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Slika 1. Promjene na prvom trajnom kutnjaku
zahva¢enom MIH-om. (preuzeto iz 43)

Razvojni defekti cakline mogu se podijeliti
u dvije velike grupe: hipoplaziju i hipo-
mineralizaciju (1).

Hipoplazija je kvantitativni poremecaj
cakline koji je makroskopski uodljiv
kao redukcija debljine cakline s glatkim
zaobljenim rubovima, bez vidljivih frak-
turnih podrudja; Cesto su prisutne plitke ili
duboke jamice, lokalno ili generalizirano
rasporedene po Citavoj caklini (2).

Hipomineralizacija je kvalitativni
poremecaj cakline koji se odituje prom-
jenom boje (bijela, smeda ili Zuta), no de-
bljina cakline je normalna u vrijeme nica-
nja. Cesti su posterupcijski lomovi s jasno
ogranic¢enim rubovima (3).

Molarno incizivna hipomineralizacija
(MIH )je hipomineralizacija sistemskog
porijekla koja zahvaca jedan ili sve prve
trajne kutnjake, ¢esto ukljuujuéi i trajne
sjekutice (4). Promjene su prvi put opisane
u Svedskoj sedamdesetih godina prosloga
stoljeca. Termin MIH predloZen je 2001.
godine od Weerheijma i suradnika (4),
dok se u literaturi navodi i kao ,hipomin-
eralizirani prvi trajni molari’(5), ,.idiopats-
ka caklinska hipomineralizacija”(6,25),
nemineralizirani prvi trajni molari”(7),
nefluoridna hipomineralizacija’(8,9),
sirasti molari"(10,11).
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Prevalencija ove pojave znacajno varira.
Istrazivanja u raznim zemljama svijeta pri-
kazuju razlicite rezultate:

Bosna i Hercegovina (12 god.) = 12.3%
(12)

Slovenija (12-18 god.) =14% (13)
Spanjolska, Barcelona (6-14 god.)=
17.8% (14)

Engleska (12 god.) = 15.9% (15)
Litva (7-9 god.) = 9.7% (16)
Svedska (7-8 god.) = 18.4% (17)
Finska (7-13 god) =19.3% (18)
Danska (6-8 god.) =37% (19)
Brazil (6-12 god.) = 19.8 % (20)
Hong Kong (12 god.) =2.8% (21)
Libija (7-9 god.) =2.9% (22)

Rast i razvoj zuba

Embrionalni razvoj zuba podrazumi-
jeva intrauterini razvoj mlije¢nih zuba i
pocetak inicijacije trajnih zametaka, koji se
u potpunosti formiraju tek nakon rodenja.
Razvoj zuba rezultat je epitelno-mezen-
himalne interakcije izmedu epitela usne
Supljine i mezenhima koji se razvija od
stanica neuralnoga grebena. Proliferaci-
jom epitelnih stanica u mezenhim, duz os-
nova buduce gornje i donje Eeljusti nastaje
epitelna potkovasta tvorba, odnosno zubni
greben. Na zubnom grebenu svake &eljusti
stvaraju se osnove mlijecnih zuba u obliku
deset zubnih pupoljaka. Daljnjom prolif-
eracijom stanica zubni pupoljak poprima
oblik kape. U stadiju kape razlikujemo
vanjski i unutradnji caklinski epitel koji
omeduje prostor ispunjen zvjezdolikom
mrezicom, dok na mjestu medusobnog
prijelaza oblikuju vratnu petlju. Zgusnute
ektomezenhimske stanice u konkavitetu
zubnog organa ¢ine zubnu papilu iz koje
se razvijaju dentin i pulpa. Ektomezenhim
koji okruzuje zubni organ formira folikul
ili zubnu vrecu iz koje nastaje potporno
zubno tkivo. Intenzivnom diobom stanica
povecava se veli¢ina i dubina konkaviteta
zubnog organa, koji postupno poprima

