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Streszczenie
W ostatnich latach pojawiło się wiele doniesień na temat etiologii i epidemiologii defektów rozwojowych szkliwa. Część 
tych zmian ma bowiem poważne implikacje kliniczne, stanowiąc problem estetyczny i funkcjonalny, a także obniżając 
odporność tkanek zębów na szkodliwe czynniki środowiska. Szeroko dyskutowane jest zagadnienie wpływu zaburzeń 
rozwojowych szkliwa na ryzyko rozwoju próchnicy zębów. Niektórym rodzajom defektów, takim jak hipomineralizacja 
trzonowcowo-siekaczowa czy hipoplazje szkliwa, przypisuje się zwiększanie ryzyka próchnicy, podczas gdy zmianom 
o charakterze łagodnej fluorozy zazwyczaj towarzyszy niższa podatność na próchnicę. W pracy, na podstawie dostęp-
nego piśmiennictwa, scharakteryzowano różne grupy enamelopatii, z uwzględnieniem danych na temat ich związku 
z rozwojem próchnicy zębów.

Słowa kluczowe: zaburzenia rozwojowe szkliwa, hipomineralizacja, hipoplazja, próchnica zębów.

Abstract
In recent years numerous reports concerning the etiology and epidemiology of developmental defects in enamel have 
been published. This is because certain types of these lesions have important clinical implications, bringing about es-
thetic and functional problems, as well as decreasing the resistance of hard dental tissues to dental caries. The issue 
of the effects of enamel defects on the risk of dental caries has been also widely discussed. Some abnormalities, such 
as molar-incisor hypomineralization or enamel hypoplasia, are thought to increase the risk of caries, while mild fluorosis 
is associated with lower dental caries susceptibility. In the paper, on the basis of the available literature, various groups 
of enamel defects and their association with dental caries are described.
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Wstęp
Szkliwo zębów, w przeciwieństwie do innych zmi-
neralizowanych tkanek, nie ulega remodelowa-
niu. Zatem wszelkie zaburzenia funkcji komórek 
szkliwotwórczych pozostawiać mogą trwały ślad 
w strukturze i jakości tej tkanki w postaci tzw. de-
fektów rozwojowych szkliwa. Wyróżniamy dwie 
podstawowe grupy tego rodzaju zaburzeń: hipo-
plazję, manifestującą się zmniejszoną grubością 
szkliwa oraz hipomineralizację w postaci zmętnień 
szkliwa. Pod względem klinicznym szkliwo z hipo-
mineralizacją ma prawidłową grubość, ale zmie-
nioną przezierność, która jest widoczna jako białe, 
żółte lub brązowe plamy (zmętnienia) [1–3].

Enamelopatie mogą mieć znaczący wpływ na 
zdrowie jamy ustnej, estetykę tkanek twardych, 
wrażliwość zębów oraz funkcje układu stomato-
gnatycznego. Ponadto, zgodnie z wieloma donie-
sieniami, niektóre z nich mogą zwiększać ryzyko 
rozwoju erozji szkliwa i próchnicy zębów [4–7].

W pracy, na podstawie dostępnego piśmien-
nictwa, scharakteryzowano różne grupy defektów 
rozwojowych, z uwzględnieniem danych na temat 
ich związku z występowaniem próchnicy zębów. 

Zaburzenia uwarunkowane genetycznie
Wady rozwojowe szkliwa uwarunkowane gene-
tycznie obserwowane są zdecydowanie rzadziej 
od nabytych i zazwyczaj dotyczą wszystkich zę-
bów mlecznych i stałych [3, 8]. 

