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Summary

Introduction: Molar incisor hypomineralization (MIH) was defined as hypomineralization of systemic origin of permanent
first molars, frequently associated with affected incisors.It seems to have been recognised first in the 1970s. Prevalence varies
between 2.4% and 25%.

Aim: The aim of the study was to present the etiology, characteristics, clinical forms of MIH and therapeutic methods in this
disease, based on a review of the literature. The most common aethiological factors include neonatal problems and sicknesses
during early childhood.MIH is presented with clearly defined non-transparent white,yellow or brown spots on the buccal and
occlusal surfaces of molars clearly demarcated from normal enamel.Depending on the severity of the changes, there are three
forms of MIH: mild, moderate and severe.Dental treatment of the MIH should be done in stages.

Conlusions: The prevalence of MIH appears to be increasing, and managing affected children is now a common problem for pediatric

dentists. The key for successful treatment of patients with MIH is early diagnosis, team work and long-term intensive dental care.

Key words: molar incisor hypomineralization, permanent first molars, incisors.

WSTEP

Po raz pierwszy hipomineralizacja trzonowcowo-sie-
kaczowa (ang. Molar Incisor Hypomineralization — MIH)
zostata opisana w 1970 roku w Szweciji. Czestos$¢ wy-
stepowania tej choroby zmineralizowanych tkanek zeba
okre$lono woéwczas na 2,8-25% (1). W 2001 roku Weer-
heijm okreslit MIH jako jednostke klinicznag (2, 3). MIH
jest opisywany jako hipomineralizacja szkliwa pocho-
dzenia ogoInoustrojowego, obejmujaca od jednego do
czterech pierwszych zgbow trzonowych statych zarow-
no gornych, jak i dolnych, czesto zwigzana z uszkodze-
niem zebow siecznych statych. Uwaza sie, iz zmiany w
zebach siecznych statych prezentuje okoto 30% popula-
cji pacjentow z MIH (2, 4). Zazwyczaj dotycza one zebow
siecznych szczeki, rzadziej zuchwy (3). Nie stwierdzo-
no wystepowania cech charakterystycznych dla MIH w
uzebieniu mlecznym (1). Przez wspétczesnych badaczy
czestos¢ wystepowania hipomineralizacji trzonowcowo-
-siekaczowej w Europie jest szacowana na 2,4-25%

(2, 4, 5). W piSmiennictwie brak jest publikacji prezen-

tujgcych czestos¢ wystepowania MIH w populacii dzieci
polskich (3, 6). Wysoka frekwencja MIH w krajach eu-
ropejskich oraz napotykane problemy diagnostyczne i
lecznicze w praktyce klinicznej wskazujg jednak na ko-
nieczno$¢ posiadania przez lekarzy dentystéw wiedzy
dotyczgcej tej jednostki chorobowej (3, 6).

CEL PRACY

Celem pracy byto przedstawienie etiologii, charakte-
rystycznych cech i postaci klinicznych hipomineralizacji
trzonowcowo-siekaczowej oraz proponowanych przez
klinicystow metod postepowania terapeutycznego na
podstawie przegladu dostepnego pismiennictwa.

ETIOLOGIA

Poczatek tworzenia szkliwa zebow pierwszych trzo-
nowych staltych rozpoczyna sie w 20 tygodniu zycia
ptodowego, zebdw siecznych centralnych goérnych
i siecznych bocznych dolnych w 3-4 miesigcu zycia
dziecka, natomiast zebdéw siecznych bocznych gérnych
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miedzy 10 a 12 miesigcem zycia (5). Przyjmuje sie, ze w
3 roku zycia korony zebdw sg catkowicie uksztattowane.
W zwigzku z tym wszelkie badania dotyczace etiologii
MIH obejmuja okres zycia ptodowego oraz pierwsze
3 lata zycia dziecka (5, 7).