oblik zvona. U stadiju zvona odvija se his.
todiferencijacija epitelnih stanica i mor.
fodiferencijacija Citavog zubnog organa
Izmedu unutrasnjeg caklinskog epitela i
zvjezdastog retikuluma nastaje sloj stan-
ica stratum intermedium koji sudjeluje u
stvaranju cakline (23). Tijekom 3.mjeseca
intrauterinog Zivota, u kasnom stadiju
zvona, zapocinje formiranje tvrdih zubnih
tkiva krune mlijecnih zuba. U 4. mjesecu
intrauterino razvija se zametak prvog
trajnog kutnjaka, u 5. mjesecu zametak
prvog trajnog sjekutica, a zametak drugog
trajnog kutnjaka oko 6. mj. nakon rodenja
(24).

Glavnu ulogu u razvoju tvrdih zubnih
tkiva imaju ameloblasti i odontoblasti
Razvoj obaju tkiva jest medusobno indud-
ran. Ameloblasti poticu pretvorbu me-
zenhimskih stanica u odontoblaste (24).
Nakon odlaganja prvog sloja predentina,
zapocinje amelogeneza — razvoj cakline.
U pocetnoj fazi amelogeneze, ameloblasti
stvaraju organski matriks do debljine od
50 nm nakon cega slijedi mineralizadja,
tj. izlucivanje iona kalcija, fosfata te min-
erala u tragovima. Mineralizacija cakline
prije nicanja zubi odvija se u dvije faze. U
prvoj fazi caklina je u obliku djelomiéno
mineraliziranog matriksa. Druga faza
jest caklinsko zrenje tijekom kojeg dolazi
do uklanjanja minerala slabije otpornih
na kiseline, njihove zamjene s otpornijim
apatitom te priljevom kalcijevih i fosfatnih
iona. Nakon nicanja zubi, povriinski sloj
cakline stabilizira se precipitacijom iona iz
sline (25, 26).

Proces rasta i razvoja mlije¢nih i trajnih
zuba je identi¢an, samo se odvija u razlicitoj
zivotnoj dobi. Nakon zavretka razvoja
krune i pocetkom stvaranja korijend
djelovanjem enzima reduciranog caklin-
skog epitela, dolazi do razgradnje kolagena
i pojave zuba u usnoj Supljini. Korijen se U
potpunosti oblikuje otprilike dvije godine
nakon uspostavljanja funkcijskog polozaja
u zubnom luku. Nicanjem trajnih zuba re



Slika 2. Manifestacija MIH-a na trajnim sjekuti¢ima u vidu bjelkastih

samudenja cakline. (preuzeto iz 43)

sorbira se kost koja ih odjeljuje od mlije¢nih
prethodnika te korfjeni mlijecnih zuba. Re-
sorpcija, kao nekontinuirani proces, odvija
se uintervalima ovisno o ja¢anju i slabljenju
pritiska zuba u nicanju. Trajni zubi resorbi-
raju se iskljucivo uslijed patoloskih procesa.
Nema bitnijih razlika medu spolovima u
razvoju mlije¢nih zuba, dok je rast trajnih
nasljeanika brzi u djevojcica. Bududi da se
hipomineralizacijske promjene u okviru
MIH a javljaju na trajnim sjekutiéima i
kutnjacima, valja poznavati vrijeme nji-
hove | vjave u usnoj supljini. Nicanje prvih
trajnih kutnjaka odvija se u dobi od 6-7
godina, a korijen je u potpunosti formiran
izmedu 9. i 10. godine. Donji sjekutici iz-
rast; ckom 6.-8. godine, dok je razvoj
korijena zavrsen izmedu 9. i 10, godine.
Nicanje gornjih sjekutica slijedi izmedu 7.
19, godine Zivota, dok zavrsetak rasta ko-
Hier éekujemo s 10-11 godina. Drugi
trdjins kutnjaci zapodinju s nicanjem tijekom
[1L-13, godine. Zavrsetak razvoja korijena
dogada se od 14. do 16. godine Zivota. Us-
POst iy okluzije nastaje ravnoteZa mekih
thiva ¢z i usnica izvana te jezika unutar
usne ‘lpljine (24).

