanent®, i€ 4% dei denti permanenti
interessati dalle erosioni nel gruppo di studioytom una percentuale solo dello 0,8%
nel gruppo controllo (p<0.001). Nella dentizionecidea, invece, non ci sono state
differenze significative nel numero dei denti calpia il gruppo campione e quello
controllo.

La localizzazione delle erosioni dentali, come ewirlato nel grafico 1, € stata
significativamente differente (p<0,001) fra i dueugpi. Le erosioni dentali nel
gruppo campione sono state osservate soprattuteossiperfici linguali/palatali e/o
occlusali dei denti (44% codice B e 29% codiceaH]ifferenza delle lesioni erosione
nel gruppo controllo in cui le erosioni sono staedenziate soprattutto sulle
superfici vestibolari e/o occlusali (48% codice 23% codice D).

| denti colpiti da erosione nel gruppo campionenrftamostrato lesioni piu severe
comparate con quelle dei controlli. Come mostrabgnafico 2, si sono rilevate un
numero maggiore di erosioni di grado 4 nel gruppctddio (43%), rispetto al
gruppo controllo (9%). Al contrario, si € evidermiain gran numero di denti con
erosioni di grado 0 o 1 nel gruppo controllo rispedl gruppo studio. Nel gruppo
GERD, solo il 12% ha mostrato erosioni di grad@dragonato al 20% dei controlli
(p=0,05). Nel gruppo campione l'elevata prevalenzaerosioni di grado 4 non
sembrava essere correlata con i sintomi di GERI[D: woa basso numero di soggetti
presentava indigestione dopo assunzione di cithi &ipiccanti, dolore addominale,
difficolta durante il sonno, problemi al naso, @&cchio o alla trachea o problemi

respiratori.
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Per quanto riguarda la carie dentale, sebbenarsd segistrati pit soggetti caries-free
nel gruppo controllo (62%) rispetto al gruppo diggetti con GERD (56%), la
differenza non e stata statisticamente signifieafp<0,1).

Al contrario, come dimostrato nel grafico 3, quarglstato esaminato il numero
totale dei denti cariati, otturati o persi per eaii pazienti con GERD avevano 105
(9,2%) denti colpiti da carie (dmft/DMFT= 1,02) ¢omsolo i 72 (6,2%) dei controlli
(dmft/DMFT= 0,68) (p=0,001).

Differenze tra i due gruppi di bambini presi in m&asono state anche trovate
guando si sono considerate singolarmente le conmpioshe dmft/DMFT, cioe i denti
cariati, mancanti o persi per carie. Il gruppo widg ha il 50% dei denti cariati,
contro il 33% dei controlli, il 7% dei denti mand¢iaper carie comparata con solo
I’1% dei controlli e il 43% dei denti otturati pearie versus il 66% dei controlli.

Per quanto riguarda le abitudini alimentari, nomasstate osservate differenze
statisticamente significative tra i due gruppi pras esame nella frequenza di
zuccheri assunti con i pasti o tra i pasti (3,4iascun gruppo; p>0,1).

Ugualmente, non sono state notate differenze nedswoo di cibi e bevande acide
(come bevande carbonate, succhi di frutta o meali¢i{0,7 nel gruppo campione
contro 0,8 nel gruppo controllo; p>0,1).

L’ipoplasia dello smalto e stata rilevata in 6 bamllel gruppo studio e solo in 1
bambino del gruppo controllo, ma anche questareifiza non € stata significativa.
Nello studio non si sono osservate differenze stteéimente significative tra i due

gruppi presi in esame, in relazione al livello seeconomico della famiglia,.
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Grafico 1: Differente localizzazione delle erosiondentali tra il gruppo di studio e il gruppo

controllo
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Grafico 2: Severita delle erosioni nel gruppo di stdio e nel gruppo controllo.
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Grafico 3: Numero dei denti colpiti da carie.
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DISCUSSIONE

