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Streszczenie Hipomineralizacje trzonowcowo-siekaczowa (molar incisor hypomineralisation, MIH) opisuje sie jako hipomineralizacje
szkliwa pochodzenia ogélnoustrojowego, obejmujacg pierwsze zgby trzonowe stale. Czesto jest tez zwigzana z uszkodzeniem
zebdw siecznych statych, ktore niewatpliwie pelnia istotng funkcje w wieku rozwojowym. Uwaza sig, Ze stale zeby sieczne sg
objete procesem chorobowym u okoto 30% populacji pacjentéw z MIH. Wczesne rozpoznanie zespotu MIH, wdrozenie
odpowiedniego leczenia oraz znajomoé¢ czynnikéw mogacych sie przyczyniaé do jego powstawania pozwalaja zmniejszy¢
ryzyko utraty zebéw objetych zmianami hipomineralizacyjnymi. Etiologia MIH nie zostata w pelni ustalona. Istnieje wiele
badan wykazujacych zaleznoéci pomiedzy wystepowaniem MIH a danym czynnikiem etiologicznym. Prowadzone s badania
majace na celu zawezenie tego obszaru rozwazan, gdyz dotychczas wskazywana etiologia jest bardzo obszerna oraz
wieloczynnikowa. Na powstanie MIH maja wptyw czynniki zar6wno genetyczne, epigenetyczne, jak i Srodowiskowe. Sposrod
licznej grupy tych ostatnich szczegdlng role w etiologii MIH przypisuje sie infekcjom wirusowym wystepujacym u matki
podczas ciazy, chorobom przewleklym matki, takim jak nadci$nienie tetnicze czy cukrzyca, stosowaniu przez cigzarng
niektérych lekéw, komplikacjom okotoporodowym oraz chorobom przebytym we wczesnym dziecinstwie. W wielu
badaniach wskazuje sig, ze najistotniejszymi czynnikami predysponujacymi do wystgpienia MIH sg czynniki genetyczne oraz
zaburzenia gospodarki hormonalnej. W niniejszej pracy oméwiono problem rozpoznania tej jednostki chorobowej oraz
najbardziej prawdopodobne czynniki etiologiczne MIH zbadane do tej pory.

Stowa kluczowe: hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowa, MIH, etiologia MIH

AbSUa t Molar incisor hypomineralisation is described as enamel hypomineralisation of systemic origin involving the first permanent
molars. It is also often associated with damage to permanent incisors, which undoubtedly have an important function during
developmental age. It is estimated that permanent incisors are involved in approximately 30% of patients with molar incisor
hypomineralisation. Early diagnosis of molar incisor hypomineralisation, implementation of appropriate treatment and
knowledge of the factors that may contribute to this disorder can reduce the risk of loss of the affected teeth. The aetiology of the
disorder has not been fully established. Many studies have shown correlations between molar incisor hypomineralisation and
a particular aetiological factor. Research is underway to narrow down this area of consideration, as the aetiology identified to date
is very extensive and multifactorial. Both genetic, epigenetic and environmental factors influence the onset of molar incisor
hypomineralisation. In the large latter group, a particular role in the aetiology of the disorder is attributed to maternal viral
infections during pregnancy, as well as chronic maternal diseases such as hypertension or diabetes, maternal use of certain
medications during pregnancy, perinatal complications and diseases of early childhood. Many studies indicate that genetic factors
and endocrine disturbances are the most important predisposing factors for molar incisor hypomineralisation. This paper
discusses the diagnostic challenges and the most likely aetiological factors of molar incisor hypomineralisation investigated to date.
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WSTEP

ipomineralizacj¢ trzonowcowo-siekaczowa (mo-
Hlur incisor hypomineralisation, MIH) jako wyod-

