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Streszczenie

Wprowadzenie. Szkliwo zebow i jego budowa
jest przedmiotem wielu badan. Doniesienia na-
ukowe sugerujq, ze odpornos¢ szkliwa na dziata-
nie czynnikow patologicznych jest determinowana
przez jego sktad chemiczny i budowe strukturalng
ksztaltujgcq sie w procesie odontogenezy.

Cel pracy. Artykut przedstawia poglgdy na te-
mat unikalnej budowy szkliwa, jego sktadu pier-
wiastkowego (ze szczegolnym uwzglednieniem
roli wapnia, magnezu, cynku i miedzi) oraz rolg
szeregu czynnikow wplywajgcych na ostateczne
uformowanie tej tkanki podczas procesu amelo-
genezy, ktore decydujg, w pozniejszym okresie, o
jego odpornosci, na dziatanie bodzcow patolo-

gicznych.
Material i metody. Przeszukano baze PubMed
uzywajqgc zwrotow ,,odontogenesis”, ,, mineral

content of enamel”,,,enamel composition”. Prze-
glad odpowiadat wynikom przeszukiwan wedtug
haset stownika MeSH.

Wyniki. Przeglgd pismiennictwa wykazal,
Ze istotne znaczenie w procesie mineralizacji i
ksztattowaniu struktury szkliwa odgrywajg biatka
macierzy. amelogeniny i enameliny oraz enzymy
wphwajgce na metabolizm tych bialek: kalikre-
ina 4 oraz enamelizyna. Podczas analizy poszcze-

Summary

Introduction. Tooth enamel and its structure
is the subject of many studies. Scientific reports
suggest that enamel resistance to pathological
factors is determined by its chemical composition
and structure shaped in the odontogenic process.

Aim of the study. The article presents views
on the unique structure of the enamel, its elemen-
tal composition (with particular emphasis on the
role of calcium, magnesium, zinc and copper) and
the role of a number of factors that influence the
final formation of the tissue during amelogenesis,
determining its resistance to pathological stimuli
at a later stage.

Material and methods. In the search of the
PubMed database the following words “odon-
togenesis”, “mineral content of enamel” and
“enamel composition” were used. The literature
review responded to the search results according
to the MeSH terms dictionary.

Results. The literature review has shown that
matrix proteins, amelogenin and enamelin, as
well as enzymes that affect the metabolism of
proteins, kallikrein 4 and enamelysin, play an im-
portant role in mineralisation and formation of
the enamel structure. The analysis of individual
studies showed that in addition to genetic factors,
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golnych badan stwierdzono, ze oprocz czynnikow
genetycznych istotny wplyw na procesy minera-
lizacji szkliwa mogq mieé¢ cynk i miedz. W biop-
tatach powierzchownej warstwy szkliwa zebow
startych stwierdzono istotne roznice zawartosci
tych pierwiastkow w zaleznosci od stopnia star-
cia zebow.

Whioski. Odpowiednie stezenia niektorych
mineratow w kolejnych warstwach szkliwa mogg
Swiadczy¢ o braku lub wystgpowaniu zaburzen w
okresie dojrzewania szkliwa, a co za tym idzie od-
pornosci szkliwa lub jej braku na dziatanie czyn-
nikow patologicznych.

zinc and copper may have a significant effect on
the mineralisation of the enamel. In the bioptats
of the superficial layer of enamel of the worn te-
eth significant differences were found in the con-
tent of these elements, dependent on the degree of
tooth wear.

Conclusions. Suitable concentrations of certa-
in minerals in the successive enamel layers may
be indicative of the absence or presence of a di-
sorder during enamel maturation, and thus the
enamel resistance to the pathological factors or
its absence.

Wprowadzenie

Korony zebow sg pokryte szkliwem, kto-
re decyduje o odpornosci zeboéw na zuzycie,
szczegblnie podczas funkcji zucia oraz w zto-
zonych warunkach obcigzen okluzyjnych.
Szkliwo ulega starciu i w pewnym okresie
zycia proces ten dotyczy wigkszosci popula-
cji (1-3). Starcie jest zjawiskiem fizjologicz-
nym, ktére zachodzi w efekcie zuzycia i jest to
rowniez mechanizm dostosowawczy w US do
zmian, jakie zachodzg w trakcie catego zycia
osobniczego. Coraz wigcej badan sugeruje, ze
odpornos¢ szkliwa, na dziatanie czynnikow pa-
tologicznych, warunkuje jego sktad chemiczny
1 budowa strukturalna, ksztattujaca si¢ w pro-
cesie odontogenezy, a uwarunkowania diete-
tyczne po okresie rozwoju z¢gba moga nasilaé
ten proces (4).

