Hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowa (ang. MIH) - etiologia,
diagnostyka i metody postepowania profilaktyczno-leczniczego.

dr n. med. Anna Jarzabek

MIH - to hipomineralizacja trzonowcowo - siekaczowa, a skrét pochodzi od angielskiej nazwy
Molar - Incisor Hypomineralisation.

Jest to zaburzenie rozwojowe szkliwa spowodowane czynnikami ogdlnoustrojowymi, ktdre
zaburzajg proces amelogenezy. Klinicznie ma posta¢ zmian o charakterze ograniczonych
zmetnien, ktére sg obecne na zebach w momencie ich wyrzynania. Nazwa dla tego specyficznego
zaburzenia rozwojowego szkliwa zostata wprowadzona w przez Weerhejima.

Hipomineralizacja trzonowcowo - siekaczowa jest jakosciowym defektem szkliwa, ktory
powstaje naskutekniedostatecznego odktadaniamineratéwi/lubniewystarczajgcejresorpcjibiatek
szkliwa. Pierwotnie szkliwo jest gfadkie, a jego grubos¢ jest prawidtowa. W warstwie
podpowierzchniowej jest porowate i kruche, a pod wptywem sit zucia ulega uszkodzeniom
mechanicznym i dochodzi do jego odtamywania (PEB - ang. Post-eruptive Enamel Breakdown -
posterupcyjne odtamywanie/uszkodzenie szkliwa).

Zmiany wystepuja przede wszystkim na pierwszych zebach trzonowych statych, ale moga by¢
tez na zebach siecznych oraz na ktach, zebach przedtrzonowych i drugich trzonowych (mimo, ze
z nazwy to nie wynika). EAPD proponuje, zeby utrzymac termin takze dla innych zebdw, jesli
obserwuje sie charakterystyczny dla MIH obraz kliniczny (z mozliwoscig przysztej zmiany
i rozszerzenia terminologii) I3,

1. Jakie sa kryteria rozpoznania MIH?

Najlepszy moment do postawienia diagnozy to wedfug EAPD wiek 8 lat. Badane zeby powinny
by¢ czyste i nieosuszone. Zmiany typowe dla MIH beda obserwowane na poszczegdlnych zebach
juz w chwili ich wyrzynania. Mozna wiec podejrzewac to zaburzenie wczesniej, jednak ostateczng
diagnoze stawia

1EAPD - Europejska Akademia Stomatologii Dzieciecej

sie dla pacjenta w wieku 8 lat. Pacjent powinien by¢ objety kilkukrotnym badaniem w wieku
6,8,10,12,14 lat.

Kryteria rozpoznania hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej zostaly opracowane przez
EAPD podczas Kongresu w Atenach w 2003 roku:

a) Dobrze odgraniczone zmetnienie szkliwa - zmiany w przeziernosci szkliwa sa ostro
odgraniczone od zdrowych otaczajgcych tkanek. Szkliwo w obrebie zmiany ma gtadka
powierzchnie moze byc¢ biate, zétte, kremowe lub brgzowe. Zmiany wystepujg asymetrycznie.
Wg niektérych autoréw istnieje zwigzek miedzy kolorem plam na szkliwie a stopniem jego
hipomineralizacji i podatnosci na PEB. W przypadku zmian zéttych i brgzowych zawartosé
hydroksyapatytu w wadliwym szkliwie oraz jego gestos$c sg obnizone o okoto 20% w poréwnaniu
ze zdrowym szkliwem, podczas gdy zmiany koloru biatego, cechuje zawarto$¢ hydroksyapatytu
i gestos¢ zblizona do zdrowego szkliwa. Im ciemniejszy jest kolor plam (brazowe i zétte), tym
wyzszy jest stopien porowatosci szkliwa, a tym samym wyzsze ryzyko PEB.

b) PEB (poerupcyjne uszkodzenie szkliwa) - w obrebie zmian, w warstwie podpowierzchniowe;
szkliwa mozliwy jest rézny stopien jego porowatosci. To wadliwe szkliwo odtamuje sie wkrétce po



erupcji zeboéw pod wptywem sit zucia i odstania zebine. Utrata szkliwa dotyczy gtéwnie
trzonowcow.

c) Wrazliwo$¢ na bodzce - zeby z MIH moga by¢ wrazliwe na bodzce zewnetrzne:
- termiczne - ciepte i zimne,
- mechaniczne - bél przy szczotkowaniu nawet, gdy szkliwo jest nieuszkodzone.