rebniong jednostke kliniczng opisali w 2001 roku
Weerheijm i wsp.". MIH okresla sie jako hipomineralizacje
szkliwa pochodzenia ogélnoustrojowego, ktdra obejmuje 1-4
pierwszych zeboéw trzonowych statych; dodatkowo zmiany
czesto dotycza rowniez siekaczy statych®. Zmniejszona mi-
neralizacja szkliwa oraz zmiany w skladzie biatkowym pro-
wadzg do powstawania zmetnien, przebarwien oraz ztaman
w obrebie zebdw zajetych chorobg®. Nasilenie MIH cechu-
je sie znacznym zroznicowaniem. Zakres zmian waha sie
od tagodnych zmetnien do poézniejszego rozpadu szkliwa
(ryc. 1-3). W zaleznoéci od stopnia nasilenia podejmuje sie
odpowiednie dzialania terapeutyczne. MIH moze w znacz-
nym stopniu utrudni¢ postepowanie kliniczne, a utrata
trzonowcéw w mlodym wieku stanowi powazny problem.
Dodatkowo schorzenie to wigze sie z nadwrazliwoscia i obni-
zong reakcjg na miejscowe $rodki znieczulajgce™, utrudnia-
jac wspdlprace stomatologa z mtodym pacjentem. W przy-
padku MIH zg¢by sg bardziej podatne na rozwéj prochnicy
i posterupcyjne uszkodzenia szkliwa (post-eruptive enamel
breakdown, PEB). Uwaza si¢, ze MIH moze by¢ odpowie-
dzialna za znaczna cze$¢ przypadkéw choroby prochnicowej
u dzieci w wieku rozwojowym, poniewaz jest ona bardzo roz-
powszechniona®. Najnowsze dane wskazujg na czeste wyste-
powanie tej wady rozwojowej na calym $wiecie. W ogolno-
$wiatowych badaniach czesto$¢ MIH okreéla sie na 3-44%%.

Ryc. 1. Zgb 16 z hipomineralizacjg trzonowcowo-siekaczowg
(molar incisor hypomineralisation, MIH), klasyfikacja
MIH-TNI (MIH treatment need index) - 2c¢ (stan spo-
wodowany szybkim rozwojem préchnicy w szkliwie ob-
jetym MIH; zdecydowano o ekstrakcji z powodu duzej
destrukcji twardych tkanek korony zgba oraz zaawanso-
wanego stanu zapalnego miazgi)
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Rolg lekarza dentysty powinno by¢ wczesne wykrycie tej jed-
nostki chorobowej, tak aby moéc z lepszym efektem przepro-
wadzi¢ dzialania profilaktyczne lub lecznicze, jednocze$nie
zachowujac estetyke i funkcjonalnos$¢ zebow objetych MIH.
W tym celu nalezy si¢ przyjrze¢ kryteriom rozpoznawania
MIH. Istotnym elementem jest przeprowadzenie wywia-
du z pacjentem, dzieki ktéremu mozliwe bedzie powigzanie
MIH z potencjalnymi czynnikami ryzyka, ktérych znajo-
mo$é¢ pozwoli podja¢ ewentualne wezesne dzialania majace
na celu spowolnienie postepu choroby. W zwigzku z nieja-
sng i ztozong etiologia MIH nie jest to proste zadanie, dlatego
w dalszym ciggu prowadzone sg badania majace na celu okre-
$lenie przypuszczalnych przyczyn tego schorzenia. W niniej-
szym przegladzie oméwiono problematyke rozpoznawania
tej jednostki chorobowej, najbardziej prawdopodobne czyn-
niki etiologiczne zbadane do tej pory oraz mozliwe dzialania
terapeutyczne w poszczegdlnych stadiach tej choroby.

METODOLOGIA

Praca ma charakter przegladowy. Podczas tworzenia arty-
kutu dokonano przegladu pismiennictwa z zakresu MIH,

Ryc. 2. Mleczno-kremowe przebarwienia, catkowita utrata prze-
ziernosci szkliwa na zebie 11

Ryc. 3. Mleczno-kremowe przebarwienia, catkowita utrata przezier-
nosci szkliwa na obydwu siekaczach centralnych gérnych
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jej etiologii oraz manifestacji klinicznej. Zrédlem informa-
cji byly internetowe bazy danych PubMed i Google Scholar.
Wykorzystano nastepujace stowa kluczowe: MIH, molar-
incisor hypomineralization, MIH aetiology. Uwzgledniono
publikacje w jezykach angielskim i polskim.