Sebbene la prevalenza di GERD sia sconosciutaagarri e negli adolescenti, circa
1:300 — 1:1000 di bambini soffrono di reflusso gassofageo (Herbst JJ, 1996).
Nonostante la sua elevata frequenza sono pocsiiugli riguardanti la salute orale dei
bambini affetti da GERD (Linnet V and Seow W, 2Q0Qe poche ricerche
pubblicate hanno valutato soprattutto la prevalehzaosioni dentali.

| nostri risultati confermano i dati della lettared: i bambini con GERD hanno,
rispetto alla popolazione generale, una prevalgrnuaalta di erosioni dentali, che
presumibilmente e direttamente correlata al refluss

La prevalenza delle erosioni dentali da noi riscatat pero, € circa il doppio rispetto
a quella riportata da O’Sullivan et al (1998), marieta di quella ottenuta da Aine et
al. (1993). Le differenze tra i risultati di questudi possono essere imputate alle
diversita riscontrate nell’eta e nel numero dei pami presi in esame. Nello studio
di O'Sullivan et al, i bambini sono relativamentegoli, con una eta media di solo
4,9 anni. Nello studio di Aine et al, invece, I'ed@i bambini e simile a quella di
guesta ricerca, ma il loro gruppo campione € poegio, perche formato da solo 17
soggetti.

La differente eta dei soggetti, quindi la relativaghezza di tempo di esposizione
degli acidi gastrici, potrebbe spiegare le discngpanotate anche nella severita delle
erosioni dentali. Per esempio, nello studio di dlian, solo un bambino mostra
erosioni coinvolgenti la dentina, mentre nel nostadio, la severita delle erosioni e
stata osservata nel 44% dei soggetti con GERD. @tonrprobabile che le lesioni
erosive diventino clinicamente evidenti solo dopocerto periodo di esposizione al
contenuto gastrico, piu volte a settimana per atmer o due anni (Meurman J and
Cate J, 1996).

Nel gruppo controllo la prevalenza, seppur scatsbe lesioni erosive sembra invece
essere imputabile ad una dieta ricca e frequentelbdie bevande acide, assunti

frequentemente.
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Anche la differente localizzazione delle lesioragve tra i due gruppi presi in esame
chiarisce la diversa eziologia delle erosioni: ieseni nei bambini con GERD sono
piu frequenti a livello delle superfici palatali Bei casi piu severi, delle superfici
occlusali dei denti superiori, invece nei bambiminttollo esse si localizzano
principalmente sulle superfici vestibolari.

E’ possibile che alcune delle lesioni erosive poestano difficili da diagnosticare e
quindi potrebbero essere inevitabili dei falsi pigsiD’altro canto € probabile che in
alcuni pazienti del gruppo controllo, il GERD sieegente in forma lieve ma non
diagnosticato. Se cosi fosse, questo potrebbeifgiast la predominanza di erosioni
di grado lieve registrate nel gruppo controllo.

In letteratura i dati relativi all’esperienza dirieanei bambini affetti da GERD sono
pochi.

Nel nostro studio, il pit alto numero di denti ediri persi o otturati nei pazienti con
GERD potrebbe essere associato a diversi fattori.

Prima di tutto, 'ambiente orale acido risultantal deflusso di contenuti acidi
favorirebbe la crescita dello Streptococcus Mutanshe se € stato dimostrato che in
caso di reflusso severo, l'acidita estremamenteatde potrebbe paradossalmente
ridurre la crescita batterica (Holtta P et al, 1997

La piu alta esperienza di carie nei soggetti corRBEpotrebbe essere correlata a
ipoplasie dello smalto. E’ stato ampliamente dimaist come le ipoplasie dello
smalto incrementino il rischio di carie soprattuti® bambini con problemi medici
e/o sistemici (Seow W, 1991; Lai P et al, 1997;cBad. and Seow W, 1992; Seow
WK, 1998). La stessa eziologia dell'ipoplasia ptubaente pud essere ricondotta
alla concomitanza di GERD con altri disturbi gasttestinali, come |l
malassorbimento, il quale e gia stato ampliamenieostrato essere causa di
ipoplasia (Seow WK, 1998). In aggiunta, 'aumentaschio di carie nei soggetti con

GERD puo anche essere riconducibile ad una sagieseeiorale.
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Data I'elevata prevalenza di erosioni dentali n@mbini affetti da reflusso gastro-

esofageo, € necessaria una stretta collaboraziarmmdbntoiatra e gastroenterologo,
per identificare precocemente un eventuale coinv@gto orale in tali pazienti.