Ta wrazliwo$¢ na bodzce moze miecé rézne nasilenie. Zaobserwowano, ze zeby z MIH sa
czesto trudne do znieczulenia. Powodem tych trudnosci moze by¢ subkliniczny proces zapalny
w komérkach miazgi, wynikajacy z porowatosci szkliwa i tatwiejszego przenikania bakterii.
Niektorzy autorzy odnotowali wyzszy poziom leku przed leczeniem stomatologicznym u dzieci
z MIH, ktéry najprawdopodobniej jest zwigzany wtasnie z tym trudniejszym osiggnieciem petnego
efektu znieczulenia podczas leczenia.

d) Nietypowe wypetnienia - nietypowy rozmiar i ksztatt wypetnien, ktére nie koresponduja
z obecnym stanem choroby préchnicowej pacjenta. W wiekszosci przypadkdéw wypetnienia
obejmujg tez policzkowe oraz podniebienne/jezykowe, gtadkie powierzchnie zebdw. Szkliwo na
granicy wypetnien moze miec zmieniong przeziernosc.

c) Nietypowe ekstrakcje - z powodu MIH - brak pierwszego zeba trzonowego statego, ktéry nie
koresponduje z etapem rozwoju uzebienia oraz ze stanem choroby préchnicowej pacjenta,
moze budzi¢ podejrzenie w kierunku MIH - szczegdlnie jesli w pozostatych zebach obserwujemy
nieprzeziernosci szkliwa lub nietypowe wypetnienia charakterystyczne dla tej hipomineralizacji.

Zeby rozpoznaé MIH zmiany musza by¢ obecne przynajmniej na jednym zebie pierwszym
trzonowym statym, podczas gdy zmiany w obrebie zebdéw siecznych nie sg konieczne, zeby
postawic¢ to rozpoznanie. Odnotowano, ze u 30% pacjentéw z MIH uszkodzeniem objete sg
zarbwno zeby trzonowe jak i sieczne, co przektada sie na ciezszy przebieg choroby
i wystepowanie bardziej zaawansowanych zmian na zebach trzonowych.

Cechag charakterystyczng dla hipomineralizacji trzonowcowo - siekaczowej jest to, ze
u réznych pacjentéw, zmianami moze by¢ objeta rézna ilos¢ zebdw oraz jednoczesnie stopien
zaawansowania i ciezkosci zmian na poszczegdlnych zebach u jednej osoby réwniez moze byc
rézny (od postaci tagodnej na jednym zebie do postaci ciezkiej na kolejnych zebach, nawet
jednoimiennych) 123456789101,

2. Jaki jest kod rozpoznania tej jednostki chorobowej w Miedzynarodowej
Statystycznej Klasyfikacji Choréb i Probleméw Zdrowotnych - ICD-107?

Hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowa nie ma odrebnego kodu. Ze wzgledu na charakter
zmian mozna zaliczy¢ jg do kategorii: KO0.3 - zeby ze szkliwem plamkowym.

Do tej kategorii nalezg: fluoroza zebdw, szkliwo plamkowe, niefluorkowe nieprzejrzystosci
szkliwa '™}

3. Czy jest zwigzek MIH z préchnica?

Ze wzgledu na PEB i odtamywanie szkliwa, w krétkim czasie po wyrznieciu zeba dochodzi do
odstoniecia zebiny i tym samym do powstawania ubytkdw, ktére sg podatne na szybki rozwdj
choroby préchnicowej. Penetracja bakterii z jamy ustnej przez hipomineralizacyjne szkliwo do
kanalikow zebinowych, jest szybsza i tatwiejsza, przez co zab jest bardziej podatny na gwattowny
przebieg choroby préchnicowej. Ryzyko préchnicy wzrasta réwniez ze wzgledu na fizjologiczna
niedojrzatos¢ mtodego szkliwa, fatwiejsze zaleganie ptytki bakteryjnej w porowatym szkliwie
i unikanie szczotkowania zebdw przez dzieci, ktére odczuwajg silng nadwrazliwosé.



Zaobserwowano wyzszg frekwencje préochnicy statego uzebienia w grupie dzieci dotknietych MIH
w poréwnaniu z grupg rowiesnikow wolnych od hipomineralizacji trzonowcowo - siekaczowe].
Ze wzgledu na to,Ze wzgledu na to, intensywna profilaktyka przeciwpréchnicowa jest jednym
z najwazniejszych punktéw w kompleksowej opiece nad pacjentem z MIH 12

4. Jaka jest czestos¢ wystepowania MIH?
Ogodlnoswiatowe  badania donoszg o  czestosci  wystepowania  hipomineralizagji
trzonowcowo-siekaczowej od 2,4 do 44%, w Europie od 3-22% 131314.15.16],

5. Na szkliwie zebow siecznych wystepuja zmiany charakterystyczne dla MIH
(ostro odgraniczone biato-z6tto-brazowe zmetnienia), ale szkliwo zeboéw
trzonowych jest prawidtowe. Czy w tej sytuacji moge rozpozna¢ MIH?