ETIOLOGIA MIH

Ustalenie etiologii MIH jest trudne, gdyz nie ma jed-
nego potwierdzonego czynnika etiologicznego tej cho-
roby. Na powstawanie MIH moga wplywaé - zaréwno
addytywnie, jak i synergistycznie - liczne uwarunkowa-
nia $rodowiskowe. Przeprowadzono analiz¢ uwarunko-
wan ogoélnoustrojowych i czynnikéw srodowiskowych
oddzialujacych na rozwéj z¢béw w okresach prenatal-
nym, okotoporodowym oraz postnatalnym. Przypuszcza
sie, ze przyczynami MIH moga by¢ miedzy innymi prze-
wlekle choroby matki, takie jak nadci$nienie t¢tnicze czy
cukrzyca, infekcje wirusowe, niedozywienie, niewydol-
no$¢ nerek czy czeste wymioty. Czynnikami etiologicz-
nymi rozwoju MIH mogga by¢ takze niektore leki przyj-
mowane przez matke w czasie ciazy (np. antybiotyki), jak
réwniez przedwczesny pordd, cesarskie cigcie, komplika-
cje w trakcie porodu, niska urodzeniowa masa ciala czy
cigza blizniacza. Wymienione czynniki moga zaburzaé
czynno$¢ ameloblastow, co prowadzi do hipominerali-
zacji”?. Wielu badaczy wskazuje na korelacje pomiedzy
rozwojem MIH a wystepowaniem w pierwszych latach
zycia dziecka probleméw z oddychaniem, astmy, zapa-
lenia oskrzeli, zapalenia ucha, wysokiej goraczki (spo-
wodowanej infekcjami), stosowaniem niektdrych lekow
(np. amoksycylina, erytromycyna) oraz narazeniem na
zwigzki przenikajace do mleka matki (dioksyny, poli-
chlorowane bifenyle)”#!*!). Ponadto sugeruje sie, ze na
rozwdj MIH wplywa stezenie witaminy D; w organizmie
lub zanieczyszczenie $rodowiska>'®. Niektérzy bada-
cze postulujg, Ze za powstawanie MIH odpowiada przede

wszystkim czynnik genetyczny.

OKRES PRENATALNY
| OKRES OKOLOPORODOWY

Przypuszcza sie, ze niektdre choroby przewlekle wystepuja-
ce u matki w okresie prenatalnym, w szczegélnosci w trze-
cim trymestrze ci3zy, oraz przyjmowane przez nig w tym
czasie leki zwiekszajg prawdopodobienstwo MIH u dziec-
ka, podobnie jak zanieczyszczenie $rodowiska®.
Wykazano, ze u dzieci, ktérych matki do$wiadczaly pro-
bleméw zdrowotnych (np. infekcje wirusowe, nadcisnie-
nie tetnicze, cukrzyca cigzarnych, stosowanie lekéw) pod-
czas cigzy, ryzyko wystapienia MIH bylo o 40% wigksze
w poréwnaniu z dzie¢mi, ktérych matki byly zdrowe™!*).
Oprocz tego do rozwoju MIH moga sie przyczynia¢ powi-
ktania okotoporodowe, tj. komplikacje podczas porodu, po-
rod poprzez ciecie cesarskie, przedwczesny pordd czy niska
urodzeniowa masa ciata®.
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CHOROBY UKLADU ODDECHOWEGO

Holenderskie badanie pilotazowe wykazalo, ze istnie-
je zwigzek pomiedzy wystepowaniem chordb uktadu od-
dechowego w pierwszych latach zycia a rozwojem MIH!®).
Ponadto Jélevik i wsp. wykazali wysoki odsetek przebytych
choréb ukladu oddechowego u dzieci, u ktérych usunieto
jeden lub wigksza liczbe pierwszych trzonowcéw z powodu
ciezkiej hipomineralizacji®”. Zbadano réwniez zaleznoé¢
pomiedzy wystepowaniem MIH a stanami majagcymi wplyw
na pH macierzy szkliwa, czyli kwasicg oddechowg i niepra-
widlowym stezeniem tlenu wynikajacym z hipowentyla-
cji towarzyszacej roznym schorzeniom ukladu oddecho-
wego, takim jak astma i infekcje drog oddechowych®®.
W wyniku przeprowadzonych analiz stwierdzono mozli-
wo$¢ oddziatywania choréb ukladu oddechowego na po-
wstawanie MIH. Przemawia za tym zwigzek nieprawi-
dlowego stezenia tlenu i zmiany pH macierzy szkliwa
z zaburzong czynnoscig enzyméw proteolitycznych i pro-
cesem rozwoju hydroksyapatytu.

