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Streszczenie

W ostatnich latach pojawito sie wiele doniesien na temat etiologii i epidemiologii defektéw rozwojowych szkliwa. Cze$¢
tych zmian ma bowiem powazne implikacje kliniczne, stanowigc problem estetyczny i funkcjonalny, a takze obnizajgc
odpornos¢ tkanek zebdw na szkodliwe czynniki Srodowiska. Szeroko dyskutowane jest zagadnienie wptywu zaburzen
rozwojowych szkliwa na ryzyko rozwoju préchnicy zebdw. Niektorym rodzajom defektow, takim jak hipomineralizacja
trzonowcowo-siekaczowa czy hipoplazje szkliwa, przypisuje si¢ zwiekszanie ryzyka prochnicy, podczas gdy zmianom
o charakterze tagodnej fluorozy zazwyczaj towarzyszy nizsza podatnosé na préchnice. W pracy, na podstawie dostep-
nego pismiennictwa, scharakteryzowano rézne grupy enamelopatii, z uwzglednieniem danych na temat ich zwigzku
z rozwojem prochnicy zebow.

Stowa kluczowe: zaburzenia rozwojowe szkliwa, hipomineralizacja, hipoplazja, prochnica zgbow.

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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Wstep
Szkliwo zebow, w przeciwiehstwie do innych zmi-
neralizowanych tkanek, nie ulega remodelowa-
niu. Zatem wszelkie zaburzenia funkcji komérek
szkliwotwérczych pozostawia¢ mogg trwaty slad
w strukturze i jakoéci tej tkanki w postaci tzw. de-
fektow rozwojowych szkliwa. Wyrdzniamy dwie
podstawowe grupy tego rodzaju zaburzen: hipo-
plazje, manifestujgcg sie zmniejszong gruboscig
szkliwa oraz hipomineralizacje w postaci zmetnien
szkliwa. Pod wzgledem klinicznym szkliwo z hipo-
mineralizacjg ma prawidtowg grubos$¢, ale zmie-
niong przeziernos¢, ktora jest widoczna jako biate,
z6tte lub brgzowe plamy (zmetnienia) [1-3].
Enamelopatie mogg mie¢ znaczgcy wptyw na
zdrowie jamy ustnej, estetyke tkanek twardych,
wrazliwos¢ zebdw oraz funkcje uktadu stomato-
gnatycznego. Ponadto, zgodnie z wieloma donie-
sieniami, niektore z nich mogg zwiekszaé ryzyko
rozwoju erozji szkliwa i prochnicy zebéw [4-7].

W pracy, na podstawie dostepnego pismien-
nictwa, scharakteryzowano rézne grupy defektéw
rozwojowych, z uwzglednieniem danych na temat
ich zwigzku z wystepowaniem préchnicy zebdw.

Zaburzenia uwarunkowane genetycznie
Wady rozwojowe szkliwa uwarunkowane gene-
tycznie obserwowane sg zdecydowanie rzadziej
od nabytych i zazwyczaj dotyczg wszystkich ze-
boéw mlecznych i statych [3, 8].

Istnieje niemal 100 dziedzicznych jednostek
chorobowych, w ktérych wystepujg defekty roz-
wojowe szkliwa. Grupe, w ktdrej enamelopatiom
nie towarzyszg zaburzenia ze strony innych tka-
nek, okreslamy tradycyjnie mianem niecatkowi-
tego rozwoju szkliwa (amelogenesis imperfec-
ta, Al). Wyrézniamy wiele typéw i podziatow Al
w zalezno$ci od sposobu dziedziczenia, obrazu
klinicznego, radiologicznego i zmian histopatolo-
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gicznych. Czesto$¢ wystepowania zaburzenia jest
zrbznicowana w zaleznoséci od badanej populacji
i waha sie od 1/700 do 1/14000 [8, 9]. Powszech-
nie stosowana jest klasyfikacja Witkopa, wyréz-
niajgca cztery postacie tej wady: typ | hipopla-
styczny, stanowigcy 60-70% przypadkéw; typ I,
zwany hipomaturacyjnym; rozpoznawany u okoto
20-30% o0s0b, typ Il — hipokalcyfikacyjny, zwig-
zany z niedowapnieniem szkliwa u okoto 7% os6b
dotknietych wadg oraz najrzadszy typ IV hipo-
plastyczno-hipomaturacyjny, wspotwystepujgcy
z taurodontyzmem [9, 10].