Cel pracy

Artykul ma na celu przedstawienie pogla-
dow na temat unikalnej budowy szkliwa, je-
go sktadu pierwiastkowego (ze szczegdlnym
uwzglednieniem roli wapnia, magnezu, cynku
i miedzi) oraz roli szeregu czynnikow wptywa-
jacych na ostateczne uformowanie tej tkanki
podczas procesu amelogenezy, ktore decyduja,

W pozniejszym okresie, o jego odpornosci, na
dziatanie bodzcow patologicznych.

Material i metody

Przeglad piSmiennictwa przeprowadzono 1
marca 2015 roku. Przeszukano baze PubMed
uzywajac zwrotow ,,odontogenesis”, ,,mineral
content of enamel”,,,enamel composition” w
zakresie lat 1995-2015. Znaleziono w sumie
2972 pozycje. Podczas wyszukiwania za po-
moca wszystkich wyzej wymienionych haset
jednoczes$nie baza wskazata 5 pozycji. Przeglad
odpowiadat wynikom przeszukiwan wedlug
haset stownika MeSH. W przegladzie nie wzig-
to pod uwage pozycji dotyczacych opisu przy-
padkow oraz genetycznych wad szkliwa W
pracy cytowano piSmiennictwo polskie i zagra-
niczne. W publikacji zostato takze uwzglednio-
ne piSmiennictwo dotyczace czynnikoéw dzia-
fajacych szkodliwie na szkliwo oraz 7 pozy-
cji pochodzacych z lat nie uwzglednionych w
przeszukiwaniu bazy danych.

Struktura szkliwa

Grubos¢ szkliwa ma najwigksze warto$ci
na szczytowych powierzchniach korony (2-2,5
mm), natomiast najmniejsze w okolicy szyj-
ki zeba (0,01 mm). Podstawowym elementem
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strukturalnym szkliwa sa pryzmaty (1), ktore
decyduja o jego odpornosci (5). Sa one rowno-
legle utozone w peczki, ktore w poblizu zgbiny
1 wolnej powierzchni szkliwa biegng prostopa-
dle do powierzchni z¢ba, za§ w pasie srodko-
wym biegng sko$nie i krzyzujg sie. Taki uktad
zwigksza elastyczno$¢ i twardo$¢ szkliwa oraz
przeciwdziata tamliwosci szkliwa w miejscach
o zwigkszonym prawdopodobienstwie nacisku
(6).

Na jeden zab przypada okoto 5-12 mln pry-
zmatow (6), zas na 1 mm? powierzchni zgba
przypada 20-30 tys. pryzmatow. Maja one sze-
rokos¢ ok. 4 um w poblizu zebiny 1 9 um bli-
sko powierzchni korony. Maksymalna dlugos¢
oraz grubo$¢ pryzmatoéw (okoto 2,5 mm) wy-
stepuje w obrgbie guzkoéw korony, a minimal-
na dlugos$¢ w rejonie szyjki zgba — kilkadziesiat
pm (0,01lmm) (1). Takie rozmieszczenie stu-
zy ochronie miejsc najbardziej narazonych na
nacisk (5). Dlugos$¢ pryzmatow jest nieznacz-
nie wigksza niz grubos$¢ szkliwa, poniewaz ich
przebieg od linii szkliwno-z¢binowej w kierun-
ku wolnej powierzchni jest skosny lub falisty,
co sprzyja zwigkszeniu wytrzymatos$ci mecha-
nicznej szkliwa (1).

Pryzmaty utworzone sa ze S$cisle upako-
wanych krysztatow hydroksyapatytu (6). Pod
wzgledem morfologicznym na przekrojach
poprzecznych mozna wyr6zni¢ pryzmaty w
ksztalcie arkady (rybiej tuski) lub dziurki od
klucza (1). Krysztaty hydroksyapatytu, w obre-
bie glowki, maja przebieg rownolegly do dtu-
giej osi pryzmatu, natomiast w zakresie ogona
prostopadty (5). Taki uktad krysztaléw powo-
duje ich zwiekszong wytrzymalo$s¢ w obrg-
bie glowki. Modul Younga dla gtéwki wyno-
si 88 GPa, natomiast dla ogona ma warto$¢
80 GPa. Wystepuje tez roznica w module ela-
stycznosci 1 twardosci pryzmatéw mierzonych
wzdtuz i w poprzek. Modul Younga wzdhuz pry-
zmatu wynosi 87,5 GPa, w poprzek 72,2 GPa,
natomiast twardo$¢ wzdhuz pryzmatu wyno-
si 3,8 GPa, a w poprzek 3,3 GPa. Oznacza to

wigksza wytrzymato$¢ szkliwa na $ciskanie
niz na rozcigganie. Na podstawie tych wartosci
mozna wyciagnac¢ wniosek, ze anizotropowos¢
szkliwa wplywa na jego odmienne wiasciwo-
Sci mechaniczne, w zaleznosci od kierunku
przytozenia sily oraz powoduje rozpraszanie i
kierowanie napre¢zen ztozonych do zgbiny (5).
Lamliwo$¢ pryzmatu zmniejszona jest dzig-
ki jego pochewce, bogatej w biatka macierzy
(gtownie enameliny).