LEKI

Czynnikiem etiologicznym przyczyniajacym si¢ do po-
wstawania MIH moze by¢ przyjmowanie niektérych
lekow. Terapia glikokortykosteroidami (GKS) wziewnymi,
stosowana powszechnie u dzieci chorych na astme, hamuje
tworzenie i aktywno$¢ osteoblastow. W rezultacie wply-
wa negatywnie na metabolizm koéci oraz proces ich two-
rzenia. Podobny wplyw na ameloblasty mogtby wyjasnia¢
zwigzek pomiedzy przyjmowaniem GKS a rozwojem
hipomineralizacji®**.

Zaleznoé¢ pomiedzy MIH a stosowaniem antybiotykow jest
nieco niejasna, poniewaz antybiotykami leczy si¢ powszech-
nie choroby uktadu oddechowego. Nie mozna zatem jedno-
znacznie stwierdzi¢, czy do rozwoju MIH przyczynila si¢
choroba uktadu oddechowego, czy tez przyjmowany w jej
trakcie antybiotyk. Analogicznym przyktadem jest kolejny
potencjalny czynnik etiologiczny MIH, a mianowicie wyste-
powanie u dzieci do 3. roku zycia epizodéw wysokiej goracz-
ki, ktéra moze zakldca¢ proces amelogenezy. Czesto towa-
rzyszy ona jednak chorobom uktadu oddechowego. Dlatego
tez takze w tym wypadku trudno jest jednoznacznie stwier-
dzi¢é, co wlasciwie stanowi przyczyne rozwoju MIH®@Y.

KARMIENIE W OKRESIE POPORODOWYM

W badaniu przeprowadzonym w Szwecji, ktore obejmowa-
o 17 000 dzieci, nie wykazano zadnego zwiazku miedzy
wystepowaniem hipomineralizacji pierwszych trzonow-
c6w a chorobami wieku dziecigcego, lekami przyjmowany-
mi przez matke oraz czynnikami socjoekonomicznymi czy
$rodowiskowymi. Stwierdzono natomiast 5-krotny wzrost
ryzyka rozwoju MIH u dzieci, u ktoérych wystepowaly dwa
czynniki: karmienie piersig powyzej 6 miesiecy i pézne (tj.
po 6. miesiacu zycia) wprowadzenie kleikéw i mieszanek
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dla niemowlat®. Mozna je uzna¢ za kolejne prawdopodob-
ne przyczyny MIH.

CZYNNIK GENETYCZNY/HORMONALNY

Przeprowadzono wiele badan prébujacych udowodnic¢ ge-
netyczne oraz hormonalne podtoze MIH. Jednym z nich
bylo badanie na szczurach, ktére poddawano dziataniu ni-
skich dawek bisfenolu A (bisphenol A, BPA) - substancji
zaburzajacej dziatanie ukltadu hormonalnego. U szczuréw
eksponowanych na BPA wystapil stan hipomineralizacji
szkliwa bardzo zblizony do ludzkiego MIH. BPA wplywat
na dwa geny (gen kodujacy peptydaze 4 zwigzang z kali-
kreing — KLK4 i gen kodujacy enameling - ENAM), ktore
s3 odpowiedzialne za wydzielanie bialek macierzy szkliwa
ijego degradacje (po to by umozliwi¢ wzrost krysztalow hy-
droksyapatytu). Stwierdzono, ze modulacja tych dwdch ge-
néw powoduje hipomineralizacje szkliwa. Badanie to do-
starczylo dowod6w na potencjalne oddziatywanie ukltadu
hormonalnego na proces amelogenezy poprzez wykazanie,
ze ameloblasty moga podlega¢ dziataniu estrogenéw'?.