I vl()giju
U razdoblju stvaranja matriksa i min-
cr;.ali/..ulie, caklina i dentin posebno su
”"'-"“”!*\'i na sve Stetne vanjske i unutradnje
Wecsie (26). Brojnim istrazivanjima nije
l\’/‘"“’nicl'l nijedan  samostalni  uzrocnik
l,_.““ 4 no predlozeni su mnogi okolisni
f“"ﬂl" nici koji udruzeni sa sistemskim
::»‘:i':ﬂl l?jekf‘)m prve tri godine ‘(chlclovn
“vorg .s\.ldjﬁhl)tl u nastanku bolesti (3,4,25).
l);:imild f.ln jedan ¢imbenik nn‘e l]l()l‘.l.l?lli!I()
'”Ug:| "I’.'».T'dn s fl\/l“'ljm‘l}. '.'I)I.LI\"A |l.| vise
Vi ii )jt ovati sinergisticki pri ruzvmuldc—
‘- Frag potreban za nastanak promjena
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nije poznat. S povecanom ucestalo$¢u ove
pojave povezuju se perinatalne komplikaci-
je (hipoksija, prijevremeni porod), bolesti
di$nog sustava, metabolicki poremecaji (hi-
pokalcijemija, hipoglikemija, hiperbilirubi-
nemija), nedostatna prehrana, hematoloski
poremecaji, zracenje, djeje zarazne bolesti
idr(4,25).

Primjena antibiotika moZe utjecati na
nastanak MIH-a, no tesko je razluditi jesu
li uzrok sami antibiotici ili bolesti koje
njima lije¢imo. IstraZivanje Laisia et al.
(27) utvrdilo je MIH u 16.3 % djece koja
su lije¢ena antibioticima prije 4. godine
zivota. MIH je bio ucestaliji u ispitanika
koji su tijekom prve godine Zivota bili
lije¢eni amoksicilinom, rjede eritromici-
nom.

Sveprisutni okoli$ni zagadivali poput
PCDD-a (polychlorinated dibenzo-p-di-
oxin), PCDF-a (polychlorinated dibenzo-
furan) i PCB-a (polychlorinated biphenyl)
pripadaju skupini dioksina i dioksinima
sli¢nih spojeva te se izravno povezuju s hi-
pomineralizacijom cakline. Svakodnevno
smo izlozeni dioksinima prisutnima u
hrani, posebice mlijjeku i mlije¢nim proiz-
vodima, mesu i ribi (28). Jedan od nadina
unosa dioksina u organizam tijekom
dojenacke dobi jest putem majéinog mlije-
ka. Cak 25% majcinih dioksina dijete primi
za vrijeme laktacije, dok se akumulacijom
u mastima produljuje njihovo djelovanje
(29). Studija provedena u Finskoj (25)
takoder dokazuje prisutnost i nakupljanje
PCDD-a u masnom tkivu i majé¢inom mli-
jeku, $to upucuje na dugotrajnu izloZenost
i unos niskih doza putem hrane, dok su u
istraZivanju provedenom 10 godina kas-
nije dokazane jo$ nize doze od prethodno
navedenih. Medutim, od 1970. g. biljezi se
smanjenje koncentracije dioksina i njima

Slika 3. Zutosmedi ogranieni opaciteti cakline trajnih sjekuti¢a zahvadenih
MIH-om. (preuzeto iz 44)

sliénih spojeva u majé¢inom mlijeku (30-
32).

Dosadasnje spoznaje o utjecaju dioksina
na razvoj tvrdih zubnih tkiva temelje se na
slu¢ajnim nezgodama u kojima su velike
koli¢ine $tetnih tvari dospjele u okolis, Kao
primjer navodi se izloZenost djece dioksini-
ma nakon nesretnog slu¢aja u Sevesu, Italija
1976. gdje se dioksini povezuju s razvojnim
caklinskim defektima (33).