Istnieje niemal 100 dziedzicznych jednostek 
chorobowych, w których występują defekty roz-
wojowe szkliwa. Grupę, w której enamelopatiom 
nie towarzyszą zaburzenia ze strony innych tka-
nek, określamy tradycyjnie mianem niecałkowi-
tego rozwoju szkliwa (amelogenesis imperfec-
ta, AI). Wyróżniamy wiele typów i podziałów AI 
w zależności od sposobu dziedziczenia, obrazu 
klinicznego, radiologicznego i zmian histopatolo-
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gicznych. Częstość występowania zaburzenia jest 
zróżnicowana w zależności od badanej populacji 
i waha się od 1/700 do 1/14 000 [8, 9]. Powszech-
nie stosowana jest klasyfikacja Witkopa, wyróż-
niająca cztery postacie tej wady: typ I hipopla-
styczny, stanowiący 60–70% przypadków; typ II, 
zwany hipomaturacyjnym; rozpoznawany u około 
20–30% osób, typ III – hipokalcyfikacyjny, zwią-
zany z niedowapnieniem szkliwa u około 7% osób 
dotkniętych wadą oraz najrzadszy typ IV hipo-
plastyczno-hipomaturacyjny, współwystępujący 
z taurodontyzmem [9, 10]. 

Klinicznie u osób z AI stwierdza się rozmaite 
zmiany, wahające się od ścieńczenia prawidłowej 
powierzchni szkliwa, przez szorstką powierzch-
nię, dołki, bruzdy, pigmentacje, zmętnienia, aż do 
zlokalizowanego braku szkliwa. Głównym proble-
mem pacjentów jest niesatysfakcjonujący wygląd 
uzębienia, nadwrażliwość zębiny oraz obniże-
nie wysokości zwarcia w wymiarze pionowym ze 
względu na szybkie ścieranie się słabo zminera-
lizowanych tkanek. Leczenie pacjentów z wada-
mi rozwojowymi szkliwa jest wielospecjalistyczne 
i zależy od stopnia nasilenia nieprawidłowości – 
od najbardziej zachowawczego przy użyciu mate-
riałów zapewniających podstawową estetykę do 
protetycznych kompleksowych rekonstrukcji uzę-
bienia [11–13]. 

Zdania na temat podatności na próchnicę 
u pacjentów cierpiących na AI są podzielone. 
Zgodnie z informacjami zawartymi w przewodniku 
Amerykańskiej Akademii Stomatologii Dziecięcej 
(AAPD) w przypadku tego schorzenia mamy do 
czynienia ze zmniejszoną podatnością na próch-
nicę [14], natomiast w piśmiennictwie opisywa-
ne są także przypadki AI z ostrym przebiegiem 
próchnicy zębów, która pogłębia zaawansowaną 
destrukcję tkanek twardych, związaną z samym 
defektem rozwojowym [15]. Za szybką progresję 
próchnicy odpowiadać mogą zarówno chropowa-
ta powierzchnia szkliwa sprzyjająca akumulacji 
płytki nazębnej, jak i źle zmineralizowane szkli-
wo. Jednocześnie badania histologiczne wykaza-
ły, że zębina u osób z hipokalcyfikacyjnym typem 
AI jest zbliżona morfologicznie do zmineralizowa-
nej zębiny sklerotycznej [16]. Hiperkalcyfikacja 
zębiny obniża wprawdzie skuteczność technik 
adhezyjnych w odbudowie zębów z AI, ale jed-
nocześnie może spowalniać proces próchnicowej 
destrukcji tkanek.

Zaburzenia nabyte
Enamelopatie nabyte mogą dotyczyć pojedyn-
czych zębów, grup zębowych rozwijających się 
podczas działania czynnika sprawczego albo 
całego uzębienia [3, 17]. Ten sam czynnik może 

powodować różnego rodzaju zaburzenia w zależ-
ności od stadium amelogenezy, a jednocześnie 
podobny defekt może być spowodowany różnymi 
czynnikami [2, 3, 17].

Proces formowania szkliwa przebiega dwueta-
powo i składa się z fazy wydzielniczej oraz fazy 
dojrzewania. Podczas pierwszej fazy wydzielana 
jest macierz szkliwa, składająca się z białek two-
rzących środowisko sprzyjające krystalizacji. Za-
kłócenie funkcji ameloblastów w tej fazie prowadzi 
do zredukowania grubości szkliwa (zmiany typu 
hipoplastycznego). Szkodliwe czynniki działające 
w fazie dojrzewania szkliwa prowadzić mogą do 
powstania hipomineralizacji w postaci zmętnienia 
szkliwa [2, 3, 8, 17].