Klinicznie u os6b z Al stwierdza sie rozmaite
zmiany, wahajgce sie od Scienczenia prawidtowej
powierzchni szkliwa, przez szorstkg powierzch-
nig, dotki, bruzdy, pigmentacje, zmetnienia, az do
zlokalizowanego braku szkliwa. Gtéwnym proble-
mem pacjentow jest niesatysfakcjonujacy wyglad
uzebienia, nadwrazliwos¢ zebiny oraz obnize-
nie wysokosci zwarcia w wymiarze pionowym ze
wzgledu na szybkie Scieranie sie stabo zminera-
lizowanych tkanek. Leczenie pacjentéw z wada-
mi rozwojowymi szkliwa jest wielospecjalistyczne
i zalezy od stopnia nasilenia nieprawidtowosci —
od najbardziej zachowawczego przy uzyciu mate-
riatbw zapewniajgcych podstawowg estetyke do
protetycznych kompleksowych rekonstrukcji uze-
bienia [11-13].

Zdania na temat podatnosci na prochnice
u pacjentow cierpigcych na Al sg podzielone.
Zgodnie z informacjami zawartymi w przewodniku
Amerykanskiej Akademii Stomatologii Dzieciecej
(AAPD) w przypadku tego schorzenia mamy do
czynienia ze zmniejszong podatnoscig na préch-
nice [14], natomiast w piSmiennictwie opisywa-
ne sg takze przypadki Al z ostrym przebiegiem
prochnicy zebdw, ktora pogtebia zaawansowang
destrukcje tkanek twardych, zwigzang z samym
defektem rozwojowym [15]. Za szybka progresje
préchnicy odpowiada¢ mogg zarbwno chropowa-
ta powierzchnia szkliwa sprzyjajgca akumulaciji
ptytki nazebnej, jak i zle zmineralizowane szkli-
wo. Jednoczes$nie badania histologiczne wykaza-
ty, ze zebina u 0s6b z hipokalcyfikacyjnym typem
Al jest zblizona morfologicznie do zmineralizowa-
nej zebiny sklerotycznej [16]. Hiperkalcyfikacja
zebiny obniza wprawdzie skutecznos¢ technik
adhezyjnych w odbudowie zebow z Al, ale jed-
noczesnie moze spowalnia¢ proces préchnicowej
destrukciji tkanek.

Zaburzenia nabyte

Enamelopatie nabyte moga dotyczy¢ pojedyn-
czych zebow, grup zebowych rozwijajagcych sie
podczas dziatania czynnika sprawczego albo
catego uzebienia [3, 17]. Ten sam czynnik moze

powodowaé réznego rodzaju zaburzenia w zalez-
nosci od stadium amelogenezy, a jednocze$nie
podobny defekt moze by¢ spowodowany roznymi
czynnikami [2, 3, 17].

Proces formowania szkliwa przebiega dwueta-
powo i sktada sie z fazy wydzielniczej oraz fazy
dojrzewania. Podczas pierwszej fazy wydzielana
jest macierz szkliwa, sktadajgca sie z biatek two-
rzagcych $rodowisko sprzyjajgce krystalizacji. Za-
ktécenie funkcji ameloblastéw w tej fazie prowadzi
do zredukowania gruboséci szkliwa (zmiany typu
hipoplastycznego). Szkodliwe czynniki dziatajace
w fazie dojrzewania szkliwa prowadzi¢ mogg do
powstania hipomineralizacji w postaci zmetnienia
szkliwa [2, 3, 8, 17].