Patogeneza

Pretpostavka je da $tetni utjecaji djeluju
na razvoj ameloblasta u specificnom sta-
diju razvoja (sekretornoj fazi i fazi sazri-
jevanja) na tri moguca nacina.

Prvi je ometanje ameloblasta u pravil-
nom odlaganju proteina. Caklinski pro-
teini imaju glavnu ulogu u organizaciji
i kontroli usmjeravanja kalcij fosfatnih
iona unutar kristala hidroksilapatita (24).
Pravilna maturacija cakline nije moguca
ako je odlaganje proteina nepravilno. Na
to upucuju rezultati od 3-15 puta vise pro-
teina pronadenih u hipomineraliziranoj
caklini (34). Vedi dio amelogenina je resor-
biran, dok drugi proteini primjerice albu-
min, poznat kao inhibitor mineralizacije,
perzistira (35,36).

Drugi nacin smatra se djelovanje na
ameloblaste u prijelaznom stadiju (am-
cloblasti izmedu sekretorne i maturacijske
faze) koji su najranjiviji tip ameloblasta ti-
jekom mineralizacije (37).

Tre¢i nacin podrazumijeva djelovanje
Stetnih utjecaja na maturaciju cakline.
Ukoliko mehanizmi resorpcije vode i
proteina ne izvrSavaju svoju zadaéu na
zadovoljavajuéi nacin, kalcijevi i fosfatni
ioni nece modi osigurati pravilan razvoj
prizmi (38,39). Iz toga proizlazi da hi-
pomineralizacija nastaje zbog ometanja
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Slika 4. Hipoplazija cakline. (preuzeto iz 46)

resorptivnog potencijala ameloblasta i in-
hibicije proteolititkih enzima, $to, dovodi
do retencije proteina te manjka kalcij fos-
fata (25).

Eksperimentalno  istraZivanje = na
Zivotinjama, pokazalo je da dioksini i
dioksinima sliéni spojevi preko svojih
metabolita i slobodnih radikala djeluju
na ranu fazu razvoja i mineralizacije zuba.
To moZe narusiti normalnu, unutarnju
funkciju stanice te dovesti do apoptoze i
nepravilnog formiranja matriksa. Poveza-
nost dioksina kao liganda koji se vezu na
DNA stanice i njthovog toksi¢nog ucinka
nije dovoljno istraZena (33). Caklina
MIH-om zahvacenih zubi pokazuje de-
organizirane caklinske prizme, poroznu
strukturu i slabo vezane kristale (37,40).
Analizom uzoraka hipomineralizirane
cakline pomo¢u skenirajuceg elektron-
skog mikroskopa (SEM), pronadene su
bakterije na povréini kao i u blizini caklin-
sko-dentinskog spojita, $to se moZe objas-
niti pove¢anom porozno$éu takve cakline.
Stoga se vjeruje da je porozna povrsina

moguéi ulazni put bakterijama do den-
tina i pulpe, ¢ime objasnjavamo nastanak
preosjetljivosti u zubi zahvacenih MIH-
om (3). Jalevik i Klinberg takoder iznose
hipotezu o subklini¢koj upali pulpe kao
moguéem uzroku preosjetljivosti (41).

Klinicka slika i diferencijalna
dijagnostika

Promjene na prvim trajnim kutnjaci-
ma su razli¢ite te mogu varirati od blagih
bjeli¢astih zamucenja do tezih Zutosmedih
hipomineralizacija, pra¢enih posterupci-
jskim lomom cakline (42) (slika 1). Meka
i porozna caklina sirastog izgleda, uvijek
je odtro ograniCena od zdrave (4). Opa-
citeti su obi¢no ogranic¢eni na okluzalnu
tre¢inu krune, dok je cervikalna trecina
rjede zahvadena (25). Ponekad se gubitak
cakline moZe pojaviti tako brzo nakon
erupcije, da se ¢ini kako caklina nije niti
formirana (4).