Na przekrojach podtuznych szkliwa widocz-
ne s3 linie przyrostu szkliwa (linie Retziusa).
Odlegtos¢ migdzy nimi jest zmienna i moze
siega¢ od szeroko$ci prazkowania poprzecz-
nego (okresowego zgrubienia przebiegu pry-
zmatow) widocznego co 4-8 um do 150 pum.
Miejsca prazkowania poprzecznego sa stabiej
zmineralizowane, a odlegto$¢ miedzy prazka-
mi moze odpowiada¢ dziennym przyrostom
szkliwa. Przebieg linii odzwierciedla okreso-
we zmniejszenie wydzielania macierzy szkli-
wa w sekrecyjnej fazie amelogenezy, ktore wy-
stepuje fizjologicznie co 5-10 dni i $wiadczy o
okresowej przerwie aktywnosci ameloblastow
(1). Zewnetrznym objawem linii Retziusa na
powierzchni szkliwa sg fryzy (perikimata) (6).

Odontogeneza

Struktura szkliwa ksztattuje si¢ w ciggu trwa-
jacego wiele lat procesu odontogenezy. Za wy-
twarzanie szkliwa, zapoczatkowanie rdznico-
wania odontoblastow (faza histodyferencjacji)
oraz uformowanie ksztattu korony (faza mor-
fogenezy) odpowiada narzad szkliwotworczy.
Wyodrebnia si¢ w nim nabtonek wewngtrzny,
warstwe posrednig, miazge oraz nablonek ze-
wnetrzny (6).

W przebiegu amelogenezy wyrdznia si¢ fa-
z¢ wydzielniczg (sekrecyjng), faze resorpcji
1 faze dojrzewania (postsekrecyjng). Faza se-
krecyjna amelogenezy rozpoczyna si¢ od wy-
dzielania przez ameloblasty macierzy organicz-
nej, zwanej praszkliwem. Zawiera ona biatka
macierzy szkliwa (amelogeniny i enameliny),
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niezbedne do powstania wilasciwej struktury
pryzmatow szkliwnych (6). Pryzmaty szkliwne
powstaja dopiero wtedy, gdy komorki zebino-
tworcze wytworza pierwszg warstwe prazgbiny
(tzw. blaszke odontoblastyczng). Pobudza ona
przeksztatcenie si¢ preamaloblastow w ame-
loblasty.

Mineralizacja szkliwa nast¢puje w cato-
$ci natychmiast po wytworzeniu praszkliwa.
Proces mineralizacji szkliwa mozna podzieli¢
na 2 etapy. W pierwszym etapie formujg si¢
drobne, pierwotne krysztaly hydroksyapatytu.
Sa to tzw. krysztaly pierwszego wapnienia.
Powstaja one dzigki fosfoproteinom (wydziela-
nym przez ameloblasty) utatwiajagcym groma-
dzenie si¢ jonow wapniowych i fosforanowych.
W drugim etapie nastgpuje wzrost powstatych
krysztatow z udziatem naczyn krwionosnych,
bez udzialu ameloblastow (6). Podczas pier-
wotnej mineralizacji, nastgpujacej bezposred-
nio po wydzieleniu organicznej macierzy, po-
wstaje szkliwo zawierajace okoto 30% sub-
stancji nieorganicznych. Wyjatkiem jest war-
stwa szkliwa odkladana na granicy z zegbina,
uzyskujaca bardzo szybko peten stopien zwap-
nienia. Po odlozeniu pelnej grubosci szkliwa 1
uformowaniu wlasciwego ksztattu korony zeba
nastepuje faza resorpcji i dojrzewania i fazy te
doprowadzaja do wtornej mineralizacji. Za jej
przebieg odpowiadajg resorpcyjne amelobla-
sty, ktore wydzielaja enzymy degradujace biat-
ka macierzy oraz wchtaniajg produkty degra-
dacji. Pod koniec fazy dojrzewania aktywno$¢
ameloblastow doprowadza do prawie catkowi-
tego usunig¢cia wody 1 bialek ze szkliwa oraz
jego pelnej mineralizacji. Zidentyfikowano 63
geny majace wplyw na proces dojrzewania
szkliwa. Morfologiczny wyglad ameloblastow
rozni si¢ na kazdym etapie i odpowiadajg temu
zmiany ekspresji poszczegolnych genow. Za
regulacje¢ fazy po6znego dojrzewania odpowia-
da gen DEGS (7).