Szkliwo jest wysoce zmineralizowang tkanka pocho-
dzenia ektodermalnego, ktorej podstawowg jednostka
strukturalng sg pryzmaty szkliwne. W ich powstaniu bio-
ra udziat ameloblasty, ktére po wytworzeniu pierwsze;j
warstwy substancji podstawowej uczestnicza w odkta-
daniu sie krysztatdéw hydroksyapatytéw, co daje pocza-
tek procesowi mineralizacji szkliwa (5). Stwierdzono, iz
rézne choroby ogdélnoustrojowe zaburzajg funkcje ame-
loblastéw w ich fazie dojrzewania (posekrecyjnej) lub w
fazach wczeséniejszych, nawet w fazie sekrecyjnej (3).
Zaburzenia w fazie wydzielniczej powodujg redukcje
grubosci szkliwa (hipoplazja), natomiast w fazie dojrze-
wania — powstawanie obszaréw stabiej zmineralizowa-
nych (hipomineralizacja) (5). Ameloblasty sa wysoce
wrazliwe na rézne czynniki, nawet na relatywnie mate
zmiany w otaczajgcym je Srodowisku, np.: wzrost tem-
peratury, hipokalcemie, zmiane poziomu pH.

W 2009 roku Fagrell i Noren przeprowadzili badania
trzynastu usunigtych zebow pierwszych trzonowych sta-
tych ze zdiagnozowana hipomineralizacja trzonowco-
wo-siekaczowg przy uzyciu mikrotomografii (ang. X-ray
micro-computed tomography — XMCT) i mikroskopu
elektronowego (8). Autorzy stwierdzili, iz ameloblasty u
pacjentow z MIH sg zdolne do wytwarzania szkliwa o
prawidtowej grubosci. Jednak, w przypadku zadziatania
okreslonych czynnikéw patogennych, szczegdlnie w
pierwszych 6-7 miesigcach zycia, dochodzi do powsta-
wania szkliwa o stabszym stopniu zmineralizowania.
W 2011 roku Fagrell oszacowat poczgtek tej hipomine-
ralizacji na okres okoto 200 dni od momentu rozpocze-
cia prawidtowej mineralizacji szkliwa (9). Obszary hipo-
mineralizacji w badanych zebach zlokalizowane gtéwnie
na guzkach policzkowych przednich siegaty od potacze-
nia szkliwno-zebinowego do powierzchni szkliwa (8-10).
Zauwazyt takze obecnos¢ bakterii prochnicotwdrczych
zarébwno w szkliwie, jak i w gteboko potozonych war-
stwach zebiny (9, 11).

Etiologia MIH nie jest do konca poznana. Badania
dowodza, ze istnieje zwigzek pomiedzy czynnikami
pre-, peri- i postnatalnymi. Ciezko$¢ defektow szkliwa
wzrasta razem z malejgcym wiekiem cigzowym oraz z
niska masg urodzeniowg dziecka. Uwaza sie takze, ze
bardziej narazone na wystepowanie hipomineralizacji
trzonowcowo-siekaczowej sg dzieci, ktére do 3-4 roku
zycia odznaczaty sie stabym stanem zdrowia (3, 6). Do
czynnikéw etiologicznych MIH zalicza sie: choroby ukta-
du oddechowego, astme, zapalenie ucha $rodkowego,
zapalenie migdatkéw, rézyczke, ospe wietrzng, odre,
uszkodzenia mdzgu, mukowiscydoze, zespdt nerczy-
cowy, radioterapie, wrodzone oddzielanie sie naskor-
ka, celiakie, zaburzenia zotgdkowo-jelitowe, zaburzenia
gospodarki wapniowo-fosforanowej, niedobory zywie-
niowe, antybiotykoterapie oraz przedtuzone karmienie
piersig (1-3, 5, 6, 12-15).

Hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowa nie
jest dziedziczna, chociaz Kabaktchieva i Bogdanov
nie wykluczajg genetycznych predyspozycji do wy-
stgpienia MIH (16). Wiekszo$¢ autoréw, m.in. Jalevik
et al., Calderara et al., Muratbegovic et al., nie stwier-
dza takze réznic w czestosci wystepowania hipomi-
neralizacji trzonowcowo-siekaczowej u 0sob obu ptci
(1, 15, 17, 18). Lygidakis et al. oraz Cho et al. odnoto-
wali jednak czestsze wystepowanie MIH u dziewczat
niz u chtopcéw (19, 20).

W pi$smiennictwie opisane sg pojedyncze przypad-
ki wspotwystepowania MIH z wadami zgryzu (16, 21).
W 2012 roku Kabaktchieva i Bogdanov opisali przypa-
dek 9-letniego chtopca z MIH, u ktérego wystepowat
tytozgryz oraz zgryz gteboki (16).