Nie, to nie bedzie MIH. Jedli zmiany typowe dla MIH zlokalizowane sg wytgcznie na zebach
siecznych, to danego uszkodzenia nie kwalifikujemy jako MIH. Bedzie to inna hipomineralizacja.
Podobnie do MIH nie rejestruje sie zmian mniejszych niz Tmm B,

6. Czym jest spowodowany MIH?

Mimo wielu badan, etiologia MIH nie jest do konca poznana, ale wyniki badan wskazujg na
ztozonos$é tego procesu.

Hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowa jest spowodowana zaburzeniem fazy dojrzewania
szkliwa, ktéra jest jednym z etapdw amelogenezy. Podczas tego etapu ma miejsce intensywna
mineralizacja nowotworzonej tkanki. Ameloblasty w przebiegu MIH wytwarzajg szkliwo, ktére ma
normalng grubos¢, ale jest stabiej zmineralizowane. Zawiera od 3 do 15 razy wiecej biatek niz
normalne szkliwo. Zaobserwowano zwiekszong ilo$¢ biatek, takich jak albumina surowicy, kolagen
typu |, ameloblastyna, a1 antytrypsyna i antytrombina lll, ktére moga hamowac wzrost krysztatu
hydroksyapatytu i aktywnosé enzymatyczng podczas dojrzewania szkliwa.

Poczatek mineralizacji pierwszych trzonowcédw statych rozpoczyna sie w okresie okotoporo-
dowym, a zebdw siecznych okoto 3-4 miesigca zycia dziecka. Mineralizacja szkliwa trwa okoto 3
lat. W etiologii MIH istotny jest wiec okres pierwszych 3-4 lat zycia dziecka, szczegdlnie pierwszy
rok. Wszelkie zaburzenia, choroby, nieprawidtowosci, ktérych doswiadcza dziecko w tym czasie,
moga zaktdci¢ faze dojrzewania (tj. mineralizacji) szkliwa i przyczyni¢ sie do powstania MIH.
Ameloblasty sg szczegdlnie wrazliwe na:

- wzrost temperatury,

- hipokalcemie,

- zmiane pH.

Czynniki przyczynowe zwigzane z wystgpieniem hipomineralizacji trzonowcowo - siekaczowe;
mozna podzieli¢ na:

a) czynniki prenatalne - infekcje wirusowe matki, gorgczka w okresie cigzy, cukrzyca cigzowa,
nadcis$nienie cigzowe, wymioty i inne zaburzenia odzywiania w okresie cigzy, leki przyjmowane
przez matke.

b) perinatalne - szczegdlng role odgrywajg czynniki powodujgce niedobdr tlenu w czasie
amelogenezy, wczesniactwo, hipokalcemia noworodkowa, zamartwica w okresie okotourodze-
niowym, niska masa urodzeniowa, cigza blizniacza, ciecie cesarskie, niska masa urodzeniowa.

c) postnatalne. Bardziej narazone na wystgpienie MIH sg dzieci, ktére do 3-4 r.z. odznaczaty
sie stabym zdrowiem. Do czynnikéw postnatalnych nalezg m.in.: choroby wieku dzieciecego



przebiegajgce z goraczkg (ospa wietrzna, odra, Swinka, rézyczka); choroby ukftadu
oddechowego, astma, zapalenie ucha srodkowego, zapalenie migdatkéw; antybiotykoterapia
amoksycyling, choroby uktadu pokarmowego, zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej
i witaminy D3, niedobory zywieniowe. Czynnikiem przyczynowym moze by¢ réwniez
dtugie karmienie piersig (ze wzgledu na zanieczyszczenie srodowiska i obecnos¢ w mleku matki
polichlorowanego bifenylu-PCB) oraz dioksyn).

Ostatnie doniesienia wskazujag na istnienie pewnych genetycznych predyspozycji do
powstania MIH. Kthnischiwsp. po 10-letnich badaniach klinicznych i genetycznych zidentyfikowali
wstepnie (wymaga dalszych badan) mozliwy locus genu, ktéry moze mieé zwigzek
z wystepowaniem tej choroby. Jest to SCUBE1 zlokalizowany na chromosomie 22. Niektérzy
autorzy sugerujg, ze MIH moze byc¢ stanem autosomalnym recesywnym lub nierozpoznang
postacia zlokalizowanej amelogenesis imperfecta. Inni wskazujg na istnienie zwigzku miedzy MIH

a wariantami genéw zwigzanych z tworzeniem szkliwa, takich jak AMBN, TUFT1 i TFIP11 34121718
19,20,21,22,23,24,25,26,27]'

7. Czy mozna zapobiec powstaniu MIH?

MIH jest inng chorobg niz préchnica czy erozja. Wyrzynajacy sie zab jest juz objety chorobg,
a czynniki przyczynowe dziatajg na dtugo przed wyrznieciem zeba. Poza dbaniem o zdrowie
matki w okresie cigzy i dziecka, o prawidtowe odzywienie nie mozna w inny sposdb
przeciwdziata¢ wystgpieniu MIH. Niestety na wystgpienie wiekszosci czynnikéw przyczynowych
nie mamy wptywu. Nasze postepowanie z pacjentem z MIH bedzie opierato sie na zabiegach
naprawczych i rekonstrukcyjnych. Mozemy natomiast zapobiegac préchnicy, ktéra tatwiej rozwija
sie w zebach z MIH.