WSsrod czynnikéw odpowiedzialnych za powsta-
wanie nabytych zaburzeh wyrézniamy czynniki
systemowe (prenatalne, perinatalne i postnatalne),
Srodowiskowe (fluorki, dioksyny) oraz miejscowe
(urazy lub infekcje okotowierzchotkowe wokot ze-
boéw mlecznych) [3, 8, 17].

Hipoplazja

Hipoplazja jest ilosciowym defektem szkliwa. Kii-
nicznie przyjmuje posta¢ dotkoéw, rowkéw, pot-
ksiezycowatych ubytkédw brzegu siecznego i po-
wierzchniowego braku szkliwa widocznego na
koronie zebowej. W badaniu klinicznym szkliwo
wykazuje prawidtowg twardos¢ [3, 8].

Hipoplazja jest niespecyficzng reakcjg morfolo-
giczna na r6znego typu zaburzenia ogoélnoustrojo-
we [2, 3, 8, 17, 18]. Na szczegblng uwage zastuguja
wczesniaki, ktére zmagajg sie z szeregiem proble-
moéw metabolicznych. Szacuje sie, ze u wysokiego
odsetka wczes$niakoéw (18 — 43%) wystepujg hipo-
plastyczne ubytki szkliwa [19]. Do czynnikéw za-
angazowanych w patogeneze uszkodzen szkliwa
w tej grupie pacjentéw zaliczamy niedotlenienie,
niedobory wapnia i fosforu, cukrzyce matki oraz
hiperbilirubinemig [17-19].

Hipoplazja moze dotyczy¢ wielu zebow (w od-
powiedzi na czynnik systemowy dziatajgcy przez
dtuzszy czas) lub pojedynczego zeba (gdy czyn-
nik uszkadzajgcy dziata miejscowo). Uwaza sie, ze
izolowane zaburzenia formowania szkliwa zebow
statych wigzg sie najczesciej ze stanami zapalny-
mi lub urazami ich mlecznych poprzednikéw [2, 3,
8, 17] (Rycina 1).

Wadliwe szkliwo ma wiekszg podatnosé na
préchnice (Rycina 1). Jest to zwigzane ze skroce-
niem czasu potrzebnego na demineralizacje tka-
nek twardych, ktére odbiegajg normg od prawidto-
wej grubosci [4, 20]. Na szkliwie zebéw dotknigtych
hipoplazjg, na ktérych pojawiajg sie dotki, rowki
i zagtebienia, tatwiej dochodzi do akumulacji ptytki
nazebnej [5, 7, 21].
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B

Rycina 1. Hipoplazja szkliwa powiktana prochnicg w zebie 21 u sze-
Scioletniego pacjenta

Figure 1. Enamel hypoplasia complicated by caries of tooth 21 in

a six-year old patient

Hipomineralizacja

Hipomineralizacja jest defektem jakosciowym
szkliwa. Rozrézniamy dwa typy tego zaburzenia:
rozproszone lub ograniczone zmetnienie (nieprze-
zierno$¢). Ograniczone zmetnienia sg wyraznie
odgraniczone od zdrowego szkliwa, natomiast
zmetnienia rozproszone nie posiadajg widocznej
granicy [1, 2, 3, 8].

Etiologia nieprzeziernosci rozproszonych (ang.
diffuse opacities) jest zwigzana z toksycznym
efektem dziatania fluorkbw podczas rozwoju zeba
(fluoroza szkliwa), chociaz do podobnych zmian
prowadzi¢ moze réwniez przyjmowanie amoksy-
cyliny w pierwszych latach zycia oraz niedobory
pokarmowe [1-3, 8, 17, 20]. Do rozpoznania fluoro-
zy zebobw upowaznia zatem nie tylko sam wyglad
szkliwa, lecz takze dodatkowe informacje uzyska-
ne podczas wywiadu, wskazujgce na zwiekszong
podaz zwigzkéw fluoru.