Zahvacenost sjekutica ocituje se prom-
jenom boje labijalnih povréina bez gubitka

Etiologija, dijagnostika i lijecenje molarno
incizivne hipomineralizacije

cakline, rijetko pracene prekidom njezinog
kontinuiteta (slika 2, 3).

Studija provedena u Svedskoj biljeZi ja*e
defekte na svim prvim trajnim kutnjacima
u 42% ispitanika, dok su u 29% ispitanika
prisutna Zutosmeda zamucenja na barem
jednom sjekuti¢u. Kada bismo toj ski-
pini dodali i sjekuti¢e sa samo bjelicastim
promjenama, zahvaceno je 64,5 % djece
(45).

Nakon pojave posterupcijskog loma,
Kklini¢ka slika mozZe nalikovati hipoplaziji
(Slika 4). MIH ponekad moZe izgledati
poput dentalne fluoroze i ameloge1-
esis imperfecta (AI) (Slika 5). Za fluorozu
tipitna difuzna zamudenja omogucuju
razlikovanje od MIH-a, gdje su prom-
jene ograni¢ene. Kod fluoroze caklina
je karijes otporna, dok je kod MIH-a
podloZnija njegovom nastanku (Slika ¢).
U wvrlo teskim slu¢ajevima MIH-a kutn-
jaci su jednako zahvadeni, te oponasaju
izgled Al-a s moguce prisutnim taurodon-
tizmom . Izgled defekata u MIH-u bit ée
vi$e asimetrican, dok kontralateralni zub

Slika 5. Amelogenesis imperfecta. (preuzeto iz 46)
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Slika 6 Dentalna fluoroza. (preuzeto iz 46)

ne mora ili moZe biti umjereno do jace
ofteéen (4) (slika 7, 8).

Klinicki ~ problemi =~ MIH-a  su
neolel:ivano  brz  razvoj karijesa na
izniklom zubu, nemoguénost anestezi-
ranja takvih kutnjaka, nepredvidljivost
pona$anja netaknute cakline, djeca se Zale
na bol, preosjetljivost (zbog izlozenosti
dentina i mogude subklinicke upale pulpe)
te izgled svojih zubi (4,47). Unato¢ pro-
matran)ima oteZane anestezije zahvacenih
kutnjaka, nijedna studija nije uspjela ot-
kriti } wtofizioloski mehanizam i razloge
tog problema. Uslijed bolnih preosjetljivih
senzacija, otezan je unos hrane i tekuéine
te higijena usne Supljine (47).

Bre -ahvaéenih prvih trajnih kutnjaka
MoZe varirati od 1-4, a izraZenost prom-
Jena takoder motze biti razlicita od zuba
do zuba (49). Blazi defekti imaju tvrdu,
orm. 1 povrdinu, dok srednje naglageni
defeki mogu imati minimalan gubitak
cakline te ne zahtijevaju restaurativan tret-
Man. Zubi s jako izrazenom klinickom
slikon- okazuju dezintegraciju cakline pa

7. Zimuéenjo cakline i gubitak tvrdog
M1 & thivy tragnog Kuinjaka zahvadenog
L (preuzeto iz 48)
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ih je potrebno lije¢iti ili zbrinuti atipi¢nim
restauracijama Cuvajuéi zdravu strukturu
cakline (41,50).

Preventivne mjere

Zbog atipi¢ne zahvacenosti tvrdog
zubnog tkiva, MIH zahtijeva opseZnije
i ucestalije tretmane. Utvrdeno je da su
djeca s MIH-om u dobi od devet godina
podvrgnuta terapiji deset puta &edce od
djece bez MIH-a, §to podrazumijeva veli
dentalni strah i anksioznost (4).