CECHY | POSTACI KLINICZNE

W uzebieniu statym zmiany o charakterze hipomine-
ralizacji mogg obejmowac od jednego do czterech ze-
béw trzonowych. Prawdopodobienstwo wystepowania
tej nieprawidtowosci w szkliwie zebdw siecznych statych
jest tym wieksze, im bardziej nasilone zmiany stwierdzo-
no w zebach trzonowych statych (2, 7).

Najbardziej charakterystyczne zmiany w obrazie kli-
nicznym to biate, zétte lub brazowe plamy na powierzch-
niach policzkowych i zujacych zebdw trzonowych wy-
raznie odgraniczone od prawidtowego szkliwa (2, 3).
Szkliwo w obrebie plam jest porowate i kruche. tatwo
ulega uszkodzeniom mechanicznym, np. podczas aktu
zucia. Starcia dotycza przede wszystkim zebéw trzono-
wych. Mniej narazone na uszkodzenia podczas zucia
jest szkliwo zebdw siecznych.

Charakterystycznymi cechami MIH sa takze:

- rézny stopien nasilenia zmian o charakterze hipo-

mineralizacji w zebach trzonowych,

—wrazliwo$é zebdw na czynniki termiczne (ciepto

i zimno) oraz mechaniczne (bolesno$¢ podczas
szczotkowania zebéw nawet wéwczas, gdy szkliwo
jest nienaruszone), co sprzyja zaniedbaniom higie-
nicznym,

— staba reakcja na $rodki znieczulenia miejscowego.

Zmianom w obrebie uzebienia nie towarzyszg obja-
wy chorobowe na skérze, paznokciach, twardéwce oka.
Twarz jest symetryczna, a staw skroniowo-zuchwowy
funkcjonuje prawidtowo (5).

W diagnostyce réznicowej hipomineralizacji trzonow-
cowo-siekaczowej nalezy uwzglednic¢ fluoroze szkliwa i
amelogenesis imperfecta (3, 5, 7) (tab. 1).

W zaleznosci od stopnia nasilenia zmian wyréznia sie
trzy postacie hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczo-
wej: tagodna, umiarkowang i ciezkg (4, 5) (tab. 2).

W postaci ciezkiej zmiany w zebach trzonowych
moga przypominaé amelogenesis imperfecta, co utrud-
nia diagnostyke (5).

POSTEPOWANIE TERAPEUTYCZNE
W pismiennictwie proponuje sie, by podej$cie do

problemu hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej
polegato na szesciu elementach, fj.:
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Tabela 1. Réznicowanie MIH z fluorozg szkliwa i amelogenesis imperfecta (3, 5, 7).

bienia

— Zeby trzonowe i sieczne
state szczeki i zuchwy

goérne i kty

— Najczesciej state zeby
przedtrzonowe, nastepnie
drugie trzonowe, sieczne

MIH Fluoroza Amelogenesis imperfecta
Uwarunkowania genetyczne Nie Nie Tak
Rodzaj uzebienia State State, rzadziej mleczne Mleczne i state
Lokalizacja w obrebie uze- — Asymetryczna — Symetryczna Wszystkie zeby

Zmiany na powierzchni zeba

Wyraznie odgraniczone od

Dobrze widoczne, bez wyraz-

Odgraniczone lub rozpro-

zdrowych tkanek nej granicy miedzy zmiang a szone
szkliwem zdrowym
Podatnos$¢ na préchnice Duza Niewielka Niewielka
Obraz radiologiczny Bez zmian Bez zmian Moze wystepowac taurodon-
tyzm
Tabela 2. Postaci kliniczne MIH (4, 5).
MIH

Posta¢ tagodna

Posta¢ umiarkowana

Postac ciezka

Zmiany na powierzchniach wargowych i
policzkowych (nieobciazonych przez sity
zucia)

Zmiany na powierzchniach okluzyjnych i
brzegach siecznych (obcigzonych przez
sity zucia)

Zmiany moga obejmowaé¢ kazdag po-
wierzchnie zeba

Biate, zotte lub brgzowe plamy, bez utraty
szkliwa

Posterupcyjne uszkodzenia tkanek twar-
dych dotycza tylko szkliwa

Posterupcyjne uszkodzenia szkliwa i zebi-
ny na kilku powierzchniach

Zeby trzonowe

Zeby trzonowe i sieczne

Zeby trzonowe i sieczne

Zazwyczaj zmienione tkanki sg wolne od
préchnicy

Proces préchnicowy obejmuje jedng lub
dwie powierzchnie, ale nigdy nie docho-
dzi do uszkodzenia guzkow zebdéw