Klinicznie zmiany fluorotyczne majg postac
biatych linii lub plam bez wyraznej granicy ze
szkliwem zdrowym. Charakteryzujg sie podpo-
wierzchniowg hipomineralizacjg szkliwa pokry-
tg szkliwem prawidtowo zmineralizowanym. Sg
wynikiem niecatkowitej resorpcji amelogenin
podczas fazy dojrzewania szkliwa. W obrazie hi-
stopatologicznym stwierdza sie nietypowe utoze-
nie i rozszczepienie pryzmatéw szkliwnych oraz
brak substancji miedzypryzmatycznej, w miejscu
ktorej odktada sie barwnik brunatny. Zebina jest
stabiej zmineralizowana i zawiera szerokie prze-
strzenie migdzykuliste. W zaawansowanych sta-

diach szkliwo moze by¢ matowe, nieprzezroczy-
ste i chropowate [22-24].

Zawartos¢ fluoru w szkliwie zwieksza sie wraz
ze wzrostem stopnia fluorozy. Tworzgcy sie fluoro-
hydroksyapatyt ma wyzszy poziom krytyczny pH,
przez co zmniejsza sie szybkos¢ rozpuszczania
tkanki [23, 24]. Z tego wzgledu tagodnym posta-
ciom fluorozy przypisuje sie zwykle zmniejszong
podatno$¢ na préchnice. Natomiast w cigzkich
postaciach fluorozy, gdy dochodzi do nasilonych
zmian w strukturze szkliwa, obserwowano czesto
wiekszg podatnosé na dziatanie czynnikéw préch-
nicotworczych [25]. Badania laboratoryjne dowo-
dzg, ze szkliwo dotkniete fluorozg umiarkowang
wykazuje zwiekszong odpornos¢ na préchnice,
natomiast zebina w tagodnych i umiarkowanych
postaciach fluorozy jest bardziej podatna na de-
mineralizacje [26].

Zmetnienia ograniczone (ang. demarcated opa-
cities), podobnie jak inne rodzaje defektéw, mogag
dotyczy¢ pojedynczego zeba lub wielu zebdw i sg
zwigzane z tym samym spektrum czynnikéw etio-
logicznych co hipoplazja szkliwa.

Pojedynczy defekt zeba statego (zgb Turnera)
jest najczesciej zwigzany z urazem lub stanem za-
palnym tkanek okofowierzchotkowych jego mlecz-
nego poprzednika [3, 17] (Rycina 2). Natomiast
przyktadem defektu pochodzenia ogoélnoustro-
jowego jest hipomineralizacja trzonowcowo-sie-
kaczowa (ang. molar-incisor hipomineralization,
MIH), manifestujgca sie uszkodzeniem jednego
do czterech pierwszych zebdw trzonowych sta-
tych, a czesto réwniez statych siekaczy [2]. Etio-
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Rycina 2. Zgb 15 z demineralizacjg préchnicowg wadliwego szkliwa u 11-letniej
pacjentki. Do hipomineralizacji szkliwa doszto w wyniku przewlektego zapalenia
tkanek okotowierzchotkowych wokét zeba 55 (zgb 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. Migkkie, podatne na prochnice i uszkodzenia mechanicz-
ne szkliwo w zebie 36 u siedmioletniej pacjentki z hipomineralizacjg
trzonowcowo-siekaczowg

Figure 3. Soft, susceptible to caries and mechanical damage
enamel to tooth 36 in a seven-year-old patient with molar-incisor

hipomineralisation

logia tej wady zwigzana jest z czynnikami pre-,
peri- i postnatalnymi. Uwaza sig takze, ze bardziej
narazone na wystepowanie hipomineralizacji trzo-
nowcowo-siekaczowej sg dzieci, u ktérych do 3-4
roku zycia wystepowaty problemy zdrowotne. Do
czynnikéw ryzyka MIH zalicza sie choroby uktadu
oddechowego, astme, zapalenie ucha $rodkowe-
go, zapalenie migdatkéw, rézyczke, ospe wietrz-

ng, odre, uszkodzenia mobzgu, mukowiscydoze,
zespdt nerczycowy, radioterapig, zaburzenia zo-
tgdkowo-jelitowe, zaburzenia gospodarki wapnio-
wo-fosforanowej, niedobory zywieniowe, antybio-
tykoterapie oraz ekspozycje na dioksyny [2, 3, 8,
17, 27-29].