2 Dioksyny i polichlorowane bifenyle (PCB) nalezg do grupy zwigzkéw chemicznych, zwanych
Trwatymi Zanieczyszczeniami Organicznymi. Charakteryzujg sie one toksycznoscig, zdolnosciag
do biokumulacji i trwatoscig w Srodowisku. Dioksyny powstajg jako produkt uboczny przy
spalaniusubstancjiorganicznych,wtymtworzywsztucznych zawierajgcych chlor(spalanie odpadéw
komunalnych, przemystowych, medycznych). Sa fatwo przenoszone przez powietrze i wode.
Maja duza odpornos¢ na degradacje i kumuluja sie w srodowisku i w zywych organizmach. PCB
znajduja sie w srodowisku w zwigzku z dziatalnoscig cztowieka. Sg sktadnikiem kondensatordw,
transformatordw, olei smarnych, tuszéw, klejéw, uszczelniaczy. Na skutek ich ztego przechowywa-
nia i utylizacji przedostaja sie do Srodowiska. Réwniez sg oporne na degradacje. Dioksyny i PCB
znajdujg sie w roslinach i zwierzetach i wraz z pokarmem sg spozywane przez cztowieka.

8. Czy MIH powstaje w mlecznych zebach?
Hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowa jest zaburzeniem dotyczacym zebdéw statych -

przede wszystkim pierwszych trzonowych. W uzebieniu mlecznym rozpoznaje sie analogiczna
chorobe tego samego typu - HSPM (hipomineralizacje drugich trzonowcéw mlecznych), ale
jest to odrebna jednostka. Obydwa zaburzenia (MIH i HSPM) moga wspdtistnieé rédwnoczesnie,
poniewaz okresy rozwojéw drugich zebdéwtrzonowych mlecznych(55,65,75,85)i pierwszych zebow
trzonowych statych (16,26,36,46) pokrywajg sie w czasie, cho¢ oczywiscie dla statych ten czas jest
dtuzszy. Jeden i ten sam czynnik moze by¢ odpowiedzialny za HSPM i MIH, bo dziata wtedy, kiedy
rozwijajg sie zeby z obydwu grup. Wystgpienie objawéw HSPM uznawane jest za czynnik
prognostyczny dla MIH. Schemat przedstawia okres rozwoju wymienionych zebdw 12281,
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9.Jaka jest czestos¢ wystepowania MIH w poréwnaniu z(ECC)? Jak réznicow-
ac te dwie jednostki?

Hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowa i préochnica wczesnego dziecinstwa to dwie zupetnie
inne jednostki. Trudno jest je ze sobg poréwnywac, bo MIH nie wystepuje w zebach mlecznych,
ktérych dotyczy ECC. Po drugie zmiany w MIH sg widoczne na zebach juzw momencie ich wyrzyna-
nia, a ECC jest chorobg nabytg i nawet w ostrej i szybko postepujacej postaci zgb bezposrednio
po wyrznieciu jest zdrowy i prawidtowy.

Jesli stwierdza sie zmiany na powierzchni wargowej w obrebie zebdéw siecznych mlecznych (ubyt-
ki szkliwa, przebarwienia) to najczesciej sg to objawy préchnicy. Niestety rodzicom trudno jest
przyjac prawde o powstaniu choroby

3HSPM - hypomineralised second primary molars - tj. hipomineralizacja drugich trzonowcdéw
mlecznych

prochnicowej, do ktérej doprowadzajg niewtasciwe nawyki dietetyczno-higieniczne. Zaburzenia
rozwojowe (hipoplazje i hipomineralizacje) w uzebieniu mlecznym sg mozliwe, ale zdarzaja sie
bardzo rzadko. A choroba analogiczna do MIH, obecna w uzebieniu mlecznym - hipomineralizac-
ja drugich trzonowcéw mlecznych (HSPM) dotyczy zmian w zebach trzonowych.