Znaczaca role w kontroli proceséw uwap-
nienia odgrywaja biatka produkowane przez

ameloblasty nalezace do grup amelogenin i
enamelin (8). Amelogeniny stanowig ok. 90%
substancji podstawowej 1 przypuszczalnie od-
grywaja role w rozwoju szkliwa przez stabili-
zacje nowo uformowanych krysztatow szkliwa,
pozniej wptywajac na powigkszenie ich roz-
miarow (9). Maja one powinowactwo do hy-
droksyapatytu i tworza tzw. nanosfery o poczat-
kowym rozmiarze okoto 5 nm (4-6 czasteczek
amelogeniny). W pozniejszej fazie powstaja
dojrzate nanosfery o rozmiarze 20-60 nm (10).
Amelogeniny ulegaja proteolizie do niskocza-
steczkowych biatek. Tej degradacji towarzyszy
szybki wzrost dtugosci krysztatow, przy czym
ich grubos¢ 1 szeroko$¢ prawie si¢ nie zmienia.

Pozostale 10% biatek kontrolujacych pro-
ces mineralizacji stanowig enameliny, biatka
nieamelogeninowe, bogate w proling, tufteli-
ne¢, albuminy osocza krwi i jedno biatko §li-
nowe. Do tej grupy zaliczamy biatka: amelo-
blastyne (5-10%) 1 enameling (15%) (1, 11).
Ameloblastyna zawiera domen¢ wigzaca jony
wapnia. Jej zawarto$¢ w szkliwie jest najwiek-
sza w sekrecyjnej fazie amelogenezy po czym
maleje w fazie dojrzewania. Biatko to ulatwia
powstawanie krysztatow hydroksyapatytow
oraz ich wydtuzanie. Enameliny z kolei, wigza
si¢ z krysztatlami hydroksyapatytu, hamujac ich
wzrost. S one zlokalizowane w glgbszych war-
stwach szkliwa, miedzy pryzmatami szkliwa,
tworzac cienkie struktury o podtuznym ukta-
dzie. Struktury te, w dojrzaltym szkliwie, stano-
wig rodzaj rusztowania dla krysztalow hydrok-
sypapatytu i wzmacniaja szkliwo przez zmniej-
szenie tamliwosci krysztatow (1). Sktad amino-
kwasowy dojrzalego szkliwa jest podobny do
sktadu enamelin. Na tej podstawie mozna przy-
puszczac, ze proces dojrzewania szkliwa pocig-
ga za sobg rozklad i utrat¢ amelogenin, a za-
trzymanie (z niewielkim rozktadem) enamelin,
mocno zwigzanych z krysztatem hydroksyapa-
tytu (12). Pod wptywem wyzej wymienionych
peptydow posta¢ amorficzna fosforanow wap-
nia przeksztatca si¢ w uporzadkowang postacé
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krystaliczng hydroksyapatytu, ktora jest ele-
mentarng jednostka strukturalng szkliwa (13).

W macierzy szkliwa, oprocz biatek, ziden-
tyfikowano metaloproteinazy szkliwa: ena-
melizyng (MMP-20) i kalikreing 4 (KLK-4).
Enamelizyna jest prawdopodobnie odpowie-
dzialna za rozwdj wszystkich biatek szkliwa
oraz za proces wlasciwego tworzenia szkliwa
(14). Enzym ten wybiorczo hydrolizuje biatka
szkliwa. Odpowiada réwniez za organizacj¢
macierzy szkliwa oraz resorpcje bialek macie-
rzy (11). Badania na szkliwie myszy wykazaty,
ze szkliwo pozbawione enamelizyny jest cien-
kie, z nieprawidtowg organizacja pryzmatow
oraz mniej odporne na $cieranie (12).

Kalikreina 4 zwana tez proteinaza serynowg
1 (EMSP1) jest enzymem degradacyjnym, kto-
ry jest wydzielany przez ameloblasty i rozktada
biatka szkliwa (7). Nieprawidlowe dziatanie ka-
likreiny 4 powoduje nieprawidtowe dojrzewa-
nie szkliwa i obnizenie jego uwapnienia (2, 3).
Ekspresja kalikreiny 4 wzrasta w czasie stanu
przejsciowego i w okresie dojrzewania szkliwa,
gtéwnie na jego powierzchni. Kiedy macierz
szkliwa zanika, enzym ten degraduje ameloge-
niny. Badania wykazaty, ze szkliwo, bez obec-
nosci kalikreiny 4 ma prawidlowa organizacje
przestrzenna, ale jest coraz mniej zmineralizo-
wane ze wzrostem glebokosci. Enamelizyna 1
kalikreina 4 sg zalezne od siebie. Gdy w fazie
wydzielania nie dziata enamelizyna, kalikreina
4 jest mniej skuteczna, w rozszczepianiu biatek
szkliwa, w fazie dojrzewania (10).