Al contrario i bambini senza reflusso ma che prtsem erosioni potrebbero essere
inviati al gastroenterologo per escludere la presedi GERD e per indagare

successivamente su altre, eventuali, fonti di acidi

Saranno indispensabili ulteriori studi per esangnsia le variazioni del pH orale

durante gli episodi di reflusso, sia le modificamidei fattori orali durante il processo

di erosione, rivolgendo una particolare attenziogeardo al ruolo della saliva.

Il grande interesse che negli ultimi anni la conurscientifica ha profuso nello

studio delle erosioni dentarie, sara motivo di afiprdimento da parte di ricerche
future, rivolte alla conoscenza dei meccanismizibr@e degli acidi sui denti e quindi

alla attuazione delle misure preventive piu efficac
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CONCLUSIONI

C’e una forte associazione tra la malattia da ssfiugastro-intestinale (GERD) e le
erosioni dentali. La severita delle erosioni dergatorrelata alla frequente presenza
dei contenuti acidi gastrici all’interno del cavale.

Se venissero identificate precocemente e se lagpimogia venisse adeguatamente
trattata, le lesioni erosive coinvolgenti la deioiie decidua non dovrebbero
compromettere i denti permanenti, tuttavia si éatmwtche la perdita del tessuto
dentale si verifica anche in dentizione permanente.

E’ necessaria quindi una stretta collaborazione gatroenterologo pediatrico e
odontoiatra infantile, che dia I'opportunita di idigicare le erosioni nei bambini
affetti da GERD e di delineare, in modo tempestimggure correttive per prevenirne
la progressione nella dentizione secondaria.

Il corretto management delle erosioni dentali, aggagnato sempre dal trattamento
del GERD, include l'uso di sigillanti, gli sciacqaon collutori a base di fluoro e gli
sciacqui della bocca con bicarbonato di sodio, rdvevolte al giorno, per evitare
future perdite di smalto e per bloccare I'evolumdodelle erosioni dentali in tali
pazienti.

E’ prudente assicurarsi che il bambino con reflysamlogico abbia frequenti visite
odontoiatriche durante le quali sara possibilerirggire con metodi preventivi o con
possibili interventi terapeutici per ogni erosiatilevata, al fine di evitare il danno
ulteriore.

Inoltre, anche nei bambini a-sintomatici con erosatentali si potrebbe sospettare e

indagare la presenza di GERD.
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APPENDICE 1

Questionario erosioni

N [o]p g SR @0 1o ] 1 1= T PP

Luogo e Data di nascita................cccunnen.

Nascita pretermine?

Sesso

Educazione madre

Educazione padre

Occupazione madre

Occupazione padre

IGIENE ORALE
Quante volte spazzola i denti?

Quanto dura lo spazzolamento?

Tipo di dentifricio

Lava i denti dopo ogni pasto?

Scuola primaria
Diploma
Laurea

Scuola primaria
Diploma
Laurea

Datore di lavoro/professtani
Dipendente
Disoccupata

Datore di lavoro/professian

Dipendente
Disoccupato

1 volta alrgor

2 o piu volte al giorno

<1 min
2 min
>3 min

Fluorato

Non fluorato
Non so

SI NO
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Lava i denti quotidianamente prima di andare a%ett

Lo spazzolamento e supervisionato dai genitori?

E’ aiutato nello spazzolamento?

Utilizza fluoro per via sistemica?

Se Si, da quUaNO tEMPO?.......uuiiiiiiiiiit e e e e e e

ABITUDINI ALIMENTARI
Fa spuntini tra i 3 pasti quotidiani?