Wśród czynników odpowiedzialnych za powsta-
wanie nabytych zaburzeń wyróżniamy czynniki 
systemowe (prenatalne, perinatalne i postnatalne), 
środowiskowe (fluorki, dioksyny) oraz miejscowe 
(urazy lub infekcje okołowierzchołkowe wokół zę-
bów mlecznych) [3, 8, 17].

Hipoplazja 
Hipoplazja jest ilościowym defektem szkliwa. Kli-
nicznie przyjmuje postać dołków, rowków, pół-
księżycowatych ubytków brzegu siecznego i po-
wierzchniowego braku szkliwa widocznego na 
koronie zębowej. W badaniu klinicznym szkliwo 
wykazuje prawidłową twardość [3, 8].

Hipoplazja jest niespecyficzną reakcją morfolo-
giczną na różnego typu zaburzenia ogólnoustrojo-
we [2, 3, 8, 17, 18]. Na szczególną uwagę zasługują 
wcześniaki, które zmagają się z szeregiem proble-
mów metabolicznych. Szacuje się, że u wysokiego 
odsetka wcześniaków (18 – 43%) występują hipo-
plastyczne ubytki szkliwa [19]. Do czynników za-
angażowanych w patogenezę uszkodzeń szkliwa 
w tej grupie pacjentów zaliczamy niedotlenienie, 
niedobory wapnia i fosforu, cukrzycę matki oraz 
hiperbilirubinemię [17–19]. 

Hipoplazja może dotyczyć wielu zębów (w od-
powiedzi na czynnik systemowy działający przez 
dłuższy czas) lub pojedynczego zęba (gdy czyn-
nik uszkadzający działa miejscowo). Uważa się, że 
izolowane zaburzenia formowania szkliwa zębów 
stałych wiążą się najczęściej ze stanami zapalny-
mi lub urazami ich mlecznych poprzedników [2, 3, 
8, 17] (Rycina 1). 

Wadliwe szkliwo ma większą podatność na 
próchnicę (Rycina 1). Jest to związane ze skróce-
niem czasu potrzebnego na demineralizację tka-
nek twardych, które odbiegają normą od prawidło-
wej grubości [4, 20]. Na szkliwie zębów dotkniętych 
hipoplazją, na których pojawiają się dołki, rowki 
i zagłębienia, łatwiej dochodzi do akumulacji płytki 
nazębnej [5, 7, 21]. 
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Hipomineralizacja
Hipomineralizacja jest defektem jakościowym 
szkliwa. Rozróżniamy dwa typy tego zaburzenia: 
rozproszone lub ograniczone zmętnienie (nieprze-
zierność). Ograniczone zmętnienia są wyraźnie 
odgraniczone od zdrowego szkliwa, natomiast 
zmętnienia rozproszone nie posiadają widocznej 
granicy [1, 2, 3, 8].

Etiologia nieprzezierności rozproszonych (ang. 
diffuse opacities) jest związana z toksycznym 
efektem działania fluorków podczas rozwoju zęba 
(fluoroza szkliwa), chociaż do podobnych zmian 
prowadzić może również przyjmowanie amoksy-
cyliny w pierwszych latach życia oraz niedobory 
pokarmowe [1–3, 8, 17, 20]. Do rozpoznania fluoro-
zy zębów upoważnia zatem nie tylko sam wygląd 
szkliwa, lecz także dodatkowe informacje uzyska-
ne podczas wywiadu, wskazujące na zwiększoną 
podaż związków fluoru.