Rozwdj szkliwa wymaga $cisle regulowane;j
w czasie ekspresji genow (11). Defekt genow
kodujacych amelogening (AMELX), ename-
lizyng (MMP-20) i enameling (ENAM) przy-
czynia si¢ do powstawania niedojrzatego szkli-
wa (12). Jest ono najczesciej chropowate, bez
struktury pryzmatycznej (3). U ludzi, gen ko-
dujacy amelogening (AMELX) znajduje si¢
na chromosomie X i jest obecnie znanych 14
mutacji tego genu, ktore moga by¢ przyczy-
ng wad szkliwa. MMP-20 lokalizuje si¢ na

chromosomie 11 i jest to gen autosomalny re-
cesywny. Podczas badan na zgbach myszy wy-
kazano, ze zaréwno delecja genu AMELX, jak
1 MMP-20 powodowata powstawanie szkliwa
o chropowatej powierzchni bez struktury pry-
zmatycznej (15).

Badania wykazuja, Zze pojedynczy gen zlo-
kalizowany na krotkim ramieniu chromosomu
koduje biatka, ktore petnig wazne funkcje w
ksztaltowaniu szkliwa (16, 17). Gen sialofosfo-
proteina zebinowa (Dspp) produkuje proteing,
ktora jest posttranslacyjnie modyfikowana i
ulega proteolitycznemu rozszczepieniu na dwie
odregbne proteiny sialoproteing zgbinowa (Dsp)
1 fosfoproteinaze z¢gbinowa (Dpp). W prawidto-
wym zgbie Dsp produkowana jest tylko w zg-
binie i bardzo cienkiej warstwie szkliwa lacza-
cej go z zgbing. Warstwa ta jest duzo twardsza
niz gtowny zrab szkliwa. Dpp natomiast, jest
proteing, ktora wplywa na wczesne stadia mi-
neralizacji. Odpowiednia rownowaga mig¢dzy
tymi proteinami przyczynia si¢ do unikalnych
wiasciwosci polaczenia szkliwno-zebinowego
i zapobiega tamliwosci szkliwa (18). W bada-
niach przeprowadzonych na zwierzetach, u kto-
rych Dsp i Dpp byly produkowane w nadmier-
nej ilo$ci, w okresie rozwoju z¢ba, nadmierna
ekspresja genu Dsp powodowata zwigkszenie
twardosci szkliwa o 20%, przy niezmienio-
nej morfologii, natomiast nadmierna ekspresja
genu Dpp, powodowata powstanie szkliwa z
ubytkami i1 kredowobiatymi przebarwieniami
o niejednakowej grubosci, bardziej podatnego
na $cieranie (16).

Sktad chemiczny szkliwa: pierwiastki i ich rola
Twardo$¢ tkanek zmineralizowanych moze
by¢ uzalezniona od ich sktadu chemicznego.
Sktad chemiczny szkliwa zostaje ustalony w
trakcie jego rozwoju, jednak dzigki duzej re-
aktywnos$ci chemicznej 1 zdolno$ci wymiany
jondéw miedzy krysztalami hydroksyapatytu i
srodowiskiem zewnetrznym zeba, sg mozliwe
zmiany sktadu mineralnego szkliwa (19, 20).
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Szkliwo zawiera wysoko zorganizowane
1 $cisle upakowane krysztaty, ktore stanowia
87% objetosci szkliwa 1 95% jego masy (11,
14, 21). Zwiazki organiczne szkliwa to: fos-
foproteiny, glikoproteiny, glikozoaminoglika-
ny, aminokwasy, lipidy, fosfataza zasadowa.
Zwiazki nieorganiczne szkliwa to gtownie so-
le wapnia, z przewaga fosforanow, ktore wy-
stepuja w postaci hydroksyapatytu (90%) (6).
Hydroksyapatyt stanowi elementarng jednostke
strukturalng szkliwa i ma zdolnos$¢ do tworze-
nia sieci krystalicznej (5). Ma on gestos¢ 3,16 g/
cm? Sklada sie z rdzenia, warstwy adsorpcyjnej
oraz otoczki hydratacyjnej. Kazdy z tych prze-
dzialoéw rozni si¢ zawartoscig i iloscig sktadni-
koéw mineralnych. W kazdej warstwie dochodzi
do wymiany jonowej i dzigki temu dochodzi
do modyfikacji pierwotnej postaci krysztatu
(1). Taka budowa zapewnia optymalng struk-
turg warstwowa, z mozliwo$cig regeneracji
poszczegdlnych warstw (5). Czysta chemicz-
nie posta¢ hydroksyapatytu wystepuje rzad-
ko. Zwigzane jest to z obecnoscig bezpostacio-
wej warstwy adsorpcyjnej, ktora $cisle otacza
strukture pojedynczych krysztatow. Wagowy
stosunek wapnia do fosforu w hydroksyapaty-
cie wynosi migdzy 1,8 a 2,4 (12).