Beve bevande carbonate quotidianamente (es. cta@ co
SI

NO

Consuma agrumi, yogurt, sott’aceti?

Frequenza di frutta

Beve succhi di frutta quotidianamente?

Consuma succhi di frutta prima di andare a letto?

Frequenza di te al limone

Frequenza di chewing gum

Beve con la cannuccia?

Si
NO

SI
NO

SI
NO

Si
NO

SI
NO

< 1 volta a settimana
>1 volta a settimana

Si
NO

< 1 volta a settimana

> 1 volta a settimana

Si
NO

SI

NO

< 1 volta a settima
> 1 volta a settimana

< 1 volta a sethian
> 1 volta a settimana

Si
NO
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Trattiene le bevande in bocca?

SINTOMI
Ha dolore e indigestione dai cibi fritti/piccanti?

Ha sollievo con antiacidi?

Ha dolore addominali?

Ha sonno leggero e difficolta a stare disteso?

Ha frequenti problemi a orecchio, naso o gola?

Ha dolori al petto e difficolta a stendersi?

Ha pianti e lamenti eccessivi?

Ha eccessive eruttazioni?

Ha vomiti?

Usa supplementi di vitamina C?

Assume frequentemente

Si
NO

Si
NO

Si NO

SI
NO

Sl
NO

SI
NO

SI
NO

Si
NO

1 volta o piu al mese
Mai/ occasionalmente

SI
NO

Farmaci antistaminici
Farmaci antitussivi
Broncodilatatori
Mucolitici
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APPENDICE 2

Valutazione clinica delle erosioni

Formula dentale

Superfici affette
Codice A: Solo labiali o buccali

Codice B: Solo linguali o palatali
Codice C: Solo incisali o occlusali
Codice D: Labiali e incisali/occlusali
Codice E: Linguali e incisali/occlusali

Codice F: Multi- superficie

Grado di severita (punteggio peggiore per ogni deetregistrato):
Grado 0: Smalto normale

Grado 1: Aspetto opaco della superficie dello smedin nessuna perdita di sostanza

Grado 2: Perdita solo dello smalto (perdita delteoro di superficie)

Grado 3: Perdita dello smalto con esposizione digidina (giunzione smalto-dentinale visibile)
Grado 4: Perdita dello smalto e della dentina détrgiunzione smalto-dentinale

Grado 5: Perdita di smalto e dentina con esposzitaila polpa

Grado 9: Dente non valutabile (per es. per grots@aazione o per dente decoronato)

Area affetta
Codice - :Meno della meta della superficie affetta

Codice + :Piu della meta della superficie affetta

DMFT/dmft
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APPENDICE 3

Casi clinici

Figg. 1-2-3: Bimba affetta da aplasia delle ghiande salivari e GERD. Erosioni severe coinvolgenti tti i denti
della dentizione decidua.
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Figg. 3-4-5: Bambino nato pretermine e affetto da 6RD. Erosioni presenti sulle superfici occlusali de
denti posteriori decidui.

Figg. 7-8-9: Bambina con paralisi cerebrali e GERDErosioni dentali severe presenti sui denti decidwassociate a
carie dentali destruenti.
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Figg. 10 — 11 - 12: Bambino di 10 aa del gruppo cgmone con erosioni di grado 4 e 5. La causa delleosioni &€ da
ricercare nel frequente consumo quotidiano di bevagte carbonate (coca cola).

Figg. 13 — 14- 15: Bambino di 5 aa con GERD. Erosiodi grado 4 sulle superfici occlusali dei molardecidui e di
grado 2 sulle superfici vestibolari superiori e inériori di tutti gli elementi dentari.
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Figg. 16 — 17 — 18: Bambino di 15 aa del gruppo cwallo. Erosioni dentali di grado 3 e 4 sui primi nolari
superiori ed inferiori e di grado 2 sulla superfice vestibolare degli incisivi superiori. Causa dellesrosioni il
frequente consumo di bevande e cibi acidi.
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