Czestos¢ wystepowania MIH wynosi 3-44% (dane $wiatowe), natomiast czesto$¢ wystepowania
ECC w grupie 3-letnich dzieci w Polsce wynosi 53,8% 1?71,

10. Jak odrézni¢ MIH od innych hipomineralizacji m.in. od fluorozy?

Tabela 1. Réznicowanie MIH z fluoroza szkliwa i amelogenesis imperfecta 12!

powierzchni zeba

odgraniczone od
zdrowych tkanek

bardziej rozlane, bez wyraznej,
ostrej granicy miedzy zmiang a
zdrowym szkliwem

MIH Fluoroza Amelogenesis
imperfecta
Uwarunkowanie NIE NIE TAK
genetyczne
Rodzaj uzebienia State State; Mleczne
Bardzo rzadko mleczne i state
Zeby objete Asymetryczna Symetryczna Wszystkie zeby
. zmianami Zeby trzonowe Najczescie] state zeby
i lokalizacja zmian i sieczne state. przedtrzonowe, drugie
Rézna iloéé zebow trzonowe, sieczne gdrne i kty
Lokalizacja zmian na Zmiany wyraznie Zmiany dobrze widoczne, ale Zmiany

odgraniczone
lub rozproszone

odporne na odtamywanie

Podatnos¢ na préchnice Duza Niewielka Niewielka
Obraz rtg b.z. b.z. Mozliwy taurodontyzm
PEB Szkliwo objete fluoroza jest




Nie nalezy réwniez myli¢ ciezkiej postaci hipomineralizacji trzonowcowo - siekaczowej z innym
uszkodzeniem rozwojowym szkliwa, a mianowicie z hipoplazjg. W hipoplazji szkliwa, ktdra jest
zaburzeniem ilosciowym, grubos¢ szkliwa jest zmniejszona (warstwa szkliwa moze byc¢ ciensza
lub moze wystgpi¢ jego catkowity brak na réznej powierzchni). Ciezka postac hipomineralizacji
trzonowcowo-siekaczowej, przebiegajgca z PEB, moze sugerowac zmiany o typie hipoplazjii obie
jednostki moga by¢ trudne do rozréznienia. Réznica polega na tym, ze:

- w hipoplazji granice ubytkéw szkliwa ze zdrowym szkliwem sg gtadkie,

- w MIH, gdzie dochodzi do wtdérnej utraty szkliwa, granice ubytkéw z normalnym szkliwem
sg nieregularne. Wazne jest to, ze szkliwo pierwotnie miato prawidtowa grubos¢, ale zostato
uszkodzone wtdrnie (odtamato sie), podczas dziatania sit zucia 12121922,

11. Jakie sa zasady leczenia MIH?
Celem leczenia pacjentéw z MIH zachowanie funkcji zebdw i integralnosci tukéw zebowych.

Kompleksowe podejscie do problemu hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej obejmuje
[2,19]:

Krok Zalecane postepowanie

Ocena ryzyka Oszacowac ryzyko wystgpienia choroby na podstawie
wywiadu i obecnosci czynnikdw ryzyka

Wczesna diagnoza Jesli jest mozliwos$é - wykonanie rtg trzonowcow

Monitorowanie zebdw trzonowych podczas ich wyrzynania

Remineralizacja i odwrazliwienie Stosowanie miejscowo preparatow fluoru
Zapobieganie prochnicy zebdw i poerupcyjnej Wprowadzenie intensywnego domowego programu
utracie szkliwa (PEB higieny jamy ustnej

Woprowadzenie diety przeciwpréchnicowej
i przeciwerozyjnej

Uszczelnienie bruzd

Odbudowy i ekstrakcje Odbudowa utraconych i uszkodzonych tkanek
z materiatéw kompozytowych

Korony stalowe

Utrzymanie Kontrolowanie obrzezy wypetnien pod katem dalszego
odtamywania (PEB)

Rozwazenie wykonania petnych koron protetycznych
w pdzniejszym czasie

OCENA RYZYKA | WCZESNA DIAGNOZA

Ocene ryzyka wystgpienia MIH, na podstawie analizy czynnikéw przyczynowych, mozna
przeprowadzi¢ stosunkowo wczesnie, bo okoto 3-4 roku zycia dziecka i od tego momentu ustali¢
schemat czestych wizyt obejmujacych:

- intensywna profilaktyka

- profesjonalne oczyszczanie

- instruktaze higieniczne



- wskazéwki dietetyczne.

Pozwoli to na szybka identyfikacje ewentualnych zmian obserwowanych na wyrzynajgcych sie
zebach. Ponad to juz w momencie wyrzynania sie uszkodzonego zeba, pacjent jest objety opieka
stomatologiczna.