Vieira i Kup na podstawie przeprowadzonych badan suge-
ruja, ze wystepowanie zmian o charakterze MIH gléwnie na
pierwszych zebach trzonowych stalych i zgbach siecznych
stalych moze wskazywa¢ na istnienie okreslonego ,,okna cza-
sowego’, w ktorym moga wystapi¢ zaburzenia w fazie doj-
rzewania tych zebow®?. Jesli to ,,okno czasowe” pozostanie
otwarte przez dluzszy czas, zmiany o charakterze MIH moga
obja¢ kolejne zeby, rozwijajace si¢ w pdzniejszym okresie
zycia dziecka, tj. stale kly, drugie zeby trzonowe state®.

Nowoczesne technologie mapowania genéw pozwolily nie-
mieckim naukowcom zbada¢ potencjalny gen na chromo-
somie 22 odpowiedzialny za powstawanie MIH. Badania nie
obejmowaly jednak tak licznej grupy pacjentéw, aby mozna
bylo jednoznacznie potwierdzi¢ te teorig!'?. Zastanawiajgcy
jest fakt, ze mimo istnienia wielu przypuszczalnych przy-
czyn MIH u nawet 20% dzieci dotknietych ta chorobg nie
stwierdzono konkretnych czynnikéw ryzyka®. Ze wzgledu
zaréwno na ten fakt, jak i przestanki, ze MIH wystepuje cze-
$ciej u rodzenstwa, sugeruje sie, ze kluczowa role w rozwoju
MIH mogg odgrywac geny zwigzane z procesem ameloge-
nezy¥. Najbardziej przekonujacych dowodéw na genetycz-
ng etiologie MIH dostarczyly badania z udzialem blizniat
jedno- i dwujajowych. Koruyucu i wsp. stwierdzili zwia-
zek takich genoéw, jak gen kodujacy enameline (ENAM),
gen kodujacy biatko oddziatujace z tufteling 11 (TFIP11)
i gen kodujacy tufteling 1 (TUFT1), z wystepowaniem MIH
u dzieci®. W dalszym ciagu prowadzone sg badania, kt6-
re jednoznacznie potwierdzityby etiologie genetyczng MIH.

MANIFESTACJA KLINICZNA -
KLASYFIKACJA MIH-TNI

Oprocz znajomosci mozliwej etiologii MIH istotne znacze-
nie ma takze rozpoznanie kliniczne tej jednostki chorobo-
wej, ktora czesto przybiera zroznicowany obraz kliniczny.
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Indeks Definicja
0 Brak MIH
1 MIH bez nadwrazliwosci, bez zmiany
2 MIH bez nadwrazliwosci, wystepowanie zmiany
2a Imiana <1/3 powierzchni zeba
2b Imiana od >1/3 do <2/3 powierzchni zeba

Imiana >2/3 powierzchni zeba i/lub ubytek w poblizu

X miazgi albo ekstrakja lub nietypowa odbudowa
3 MIH z nadwrazliwoscia, bez zmiany
MIH z nadwrazliwoscia, wystepowanie zmiany
4a Imiana <1/3 powierzchni zeba
4b Imiana od >1/3 do <2/3 powierzchni zeba
4 Imiana >2/3 powierzchni zgba i/lub ubytek w poblizu

miazgi albo ekstrakja lub nietypowa odbudowa

MIH — molar incisor hypomineralisation, hipomineralizacja trzonowcowo-

-siekaczowa; MIH-TNI — MIH treatment need index.

Tab. 1. Klasyfikacja MIH-TNI®

Do okreslenia stopnia zaawansowania zmian oraz zapla-

nowania odpowiednich dziatan terapeutycznych przydat-

na jest klasyfikacja MIH-TNI (MIH treatment need index),

ktéra w jasny sposdb pozwala okresli¢ indywidualnie sto-

pien zaawansowania choroby.

Klasyfikacja opiera si¢ na dwoch najwazniejszych kryte-

riach: wystepowaniu nadwrazliwosci zgbow i destrukeji tka-

nek twardych zeba. Zakres zmian dla poszczegdlnych stop-

ni skali MIH-TNI wskazano w tab. 1®). Ocena bazuje na

pomiarach dokonywanych w sekstantach uzgbienia odpo-

wiednich dla szczeki i zuchwy:

o 1. sekstant: szczeka po stronie prawej — dystalnie do zgba
14 (zgba 54);

o 2. sekstant: odcinek przedni szczeki — zeby 13-23 (zeby
53-63);

o 3. sekstant: szczeka po stronie lewej — dystalnie do zeba
24 (zeba 54);

o 4. sekstant: zuchwa po stronie lewej — dystalnie do zeba
34 (zeba 74);

o 5. sekstant: odcinek przedni zuchwy - zeby 33-43 (z¢by
73-83);

« 6. sekstant: zuchwa po stronie prawej — dystalnie do zeba
44 (zeba 84).