Klinicznie zmiany fluorotyczne mają postać 
białych linii lub plam bez wyraźnej granicy ze 
szkliwem zdrowym. Charakteryzują się podpo-
wierzchniową hipomineralizacją szkliwa pokry-
tą szkliwem prawidłowo zmineralizowanym. Są 
wynikiem niecałkowitej resorpcji amelogenin 
podczas fazy dojrzewania szkliwa. W obrazie hi-
stopatologicznym stwierdza się nietypowe ułoże-
nie i rozszczepienie pryzmatów szkliwnych oraz 
brak substancji międzypryzmatycznej, w miejscu 
której odkłada się barwnik brunatny. Zębina jest 
słabiej zmineralizowana i zawiera szerokie prze-
strzenie międzykuliste. W zaawansowanych sta-

diach szkliwo może być matowe, nieprzezroczy-
ste i chropowate [22–24]. 

Zawartość fluoru w szkliwie zwiększa się wraz 
ze wzrostem stopnia fluorozy. Tworzący się fluoro-
hydroksyapatyt ma wyższy poziom krytyczny pH, 
przez co zmniejsza się szybkość rozpuszczania 
tkanki [23, 24]. Z tego względu łagodnym posta-
ciom fluorozy przypisuje się zwykle zmniejszoną 
podatność na próchnicę. Natomiast w ciężkich 
postaciach fluorozy, gdy dochodzi do nasilonych 
zmian w strukturze szkliwa, obserwowano często 
większą podatność na działanie czynników próch-
nicotwórczych [25]. Badania laboratoryjne dowo-
dzą, że szkliwo dotknięte fluorozą umiarkowaną 
wykazuje zwiększoną odporność na próchnicę, 
natomiast zębina w łagodnych i umiarkowanych 
postaciach fluorozy jest bardziej podatna na de-
mineralizację [26].

Zmętnienia ograniczone (ang. demarcated opa-
cities), podobnie jak inne rodzaje defektów, mogą 
dotyczyć pojedynczego zęba lub wielu zębów i są 
związane z tym samym spektrum czynników etio-
logicznych co hipoplazja szkliwa. 

Pojedynczy defekt zęba stałego (ząb Turnera) 
jest najczęściej związany z urazem lub stanem za-
palnym tkanek okołowierzchołkowych jego mlecz-
nego poprzednika [3, 17] (Rycina 2). Natomiast 
przykładem defektu pochodzenia ogólnoustro-
jowego jest hipomineralizacja trzonowcowo-sie-
kaczowa (ang. molar-incisor hipomineralization, 
MIH), manifestująca się uszkodzeniem jednego 
do czterech pierwszych zębów trzonowych sta-
łych, a często również stałych siekaczy [2]. Etio-

Rycina 1. Hipoplazja szkliwa powikłana próchnicą w zębie 21 u sze-
ścioletniego pacjenta

Figure 1. Enamel hypoplasia complicated by caries of tooth 21 in 
a six-year old patient
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logia tej wady związana jest z czynnikami pre-, 
peri- i postnatalnymi. Uważa się także, że bardziej 
narażone na występowanie hipomineralizacji trzo-
nowcowo-siekaczowej są dzieci, u których do 3–4 
roku życia występowały problemy zdrowotne. Do 
czynników ryzyka MIH zalicza się choroby układu 
oddechowego, astmę, zapalenie ucha środkowe-
go, zapalenie migdałków, różyczkę, ospę wietrz-

ną, odrę, uszkodzenia mózgu, mukowiscydozę, 
zespół nerczycowy, radioterapię, zaburzenia żo-
łądkowo-jelitowe, zaburzenia gospodarki wapnio-
wo-fosforanowej, niedobory żywieniowe, antybio-
tykoterapię oraz ekspozycję na dioksyny [2, 3, 8, 
17, 27–29].