Proces prochnicowy obejmuje wiele po-
wierzchni i czesto doprowadza do po-
wstania standéw zapalnych miazgi

Brak nadwrazliwos$ci na bodzce zewnetrzne

Wystepuje nadwrazliwo$¢ na bodzce ze-
wnetrzne u wiekszos$ci pacjentéw

Nadwrazliwo$é na bodzce zewnetrzne
jest znaczna u wiekszos$ci pacjentéw

Wyglad zebdw prawidtowy lub nieprawi-

Wyglad zebéw prawidtowy diowy

Nieprawidtowy wyglad zebéw

Widoczne prawidtowe wypetnienia L
nienia

Widoczne prawidtowe lub atypowe wypet-

Widoczne atypowe wypetnienia

— okresleniu stopnia ryzyka wystgpienia choroby,
— wczesnej diagnozie,
— remineralizacji oraz zmniejszeniu wrazliwosci zebiny,
— zapobieganiu rozwojowi ubytkéw préchnicowych
oraz zapobieganiu posterupcyjnym uszkodzeniom
szkliwa,
— odbudowie tkanek twardych zebdw, ewentualnie
ekstrakcjach,
— utrzymaniu efektéw terapeutycznych poprzez profi-
laktyke i leczenie wczesnych zmian (1, 5).
Leczenie zebow objetych MIH powinno przebiegac
etapowo. Badanie podmiotowe przeprowadzone z ro-
dzicami, dotyczace ogdlnego stanu zdrowia dziecka
zwilaszcza przed 3-4 rokiem zycia, pozwala na okresle-
nie stopnia ryzyka wystapienia hipomineralizacji trzo-

nowcowo-siekaczowej jeszcze przed pojawieniem sie
zebow pierwszych trzonowych statych. W momencie
zagrozenia wystgpienia choroby, badania kontrolne
powinny odbywac sie co 3 miesigce. Podczas tych wi-
zyt nalezy przeprowadza¢ doktadny instruktaz higieny
jamy ustnej. Niezbedna i niezwykle wazna w trakcie
leczenia jest wspotpraca pacjentéw i ich rodzicow z
lekarzem dentysta.

Waznym elementem postepowania jest profilaktyka
prochnicy, likwidacja dolegliwosci zwigzanych ze zwiek-
szong wrazliwo$cig zebow oraz przywrocenie estety-
ki, zwlaszcza w przypadku zmian dotyczacych zebow
siecznych.

W pi$miennictwie zaleca sie stosowanie $rodkow
zawierajgcych wysokie stezenia fluoru i fosfopeptyd
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kazeiny z amorficznym fosforanem wapnia, stosowanie
past do zebdéw ze srodkami znoszacymi nadwrazliwo$é
zebiny oraz miekkich szczoteczek (1, 4, 7). Wazne jest
réwniez zmniejszenie spozywania cukrow oraz kwa-
$nych pokarméw i napojow. Wspomagajgco dziatajg
bezcukrowe gumy do Zucia wzmagajgce wydzielanie
$liny (3, 7).

Wielu autorow sugeruje konieczno$¢ uszczelnienia
bruzd i zagtebien anatomicznych pierwszych zebow
trzonowych statych w jak najkrotszym czasie po ich
pojawieniu sie w jamie ustnej (1, 21, 22). Jednak we-
dtug Mathu-Muji i Wright lakowanie bruzd nie przynosi
zadowalajgcej skutecznosci profilaktycznej w zebach
objetych hipomineralizacjg. Autorzy ci zasugerowali
jednak, aby przed wykonaniem uszczelnienia zastoso-
wagé przez 60 sekund 5% podchloryn sodu, celem uzy-
skania korzystniejszej retencji laku. Ttumaczg to usu-
nieciem podstawowych biatek szkliwa (23).

Uznang metodg w przypadku umiarkowanie nasilo-
nego MIH w obrebie zebéw siecznych jest mikroabra-
zja i estetyczna odbudowa z wykorzystaniem materia-
tow kompozytowych. Podczas mikroabrazji usuwana
zostaje powierzchowna warstwa szkliwa przy zasto-
sowaniu kwaséw, np. 18% kwasu chlorowodorowego.
Pojawity sie takze badania przeprowadzone in vitro
sugerujace mozliwosé wykorzystania metody infiltracji
zywica ICON (24).