W praktyce klinicznej MIH moze si¢ manifestowaé w roz-

nych postaciach®. W ocenie klinicznej bierze si¢ pod uwa-

ge obecno$¢ lub brak ograniczonych zmetnien szkliwa, wy-

stepowanie nietypowych wypelnien (wielkos¢ i ksztalt nie

odpowiadajg typowemu obrazowi choroby prochnicowe;j)

czy PEB obecnych na zgbach trzonowych stalych i czesto

réwniez na zebach siecznych stalych. Charakterystyczne sg

powstawanie biatych, zoltych lub bragzowych plam na po-

wierzchni zeba oraz zwiekszenie porowatosci szkliwa®”.

MIH moze dotyczy¢ wigkszej liczby zeboéw lub pojedyncze-

go zeba®). Moze mie¢ nasilenie umiarkowane, znaczne lub

bardzo powazne®2>30),

Klasyfikacja MIH-TNI umozliwia powtarzalng ocene stop-

nia zaawansowania zmian i specyficznego obrazu kliniczne-

go, indywidualnie dla kazdego pacjenta®. Na jej podstawie
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mozna dobra¢ odpowiednio opracowang terapie, uwzgled-
niajacg wszystkie mozliwe ustalenia i powiklania, prowa-
dzona w jak najprostszy i przewidywalny sposob, z jasno
okreslonymi opcjami terapeutycznymi®.

PROFILAKTYKA | LECZENIE

Postepowanie kliniczne w przypadku MIH stanowi niema-
te wyzwanie dla stomatologow ze wzgledu na czgsto wyste-
pujace znaczne zaawansowanie destrukeji twardych tkanek
zeba, szybszg utrate nawet prawidtowo zalozonych wypet-
nien czy powstawanie mikroprzeciekdw i dalszg penetra-
cje procesu prochnicowego. Badania wskazujg, ze u dzieci
z MIH wystepuje 10-krotnie czestsza potrzeba wizyt stoma-
tologicznych w poréwnaniu z dzie¢mi bez MIH"”.
Odpowiednio wczesne wprowadzenie profilaktyki MIH
jest mozliwe dzigki doktadnemu wywiadowi, ktory dostar-
cza informacji o ryzyku wystapienia tego zespotu. Ponadto
badania wskazujg na 5-krotnie czestsze wystepowanie MIH
u dzieci, u ktérych wezesniej stwierdzono hipomineraliza-
cje drugich trzonowych zebéw mlecznych (hypomineralised
second primary molars, HSPM)®?. Objecie hipomineraliza-
cja zgbow statych juz w mlodym wieku i szybka ich utrata
moga skutkowa¢ utratg podparcia w odcinku bocznym,
zanikami koéci wyrostka zgbodolowego oraz schorzeniami
stawu skroniowo-zuchwowego®®).