REMINERALIZACJA | ODWRAZLIWIENIE

Zabiegi profilaktyczne powinny by¢ podjete mozliwie wczesnie, w jak najkrétszym czasie po
wyrznieciu zeba, bo jest on wtedy najbardziej podatny na PEB i na atak choroby préchnicowe;j.
Profilaktyka (profesjonalna i domowa) wdrozona na tym etapie ma najwazniejsze znaczenie
w leczeniu MIH. Zbyt pdzne rozpoznanie moze prowadzi¢ do koniecznosci stosowania bardzie;
radykalnych metod leczenia. W pismiennictwie zaleca sie nastepujgce preparaty i zabiegi, ktore
zapobiegajg chorobie préchnicowej, wzmacniajg remineralizacje oraz obnizajg wrazliwos$é zebiny:
- intensywna profilaktyke fluorkowa - pasty z fluorem, lakiery fluorkowe zawierajgce m.in. 5% NaF
(np. lakier fluorkowy Colgate® Duraphat® Single Dose), zele, pianki - stosownie do wieku,

- pasty i preparaty, ktére znoszg nadwrazliwos¢ zebiny, (np. zawierajgce zw. argininy i weglanu
wapnia),

- miekkie szczoteczki,

- zucie gumy bezcukrowej, bo wptywa ona na wzrost wydzielania $liny przez co sprzyja procesom
neutralizacji kwaséw w jamie ustnej (zucie gumy nie jest polecane dzieciom z GERD),

- zele 2 0,4% fluorkiem cynawym,

- diete niskocukrowg oraz uboga w kwasne produkty i napoje,

- regularng aplikacje preparatéw z fosfopeptydem kazeiny i amorficznym fosforanem wapnia ze
wzgledu na wysoki poziom wapnia i fosforanéw zawarty w tych preparatach oraz wzmacnianie
przez nie procesu remineralizacji, zdolnos$¢ przywracania rbwnowagi mineralnej w jamie ustnej,
zmniejszanie nadwrazliwosci.

Zmniejszenie nadwrazliwosci zebdéw z MIH jest istotne dla przebiegu terapii, poniewaz znaczna
nadwrazliwo$¢ moze by¢ przyczyng zaniechania przez dzieci zabiegdw higienicznych, a w lecze-
niu MIH majg one fundamentalne znaczenie (ze wzgledu na wysokie ryzyko préchnicy), moze tez
wptywac na ich nawyki zywieniowe oraz na postawe i wspdtprace podczas leczenia. Wg autoréw
trzy aplikacje lakieru fluorkowego w odstepach tygodniowych wystarczajg do uzyskania pozada-
nego rezultatu.

‘stosowanie tych preparatéw jest przeciwwskazane u dzieci z alergiag na kazeine zawartg w mleku

ZAPOBIEGANIE PROCHNICY ZEBOW | POERUPCYJNEJ UTRACIE SZKLIWA (PEB)
Profilaktyczne zabiegi uszczelniania bruzd i zagtebien anatomicznych zebdw wykonane w jak
najkrétszym czasie po ich wyrznieciu, to oczywisty wybdr w leczeniu zebdw dotknietych MIH,
zanim pojawi sie PEB. Do tego zabiegu mozna zastosowac:

- Zywice BIS-GMA. Niektérzy autorzy zwracaja jednak uwage na gorsza adhezje tych materiatéw
do zmienionych przez MIH tkanek, przez co utrzymanie laku w zebach z MIH jest zdecydowanie
stabsze. Zeby poprawi¢ adhezje niektdrzy autorzy zalecajg uzywanie podczas lakowania systeméw
wigzacych 5 generacji. Inni, zeby zwiekszy¢ trawigce dziatanie kwasu fosforowego, zalecaja przed
procedura lakowania zastosowa¢ 5% podchloryn sodu przez 60 sekund. NaOCI usunie niektére
biatka z powierzchni szkliwa, co zwiekszy retencje laku (niemniej jednak nie ma wystarczajace;
ilosci badan, ktére potwierdzatyby skutecznos$é tego dziatania).

- Szkto-jonomery - sg polecane szczegdlnie wtedy, gdy nie mozna zachowac odpowiedniej
suchosci lub zgb nie jest w petni wyrzniety. Niewatpliwe zalety szktojonomerdw to ich tgczenie sie
ze szkliwem i zebing, dtugotrwate uwalnianie fluoru oraz tolerowanie wilgoci. Uszczelnianie bruzd



z uzyciem GIC moze byc traktowane jako leczenie tymczasowe z zamiarem pdzniejszego
zastgpienia innym materiatem.

ODBUDOWY | EKSTRAKCJE

W ciezszych postaciach MIH, kiedy doszto do posterupcyjnego odtamania szkliwa oraz
rozwineta sie choroba préchnicowa konieczne sg odbudowa ubytkéw szkliwa i leczenie ubytkow
prochnicowych. Nie sg to proste zabiegi ze wzgledu na mtody wiek pacjentdw, stabag wspdtprace,
trudnosci w uzyskaniu efektywnego znieczulenia, ostry przebieg préchnicy, duze ryzyko
ponownego odfamywania sie szkliwa wokdt wypetnien i koniecznosci ponownego leczenia.