Leczenie zgbow objetych prochnica nalezy rozpo-
czaé niezwlocznie po zdiagnozowaniu choroby. Re-
konstrukcja zebdw trzonowych z wielu powodow jest
bardzo duzym wyzwaniem dla lekarzy, zwtaszcza ze
wzgledu na trudnosci z uzyskaniem efektywnego znie-
czulenia leczonego zeba oraz czesto trudng wspétprace
z dzieckiem (2, 5, 7, 25).

Istnieje wiele materiatéw, oprécz kompozytéw, ktédre
moga by¢ wykorzystywane do rekonstrukcji zebéw z
MIH. Zaliczy¢ tu mozna miedzy innymi: cementy szkfo-
-jonomerowe, cementy szkto-jonomerowe modyfiko-
wane zywicg oraz prefabrykowane korony metalowe
(1, 4, 7). Aby uzyska¢ trwatg odbudowe wykonang z
materiatu kompozytowego, konieczne jest usuniecie
szkliwa objetego hipomineralizacjg. Wedtug Mejare et
al. skuteczno$¢ dtugoterminowa (4-5-letni okres ob-
serwacji) wypetnien wykonanych z materiatéw kompo-
zytowych jest wigksza niz z cementow szkto-jonome-
rowych, kompomeréw i amalgamatu (26). Podobnie
uwazaja Kotsanos et al., podajac 74,4% skuteczno$¢
uzupetnien wykonanych z kompozytow, a tylko 38,9%
z amalgamatu (27).

Fagrell et al. badajgc histologiczne, chemiczne i me-
chaniczne wtasciwosci szkliwa w zebach ze zdiagnozo-
wanym MIH, stwierdzit, ze uzycie ozonu po opracowa-
niu ubytku przez co najmniej 20 sekund jest efektywna
metoda eliminacji bakterii prochnicotwérczych (9, 28).

Czasami nalezy rozwazy¢ ekstrakcje zebdw. Wska-
zane jest wéwczas interdyscyplinarne chirurgiczno-
-ortodontyczne leczenie (3). W pi$miennictwie zwraca
sie uwage, iz najbardziej odpowiednim momentem do
wykonania ekstrakcji zebdw objetych hipomineralizacjg

trzonowcowo-siekaczowa jest 8-9 rok zycia dziecka.
Woéwczas rozpoczyna sie proces formowania bifurkaciji
korzenia drugiego zeba trzonowego (1, 4). Zabieg wy-
konany w tym czasie daje najwiekszg szanse na to, iz
zagb drugi trzonowy staly wyrznie sie, zamykajac luke
poekstrakcyjna.

Dzieci z MIH powinny by¢ objete dtugoterminowym,
interdyscyplinarnym leczeniem stomatologicznym. Po
okresie zakonczenia rozwoju zebdw i kosci szczek oraz
osiagnieciu stabilno$ci dzigset w stosunku do korony
klinicznej nalezy rozwazy¢ zastgpienie odbudowy za-
chowawczej zebdw trzonowych koronami ceramiczny-
mi. Dotyczy to takze ciezkich defektéw szkliwa zebow
siecznych. Wskazane tu jest wykonanie licowek badz
koron ceramicznych. Pomimo wielu trudnosci wyste-
pujacych podczas leczenia zebdéw u pacjentéw z hipo-
mineralizacjg trzonowcowo-siekaczowa, wprowadzenie
nowych technik i materiatéw stomatologicznych pozwa-
la na uzyskiwanie coraz bardziej zadowalajgcych efek-
téw leczniczych i estetycznych.

PODSUMOWANIE

Coraz czestsze wystepowanie u pacjentéw hipomi-
neralizacji trzonowcowo-siekaczowej staje sie trudnym
leczniczym problemem i jednoczes$nie wyzwaniem dla
lekarzy pedodontéw. Przyczyna tego rodzaju defektu
szkliwa nadal nie zostata w petni wyjasniona. Wczesne
rozpoznanie hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczo-
wej pozwala na monitorowanie rozwoju pierwszych ze-
bow trzonowych statych oraz na wczesne rozpoczecie
dziatan profilaktyczno-leczniczych. Prawidtowo prowa-
dzona profilaktyka zwieksza szanse na utrzymanie ze-
bow objetych MIH w jamie ustnej pacjenta.

Dziecko, u ktérego stwierdzono MIH, wymaga dtu-
goterminowej i wielospecijalistycznej opieki stomatolo-
gicznej. O
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