W przypadku obecnosci czynnikéw ryzyka postepowanie
kliniczne powinno sie sprowadza¢ do znoszenia nadwraz-
liwosci oraz ograniczenia powstawania wczesnych zmian
prochnicowych poprzez wzmacnianie twardych tkanek
zeba. W tym celu stosuje sie preparaty zawierajace fluor
w stezeniu adekwatnym do wieku pacjenta czy preparaty
zawierajace fosfopeptyd kazeiny—amorficzny fosforan wap-
nia (casein phosphopeptide—amorphous calcium phosphate,
CPP-ACP). Ponadto istotne znaczenie ma u$wiadamianie
pacjentow w zakresie czynnikow sprzyjajacych powstawa-
niu préchnicy, mozliwej profilaktyki domowej, jak réwniez
koniecznosci czestych wizyt kontrolnych®?. Niezaleznie od
rodzaju etiologii postepowanie terapeutyczne w przypadku
MIH powinno by¢ dobierane po ocenie obrazu kliniczne-
go, w profilaktyce natomiast pozadana jest zwigkszona czuj-
nos¢ klinicysty w przypadku obecnosci czynnikéw ryzyka.
W przypadku zgbéw niecatkowicie wyrznietych lub w sy-
tuacji braku mozliwosci uzyskania odpowiedniej suchosci
pola zabiegowego w celu odbudowy utraconych tkanek zeba
stosuje si¢ materiaty szklo-jonomerowe. Wykazujg one row-
niez skutecznos$¢ w razie braku wspotpracy ze strony mlo-
dego pacjenta. Do wad tych materiatéw naleza m.in. gor-
sza wytrzymalo$¢ oraz szybka $cieralno$¢®¥. Natomiast
w razie dobrej wspolpracy pacjenta z lekarzem dentysta
do odbudowy zeba uzywa si¢ materialéw kompozytowych.
Niektorzy autorzy zalecaja catkowite usuniecie zmienione-
go szkliwa. Pozostawienie przynajmniej dwdch zdrowych
$cian korony zgba rokuje dobre utrzymanie si¢ wypelnie-
nia $rednio przez 4 lata. Ponadto jest to najmniej inwazyjna

opcja terapeutyczna®**),
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W zaawansowanym stadium choroby, kiedy szanse na trwa-
3 odbudowe zeba przy uzyciu materialu kompozytowego
sg bardzo mate, rozwaza sie zastosowanie prefabrykowa-
nych koron stalowych. Jest to rozwigzanie bardzo wytrzy-
male i zapewniajgce ochrone zeba przed dalej postepujacy-
mi zmianami. Wadg tej metody stanowig natomiast niskie
walory estetyczne. W przypadku zebow ze zmianami o du-
zym stopniu zaawansowania, ktérych odbudowa czy uzu-
pelnienie protetyczne nie datyby pozadanych rezultatow,
rozwaza sie ekstrakcje®®3),

Przed ostateczng decyzja wskazana jest konsultacja orto-
dontyczna w celu uzyskania opinii o braku przeciwwska-
zan lub mozliwie najkorzystniejszym rozwigzaniu zwigza-
nym z dobrym rokowaniem.

PODSUMOWANIE

Etiologia MIH w dalszym ciagu nie jest jednoznaczna.
Istnieje wiele badan wskazujacych rézne przyczyny po-
wstawania tej jednostki klinicznej. Wéréd nich podaje si¢
niektore choroby przewlekle matki oraz przyjmowanie
przez nig lekow (takich jak np. antybiotyki) w okresie pre-
natalnym, jak rowniez komplikacje zwigzane z okresem
okoloporodowym czy tez wystepowanie choréb u dziec-
ka w pierwszych 3 latach jego zycia. Dostepne sa tez prace,
w ktorych za istotny czynnik etiologiczny uwaza si¢ dlugoé¢
karmienia piersig dziecka po porodzie®?.

Niektdrzy badacze sugerujg, ze na rozwéj MIH moze
mie¢ wplyw stezenie witaminy D, lub zanieczyszczenie
$rodowiska'>'». Wspolczesnie wystepuje tendencja do
kwalifikowania omawianej jednostki klinicznej do grupy
choréb o podlozu przede wszystkim genetycznym, przy
czym wielu autoréw podkresla fakt, ze etiologia MIH jest
wieloczynnikowa. W dalszym ciagu istnieje potrzeba pro-
wadzenia badan wskazujacych konkretne czynniki ryzyka
rozwoju MIH. Oprocz tego istotne znaczenie ma $wiado-
mo$¢ lekarzy w zakresie klinicznego rozpoznawania tej jed-
nostki chorobowej i konieczno$ci przeprowadzania doklad-
nego wywiadu medycznego. Manifestacja kliniczna MIH
moze by¢ bardzo zréznicowana w zaleznosci od nasilenia
zmian, dlatego pomocna jest klasyfikacja MIH-TNI, kto-
ra umozliwia jednoznaczne zakwalifikowanie danego ob-
razu klinicznego oraz zaplanowanie odpowiednich dziatan
profilaktyczno-leczniczych.
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