Materiatami z wyboru s3a:

- szkto-jonomery konwencjonalne, modyfikowane zywica
- kompozyty,

- korony stalowe

Niepolecanym materiatem jest amalgamat, poniewaz utrzymanie amalgamatowych wypetnien
jest stabe wzgledu na nietypowy ksztatt ubytkéow w zebach dotknietych MIH.

Korony stalowe powinny by¢ rozwazane w leczeniu znacznie uszkodzonych zebdéw trzonowych
z MIH, gdy hipomineralizacja jest rozlegta, a pozostate $ciany cienkie, zagrozone ztamaniem.
Prefabrykowane korony stalowe:

- chronia zab przed dalszym odtamywaniem szkliwa,

- ograniczajg nadwrazliwos¢,

- zapewniajg wiasciwe kontakty styczne i odpowiednig wysokos$¢ zwarcia,

- nie wymagajg znacznej preparacji tkanek,

- nie sg kosztowne,

- zatozenie ich nie jest czasochtonne.

Korony stalowe sg rozwigzaniem tymczasowym i zostang zastgpione pdzniej koronami
protetycznymi.

Zmiany w przebiegu MIH w odcinku przednim sg duzym problemem estetycznym dla
mtodego pacjenta. Ze wzgledu na to, ze PEB rzadko dotyczy zebdéw siecznych, do leczenia MIH
w zakresie zebdéw przednich poleca sie w pierwszym kroku metody jak najmniej inwazyjne. Mozna
zastosowac:

infiltracje  zywicg  metakrylanowg preparatem ICON, ktéry poprawia wifasciwosci
mikromechaniczne i obraz zmienionego szkliwa,

mikroabrazje z uzyciem 18% kwasu chlorowodorowego lub 37% kwasu ortofosforowego i pasta
abrazyjna.

W niektérych sytuacjach leczeniem z wyboru bedga ekstrakcje zebdow objetych MIH i leczenie ort-
odontyczne. Takie postepowanie moze byc¢ rozwazane:
- w ciezkiej postaci MIH,



- przy znacznym zniszczeniu korony i ztym rokowaniu,
- w bardzo silnych dolegliwosciach bélowych i nadwrazliwosci,
- przy niemoznosci uzyskania efektywnego znieczulenia.

Najlepszym momentem na usuniecie pierwszego zeba statego trzonowego jest ten, kiedy
rozpoczyna sie widoczne na zdjeciu ortopantomograficznym formowanie bifurkacji korzenia
drugiego zeba statego trzonowego. Jest to 8,5-9 rok zycia dziecka. Jest to najlepszy okres, zeby
uzyskac spontaniczng mezjalizacje drugiego zeba trzonowego statego [389.1219.21.22.23,30,31,32,33]

12. Jak czesto pacjenci z MIH powinni przychodzi¢ na wizyty kontrolne?
Dzieci dotkniete tym schorzeniem powinny regularnie, co 3 miesigce, zgtaszaé sie na wizyty

kontrolne. Bardzo wazna jest wspdtpraca stomatologa z rodzicami, przekazanie im informag;ji
o przyczynach i przebiegu oraz o mozliwych powiktaniach tej choroby.

Zaobserwowano, ze dzieci dotkniete MIH wymagaty leczenia dziesie¢ razy czesciej niz ich
zdrowi réwiesnicy, a ponadto ich wizyty stomatologiczne byty dtuzsze i bardziej wymagajace.
Dodatkowo odnotowano, ze pojedynczy zab byt leczony kilka razy, ze wzgledu na utrate szkliwa
(PEB)i/lub wypetnien. Obrzeza wypetnien w MIH wymagaja dtugoterminowej, regularnej kontroli,
czy nie dochodzi do dalszego odtamywania, stad czeste wizyty pozwolg na biezgco oceniac ich
stan i umozliwig szybka korekte czy renowacje 1343°.,

13.Czy w leczeniu zmian w MIH lepiej stosowa¢ glassjonomer czy kompozyt?

Sa dwa podejscia w leczeniu/opracowywaniu ubytkéw szkliwa. Wg niektérych autoréw: a) dla
uzyskania trwatej odbudowy kompozytowej konieczne jest usuniecie catego szkliwa objetego
hipomineralizacjg; wedtug innych: b) usunaé¢ nalezy jedynie najbardziej porowate szkliwo
z pozostawieniem tej czesci szkliwa, ktéra w niewielkim stopniu jest objeta hipomineralizacja
i dzieki temu zachowuje znaczng twardosc i opér.