Najbardziej charakterystyczne zmiany w obra-
zie klinicznym to biate, z6tte lub brgzowe plamy
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na powierzchniach policzkowych i zujgcych ze-
bow trzonowych, wyraznie odgraniczone od pra-
widtowego szkliwa. Szkliwo w obrebie plam jest
porowate i kruche. tatwo ulega uszkodzeniom
mechanicznym, np. podczas aktu zucia. Odpryski
szkliwa pojawiajg sie przede wszystkim w zebach
trzonowych. Mniej narazone na uszkodzenia pod-
czas zucia jest szkliwo zebow siecznych [2].

Badania potwierdzajg jednoznacznie wptyw
MIH na rozwdj zmian préchnicowych [2, 4, 7, 30]
(Rycina 3). Szkliwo zebow dotknietych hipomine-
ralizacjg trzonowcowo-siekaczowg jest bardziej
porowate i migkkie. Sprzyja to akumulacji ptytki
nazebnej, ktéra prowadzi do rozwoju préchnicy.
Uszkodzone szkliwo odstania zebineg, przez co
szybciej dochodzi do rozprzestrzeniania sie zmian
demineralizacyjnych. Niesatysfakcjonujgcy wy-
glad kliniczny zebéw dotknietych MIH oraz ich wy-
soka podatno$c¢ na préchnice skutkujg znaczgcym
zwiekszeniem potrzeb leczniczych w grupie pa-
cjentobw dotknietych tym rodzajem defektu, z ko-
niecznoscig prowadzenia leczenia endodotycz-
nego, protetycznego, a niekiedy nawet ekstrakgciji
zniszczonych zebéw [27-30].

Podsumowanie

Zaburzenia rozwojowe szkliwa stanowig istotny
problem kliniczny, a mozliwosci zapobiegania ich
powstawaniu sg ograniczone. Poza kontrolg eks-
pozycji na fluorki, profilaktykg prochnicy zebow
mlecznych i ich urazéw oraz unikaniem stosowa-
nia lekbw prowadzacych do zaburzen funkcji ame-
loblastow, pozostaje, trudne do wyeliminowania,
cate spektrum wydarzenh zdrowotnych i losowych,
ktére mogg doprowadzi¢ do wytworzenia wadli-
wej struktury szkliwa. Leczenie enamelopatii jest
czesto skomplikowane ze wzgledu na nadwraz-
liwos¢ odstonietej zebiny, trudnosci w uzyska-
niu optymalnego efektu estetycznego i obnizong
skutecznos¢ systemow adhezyjnych. Problem
stanowi takze podatno$¢ zmienionych tkanek na
préchnice, wczesne pojawianie sie ognisk proch-
nicy pierwotnej i wtoérnej oraz szybka progresja
zmian. Jak wynika z przedstawionego pismien-
nictwa, defekty nabyte o charakterze niedoro-
zwoju szkliwa i ograniczonego zmetnienia sprzy-
jaja rozwojowi procesu préchnicowego, natomiast
poglady na temat odpornosci na préchnice zmian
o charakterze fluorozy i genetycznie uwarunkowa-
nej Al nie sg jednoznaczne. Niezaleznie jednak od
potencjalnego zwigzku defektu z wystepowaniem
préchnicy, jego obecnos$¢ wskazuje na koniecz-
nos¢ objecia pacjenta programem regularnych
wizyt kontrolnych, ktére pozwalajg na wczesne
wdrozenie odpowiednich dziatan profilaktycznych
i leczniczych.
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