Najbardziej charakterystyczne zmiany w obra-
zie klinicznym to białe, żółte lub brązowe plamy 

Rycina 2. Ząb 15 z demineralizacją próchnicową wadliwego szkliwa u 11-letniej 
pacjentki. Do hipomineralizacji szkliwa doszło w wyniku przewlekłego zapalenia 
tkanek okołowierzchołkowych wokół zęba 55 (ząb Tunera)

Figure 2. Tooth 15 with cariotic demineralization of abnormal enamel in an 
11-year-old patient. Enamel hypomineralisation resulting from chronic periapi-
cal inflammation of tooth 55 (Turner’s tooth)

Rycina 3. Miękkie, podatne na próchnicę i uszkodzenia mechanicz-
ne szkliwo w zębie 36 u siedmioletniej pacjentki z hipomineralizacją 
trzonowcowo-siekaczową
Figure 3. Soft, susceptible to caries and mechanical damage 
enamel to tooth 36 in a seven-year-old patient with molar-incisor 
hipomineralisation
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na powierzchniach policzkowych i żujących zę-
bów trzonowych, wyraźnie odgraniczone od pra-
widłowego szkliwa. Szkliwo w obrębie plam jest 
porowate i kruche. Łatwo ulega uszkodzeniom 
mechanicznym, np. podczas aktu żucia. Odpryski 
szkliwa pojawiają się przede wszystkim w zębach 
trzonowych. Mniej narażone na uszkodzenia pod-
czas żucia jest szkliwo zębów siecznych [2].

Badania potwierdzają jednoznacznie wpływ 
MIH na rozwój zmian próchnicowych [2, 4, 7, 30] 
(Rycina 3). Szkliwo zębów dotkniętych hipomine-
ralizacją trzonowcowo-siekaczową jest bardziej 
porowate i miękkie. Sprzyja to akumulacji płytki 
nazębnej, która prowadzi do rozwoju próchnicy. 
Uszkodzone szkliwo odsłania zębinę, przez co 
szybciej dochodzi do rozprzestrzeniania się zmian 
demineralizacyjnych. Niesatysfakcjonujący wy-
gląd kliniczny zębów dotkniętych MIH oraz ich wy-
soka podatność na próchnicę skutkują znaczącym 
zwiększeniem potrzeb leczniczych w grupie pa-
cjentów dotkniętych tym rodzajem defektu, z ko-
niecznością prowadzenia leczenia endodotycz-
nego, protetycznego, a niekiedy nawet ekstrakcji 
zniszczonych zębów [27–30]. 

Podsumowanie
Zaburzenia rozwojowe szkliwa stanowią istotny 
problem kliniczny, a możliwości zapobiegania ich 
powstawaniu są ograniczone. Poza kontrolą eks-
pozycji na fluorki, profilaktyką próchnicy zębów 
mlecznych i ich urazów oraz unikaniem stosowa-
nia leków prowadzących do zaburzeń funkcji ame-
loblastów, pozostaje, trudne do wyeliminowania, 
całe spektrum wydarzeń zdrowotnych i losowych, 
które mogą doprowadzić do wytworzenia wadli-
wej struktury szkliwa. Leczenie enamelopatii jest 
często skomplikowane ze względu na nadwraż-
liwość odsłoniętej zębiny, trudności w uzyska-
niu optymalnego efektu estetycznego i obniżoną 
skuteczność systemów adhezyjnych. Problem 
stanowi także podatność zmienionych tkanek na 
próchnicę, wczesne pojawianie się ognisk próch-
nicy pierwotnej i wtórnej oraz szybka progresja 
zmian. Jak wynika z przedstawionego piśmien-
nictwa, defekty nabyte o charakterze niedoro-
zwoju szkliwa i ograniczonego zmętnienia sprzy-
jają rozwojowi procesu próchnicowego, natomiast 
poglądy na temat odporności na próchnicę zmian 
o charakterze fluorozy i genetycznie uwarunkowa-
nej AI nie są jednoznaczne. Niezależnie jednak od 
potencjalnego związku defektu z występowaniem 
próchnicy, jego obecność wskazuje na koniecz-
ność objęcia pacjenta programem regularnych 
wizyt kontrolnych, które pozwalają na wczesne 
wdrożenie odpowiednich działań profilaktycznych 
i leczniczych. 

Oświadczenia

Oświadczenie dotyczące konfl iktu interesów
Autorki deklarują brak konfl iktu interesów w autorstwie oraz pu-
blikacji pracy.

Źródła fi nansowania
Autorki deklarują brak źródeł fi nansowania.
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