Pierwsze podejscie zapewnia bardzo dobrg adhezje kompozytu do szkliwa, ale wigze sie
z duzg utratg tkanek zeba i wymaga bezwzglednej suchosci. W drugim, ktdre jest znacznie mniej
inwazyjne, jest duze ryzyko odtamywania szkliwa w miejscu potgczenia materiatu zzebem i stabsza
adhezja. W pismiennictwie nie ma zgody i jednoznacznej opinii co do zasad postepowania
w tym wypadku. Kazda sytuacja bedzie inna, wynikajgca z wieku dziecka, jego wspodtpracy,
efektywnosci znieczulenia itp. Podstawowym i ostatecznym wypetnieniem do odbudowy zebdéw
z MIH powinien by¢ materiat kompozytowy, ktéry wykazuje wiekszg stabilno$¢ w poréwnaniu
z innymi materiatami. Autorzy polecajg uzycie systemdw samotrawigcych. Inni, zeby zwiekszyc
trawigce dziatanie kwasu fosforowego, zalecajg, podobnie jak przed procedurg lakowania,
przemyc¢ ubytek 5% podchlorynem sodu.

W szczegdlnych sytuacjach klinicznych, kiedy nie ma mozliwosci zatozenia ostatecznego
wypetnienia kompozytowego (np. przez brak suchosci, staba wspdtprace dziecka, brak
adhezji) mozna tymczasowo - jako | etap leczenia - zastosowa¢ cementy szkto-jonomerowe. One
tacza sie ze szkliwem i zebing, uwalniaja fluor, sg odporne na wilgo¢ i pozwalajg na funkcjonalny
powrét do zdrowia, zabezpieczajagc zab przed dalszg destrukcjg i nadwrazliwoscig. Ich
wytrzymatos¢  mechaniczna jest nizsza, ale u mtodszych pacjentéw, z  ktérymi
wspotpracajesttrudniejsza,zastosowanie GIC pozwoliutrzymaczab do czasu, kiedy mozliwe bedzie

przeprowadzenie bardziej skomplikowanego i wymagajgcego zabiegu. Ze wzgledu na nizszg
wytrzymatos¢ mechaniczng i wieksze ryzyko pekania krawedzi wypetnien i szkliwa, stosujac te
materiaty trzeba liczy¢ sie z koniecznoscig czestszego ich uzupetniania. Mozna réwniez
wykorzystaé je jako uzupetnienie podktadowe pod kompozyt oraz do wypetniania ubytkéw na



wykorzystac je jako uzupetnienie podktadowe pod kompozyt oraz do wypetniania ubytkéw na
powierzchniach nieobcigzonych przez sity zucia 1391931:36:37],

Jakie sa najwieksze wyzwania w leczeniu MIH w zaleznosci od stopnia
zaawansowania?
Kompleksowa opieka stomatologiczna nad pacjentem z MIH jest zawsze duzym

wyzwaniemdlalekarzadentysty.Popierwsze, problemdotyczymategopacjenta, ktérywymagawielu
skomplikowanych i intensywnych zabiegdéw, a jego wspdtpraca, dojrzatos¢ i zachowanie moga
by¢ niewystarczajgce. Zaobserwowano, ze dzieciom z MIH podczas wizyt u lekarza dentysty
czesciej niz dzieciom wolnym od MIH, towarzyszy niepokdj, lek i strach. Stad obok znieczulenia
miejscowego czesto jest koniecznos$cé przeprowadzenia zabiegu w sedacji podtlenkiem azotu
lub nawet w znieczuleniu ogdlnym. Po drugie, hipomineralizacyjne, uszkodzone szkliwo niesie ze
soba wiele wyzwan:

- porowatosc¢ tkanki utatwia penetracje i akumulacje bakterii i utrudnia zabiegi higieniczne,

- PEB przyczynia sie do nieszczelnosci wypetnien lub do ich utraty,

- silna nadwrazliwos$¢ utrudnia skutecznos¢ znieczulenia, pogarsza komfort zycia pacjenta (w tym
przyczynia sie do niedoktadnego oczyszczania zebdw),

- przebarwienia, ktére sg defektem kosmetycznym, moga by¢ przyczyna problemow
psychologicznych i spotecznych.

Wg Steffena i wsp. zeby dotkniete MIH majg dwa gtéwne problemy: nadwrazliwos$¢ oraz nizsza
odpornosé na ztamanie i pekanie szkliwa. Te dwa czynniki w najwiekszym stopniu wptywajg na
planowanie i przebieg leczenia.

Im ciezsza jest posta¢ MIH, tym wiecej jest wyzwan i trudnosci dla catego zespotu
stomatologicznego. Pacjent musi by¢ objety dtugoterminowym, interdyscyplinarnym
leczeniem stomatologicznym. Zaréwno on sam, jego rodzice, jak i lekarz dentysta, muszg by¢ tego
swiadomi.Jednak pomimowielutrudnosciwystepujacych podczasleczenia pacjentéwzMIH, nowe
techniki i materiaty pozwalajg na uzyskiwanie coraz bardziej zadowalajgcych efektéw leczniczych
i estetycznych 35381,
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