Oprocz hydroksyapatytu, wapn tworzy w
szkliwie sole: weglan wapnia (4%), fluorek
wapnia (2%) oraz sladowe ilo$ci innych soli.
Moga wystgpowaé wyrazne roznice w skla-
dzie chemicznym, w réznych miejscach tego
samego z¢ba, w zaleznosci od odlegtosci od
powierzchni zgba. Rdéznice te moga wynikac
ze zmian w pozywieniu, ale procentowa za-
warto$¢ wapnia, fosforu i weglanéw pozostaje
zawsze taka sama. Zawarto$¢ wapnia 1 fosfo-
randw zmniejsza si¢ od powierzchni jednostki
amelodentalnej szkliwa, co jest skorelowane ze
zmniejszajaca si¢ gestoscig mineralng szkliwa.
Stezenie wapnia w zebach wynosi okoto 314 g/
kg (1). Najwieksze stezenie wapnia i1 fosfora-
now jest w powierzchownej warstwie szkliwa
1 mniejsze w jego glebszych warstwach, przez

to szkliwo jest najtwardsze na powierzchni i
mniej twarde wewnatrz korony (12).

W szkliwie stwierdza si¢ tez §ladowe ilosci
pierwiastkow takich jak magnez, potas, sod,
chlor, fluor, weglany, stront, azot, cynk, otow,
zelazo 1 innych pierwiastkow. Jony fluoru mo-
g3 zastepowaé grupy hydroksylowe hydrok-
syapatytu tworzac fluoroapatyt, ktory stabiej
rozpuszcza si¢ w kwasach niz hydroksyapa-
tyt. Pierwiastkami zmniejszajacymi rozpusz-
czalno$¢ szkliwa w kwasach sa takze: bor, bar,
lit, mangan, molibden, selen, stront, wanad.
Jonami zwigkszajacymi rozpuszczalno$¢ szkli-
wa sg weglany, jony zelaza, olowiu, manganu,
cynku i cyny.

Magnez wystepuje w szkliwie zgbow jako
fosforan magnezu 1 jest pierwiastkiem wyka-
zujacym wplyw na jakos$¢ i budowe twardych
tkanek zeba (22). W wyniku oddziatywan elek-
trostatycznych jony magnezu mogg by¢ zaad-
sorbowane na powierzchni krysztalu lub wbu-
dowywane w warstwe hydratacyjng (1, 23).
Badania wykazaly, ze jony magnezu, w okre-
sie miedzy fazg wydzielnicza, a fazg dojrzewa-
nia szkliwa, odgrywaja wazng rolg¢ w regulacji
wzrostu krysztalow szkliwa. Proces ten jest na-
stgpstwem masywnej utraty inhibitoréw orga-
nicznych (23). Pierwiastek ten moze tez wpty-
wac na aktywno$¢ fosfatazy zasadowej, katali-
zujacej powstawanie prawidtowych krysztatow
hydroksyapatytow oraz moze hamowaé prze-
chodzenie postaci amorficznej fosforanu wap-
nia w postac krystaliczng (23, 24). Jony magne-
zu, zastepujac jony wapnia w hydroksyapaty-
cie, hamuja wzrost krysztatu. Srednie stezenie
magnezu wynosi 0,25 do 0,56% (12). Wedlug
niektorych autorow, wigksze st¢zenie magnezu
w szkliwie poprawia jego odpornos¢ na dzia-
fanie czynnikow prochnicotworczych. Stezenie
magnezu w szkliwie 1 z¢binie zebow zdrowych
jest wigksze niz w zgbach z prochnica i wynosi
okoto 6,1 g/kg (24). Wieksza zawarto$¢ magne-
zu w zewnetrznej warstwie szkliwa moze by¢
tlumaczona wymiang jonowg, odbywajaca si¢
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na granicy szkliwo—$lina i szkliwo—plytka na-
zgbna oraz pewng kumulacja tego pierwiastka z
wiekiem (25). Badania wykazaty, Ze wysycenie
szkliwa jonami magnezu malato wraz z glebo-
kos$cig biopsji (26). Wyrazne réznice w steze-
niach magnezu miedzy poszczegdlnymi war-
stwami szkliwa (spadek stg¢zen wraz z gltgboko-
$cig trawienia) §wiadczg o tym, iz inkorporacja
magnezu w struktury tkanki szkliwnej dotyczy
zwlaszcza warstwy powierzchownej (27).
Cynk 1 miedZ s3 potencjalnymi elementami
zwigzanymi z budowa i przemianami w obrgbie
macierzy szkliwa. Cynk wydaje si¢ by¢ jednym
z silniejszych inhibitorow proteinaz seryno-
wych, do ktorych nalezy kalikreina 4 (28, 29).
Cynk wchodzi w sktad fosfatazy alkalicznej i
jest istotny w aktywowaniu tego enzymu.30-3!
Wiekszo$¢ cynku kumuluje si¢ w zgbach bez-
posrednio po wyrznigciu (32), a mechanizmem
warunkujacym poziom cynku jest wigzanie
proteinowe (33). Poza tym, jest sktadnikiem
niektoérych metaloproteinaz, w tym enamelizy-
ny oraz czynnikow transkrypcyjnych Krox 25
1 Krox 26 (34). Cynk tez wchodzi w interakcje
z hydroksyapatytem przez absorbcje do po-
wierzchni krysztatu i wlaczenie do sieci krysta-
licznej. Niskie st¢zenia cynku modyfikuja lub
hamujg remineralizacjg, ale rowniez znaczaco
zmniejszaja rozpuszczanie szkliwa (14, 35).
Stezenie cynku w jadrze komorki ameloblastu,
ro$nie w trakcie tworzenia szkliwa 1 jest naj-
wyzsze w fazie wezesnego dojrzewania szkli-
wa (36). Stezenie cynku w catym szkliwie wy-
nosi okoto 115 pg/g, za§ w powierzchniowych
warstwach szkliwa okoto 1000 pg/l (37).
MiedZz ma znaczacy wplyw na rozpusz-
czalnos¢ kwasowa szkliwa, ktéra jest pod-
stawowym procesem w rozwoju prochni-
cy 1 erozji (14, 38). Stgzenie miedzi w szkli-
wie wynosi 2-6 pg/g (39). 1,25 mmol/l jo-
néw miedzi zmniejsza o 40% rozpuszczalno$é
szkliwa ludzkiego w warunkach in vitro (40).
10 mmol/l jonéw miedzi hamuje utrat¢ fos-
foranow z powierzchni szkliwa o 60-70%, a

rozpuszczanie mineralu jest zmniejszone o
50% przy stezeniu jonow miedzi 2,5 mmo-
1/1 (38). Istniejg badania, wskazujace na to, ze
szkliwo mniej rozpuszcza si¢ w obecnosci jo-
ndéw miedzi i posiada wtedy wyzszy $redni sto-
sunek molowy Ca/P (38).

Nadmiar niektorych jonéw metali moze za-
burza¢ amelogeneze poprzez zaktocenie pro-
cesow proteolitycznych. Dotyczy to prawdo-
podobnie takze cynku i miedzi. Aktywno$¢
niektorych enzyméw zaangazowanych w me-
tabolizm zewnagtrzkomorkowych sktadnikow
matrycy szkliwa, moze by¢ ograniczana przez
te pierwiastki. N-proteinaza prokolagenowa
moze by¢ inaktywowana w 50% przez miedz
w stezeniu 14-40 uM, glukozylotransferaza ga-
laktozylhydroksylizylowa jest unieczynniana
zaré6wno przez cynk jak i1 przez miedz w ste-
zeniu 50-100 uM, za$§ gelatynaza A i1 B jest
inaktywowana przy st¢zeniu cynku i miedzi
okoto 100 uM (41, 42). Cynk 1 miedz dziata-
ja antagonistycznie na zasadzie mechanizmu
kompetycyjnego, ktory polega na wspotzawod-
nictwie tych biopierwiastkow o wchlanianie.
Przewazajace stezenie jednego wypiera drugi
powodujac jego niedobor (43). By¢ moze ta
zalezno$¢ odnosi si¢ takze do szkliwa.

Czynniki patologiczne

Szkliwo, jako najbardziej powierzchowna
tkanka zgba ma bezposredni kontakt ze $ro-
dowiskiem jamy ustnej, w ktérym dziata sze-
reg bodzcéw mogacych powodowac roznego
rodzaju uszkodzenia. Jednym z najistotniej-
szych szkodliwych czynnikéw mechanicznych
jest wystepowanie przedwczesnych kontak-
tow zwarciowych prowadzacych do powsta-
nia zgryzu urazowego. Czynnikami predys-
ponujacymi do powstawania uszkodzen szkli-
wa sg tez braki zgbowe, duza sita zwarcia i jej
przebieg w czasie, wzmozona aktywnos$¢ mig-
$ni uktadu stomatognatycznego oraz bruksizm
(44, 45). Nie nalezy zapomnie¢ tez o szkodli-
wym wplywie nadmiernego i nieprawidtowego
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szczotkowania zg¢bow. Do zewnetrznych czyn-
nikéw chemicznych mogacych powodowac
uszkodzenia szkliwa zaliczamy kwasy znaj-
dujace si¢ w powietrzu (przemystowe, zawo-
dowe) kwasne oraz zawierajace weglowodany
pokarmy i napoje, zazywanie lekdw stosowa-
nych przy niedokwasno$ci zotadka oraz pre-
paratow witaminowych zawierajacych wita-
ming C. Wewngtrznym czynnikiem chemicz-
nym, mogacym powodowac uszkodzenia szkli-
wa jest wystepowanie choréb zwigzanych z
zarzucaniem tresci pokarmowej z zotadka do
jamy ustnej (zaburzenie zotadkowo-jelitowe,
cigza, alkoholizm, jadtowstret psychiczny, zar-
tocznos¢, choroba refluksowa przetyku) (46).
Istotne znaczenie w powstawaniu uszkodzen
szkliwa ma tez ilo$¢ 1 jako$¢ wydzielanej $liny.
Nieodpowiedni stosunek mineratéw w $linie,
w szczeg6lnosci jonow wapniowych i1 fosfo-
ranowych oraz nieprawidtowe dziatanie ukta-
du buforowego uniemozliwia ochrong szkliwa
przed procesami demineralizacji, oraz powo-
duje utrate stabilno$ci krysztalow hydroksy-
apatytow (47).

Podsumowanie

Udowodniono naukowo, ze unikalna struk-
tura pryzmatyczna szkliwa, utworzona ze $ci-
sle upakowanych krysztatow hydroksyapaty-
tu, majacych zdolnos¢ do tworzenia sieci kry-
stalicznej sprawia, ze szkliwo jest odporne na
dziatanie czynnikow zaré6wno chemicznych,
jak 1 mechanicznych. Przeglad pismiennictwa
wykazal tez, ze istotne znaczenie w procesie
mineralizacji 1 ksztattowaniu struktury szkliwa
odgrywaja bialka macierzy: amelogeniny i ena-
meliny. Amelogeniny stabilizujg nowo uformo-
wane krysztaty hydroksyapatytow i wplywaja
na powigkszenie ich rozmiarow. Enameliny
wiaza sie, w procesie amelogenezy, z kryszta-
fami hydroksyapatytu i hamujg ich wzrost, a w
dojrzalym szkliwie stanowig rusztowanie zapo-
biegajace tamliwosci krysztatow, zwigkszajac

przy tym jego odporno$¢ na dziatanie bodZcow
mechanicznych. Wykazano tez istotng role en-
zymow wplywajacych na metabolizm wyzej
wymienionych biatek. Nieprawidlowe dziata-
nie kalikreiny 4 zaburza dojrzewanie szkli-
wa powodujac zmniejszenie jego uwapnienia,
czego nastepstwem jest mniejsza odpornos¢ na
bodzce szkodliwe wystepujace w jamie ustne;j.
Wadliwe dziatanie enemelizyny prowadzi do
powstawania szkliwa z nieprawidtowg organi-
zacjg przestrzenna i mniej odpornego na §ciera-
nie. Istotne znaczenie w ksztattowaniu szkliwa
odpornego na dziatanie bodzcow szkodliwych
maja tez czynniki genetyczne. Scisle regulowa-
na, w czasie odontogenezy, prawidtowa ekspre-
sja genow: AMELX, ENAM, MMP-20, Dspp
prowadzi do powstania szkliwa o prawidtowej
strukturze pryzmatycznej, odpornego na szko-
dliwe czynniki.

Sktad chemiczny szkliwa warunkuje odpor-
no$¢ (lub jej brak) na dzialanie szeregu czyn-
nikdéw patologicznych. Znaczacg role odgrywa
magnez, ktory reguluje wzrost i powstawanie
prawidlowych krysztatow hydroksyapatytu w
trakcie amelogenezy. Jego stezenie jest naj-
wieksze w warstwach powierzchownych szkli-
wa. Niektorzy autorzy uwazaja, ze pierwia-
stek ten zwigksza odporno$¢ szkliwa na bodzce
prochnicotworcze, gdyz wykazano wigksze je-
go sprezenie w zgbach zdrowych w poréwna-
niu zebami objetymi procesem prochnicowym.
Nie ma doktadnych danych na temat stezenia
cynku i1 miedzi, na poszczegdlnych gleboko-
sciach szkliwa, w zgbach, w ktorych brak jest
widocznych zmian klinicznych i nie wiadomo
tez, jaka jest ich wzajemna korelacja. W ba-
daniach na zgbach startych z kolei wykazano
istotne roznice w zawartosci miedzi 1 cynku
w bioptatach powierzchownej warstwy szkli-
wa, w zaleznos$ci od stopnia starcia zebow.
Poza tym zauwazono, ze zgby z patologicz-
nym starciem charakteryzuja si¢ wyzsza za-
warto$cig cynku i nizszg zawarto$cig miedzi w
bioptatach powierzchownej warstwy szkliwa,
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w poréwnaniu z zebami zdrowymi (14). Wyniki
te moga sugerowac zaburzenia procesu minera-
lizacji na etapie dojrzewania szkliwa. By¢ mo-
ze, odpowiednia wartos$¢ stezenia cynku i mie-
dzi, na réznych glebokosciach szkliwa zgbow
zdrowych, moze odpowiada¢ za odpornos¢ da-
nej warstwy tej tkanki na $cieranie. Proba od-
powiedzi na pytanie, czy zawarto$¢ miedzi i
cynku w zgbach ma istotny wptyw na wytrzy-
matos¢ szkliwa na dziatanie czynnikow patolo-
gicznych 1 jakie stezenia tych pierwiastkow w
poszczegdlnych warstwach szkliwa mogg wa-
runkowaé odporno$¢ tej tkanki wymaga prze-
prowadzenia dodatkowych badan.
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