Jaca osjetljivost takvih molara otezava
pravilno cetkanje. Kako bi se sprijecio veci
gubitak cakline i $teta uzrokovana karije-
som, potrebne su odredene preventivne
mjere. To ukljuc¢uje edukaciju roditelja
i djece o pravilnom provodenju oralne
higijene, primjenu sredstava za remineral-
izaciju i desenzibilizaciju te primjenu pre-
parata za povr$insku fluoridaciju . Uéinak
visoko koncentriranih fluoridnih lakova i
gelova je remineralizacija cakline, sman-
jenje preosjetljivosti, kao i stvaranje rezer-
voara fluorida u slini. Jedan od takvih
lakova koncentracije od 50 mg NaF/
mL (22 600 ppm F) veZe se na caklinu i
plak, stvaraju¢i sporootpudtajuéi rezer-
voar fluorida. Aktivni sastojak sredstava
za remineralizaciju i desenzibilizaciju jest
kazein fosfopeptid-amorfni kalcij fos-
fat (CPP-ACP) koji je dostupan u obliku
zubnih krema, zvakaéih guma bez Secera i
pastila. CPP-ACP potice remineralizaciju
odlaganjem iona fluora, kalcija i fosfata na
povrdinu cakline (25).

Iako fluoridni preparati mogu smanjiti
preosjetljivost dentina, za njihovu prim-
jenu kod MIH-a nema dovoljno podataka
u literaturi (51).

Lijecenje

Lijecenje MIH-a ovisi o teZini slucaja,
specificnosti  subjektivnih simptoma i
kooperabilnosti djeteta. Izbor materijala
moZemo svesti na staklenoionomerne ce-
mente, smolom modificirane staklenoion-
omere, modificirane smole, kompozite,
krunice i onlaye (4,25,49).

Kao metodu izbora u slu¢ajevima blago
iumjereno zahvaéenih podrudja, primjen-
jujemo pececenje fisura. Prije pecadenja
potrebno je iskljuciti prisutnost karijesa,
Klini¢ki i radiografski (42).

Terapeuti se najce$ce odluCuju na
primjenu staklenoionomera zbog
mogucnosti otpustanja fluorida, kemi-
jskog vezanja i relativno lake primjene.
Bududi da je dugotrajna uspje$nost tera-
pije nezadovoljavajuca zbog smanjene
otpornosti na trosenje, staklenoionomeri
se koriste kao privremeno rjeSenje. Zbog
toga su kompoziti kao estetski materijali s
jaCom otporno$¢u na trodenje i primjene
suvremenog adhezijskog sustava, pogod-
niji za atipicne definitivne restauracije.
Kompoziti se mogu koristiti samostalno
ili zajedno sa SIC-om u sklopu “sandwich”
tehnike, medutim zahtijevaju dobru kon-
trolu suhog radnog polja i duZe vrijeme
apliciranja. Rubovi preparacije moraju
zavriavati u zdravoj caklini, §to je ponekad
teSko odrediti. Kavitet mozemo izraditi
tako da uklonimo svu oste¢enu caklinu ili
samo vidljivo mekane i porozne dijelove.
Zbog povecanog rizika od neuspjeha res-
tauracije i loma, preporucuje se potpuno
uklanjanje zahvaéenog podruéja (25).

Kao alternativa kod nepovoljnijih prog-
noza, primjenjuje se ekstrakcija u kombi-
naciji s ortodontskom terapijom. Opti-
malno vrijeme za ekstrakciju je pocetak
kalcifikacije bifurkacije korijena donjeg
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drugog trajnog kutnjaka u dobi od 8'4-9%
godina. Ukoliko ekstrakcija uslijedi nakon
toga vremena, moZe nastati problem viska
prostora 1 loeg smjestaja drugog trajnog
kutnjaka (4,25,45).

Lije¢enje ozonom preosjetljivih zubi
korisna je metoda pri smanjivanju subjek-
tivnih simptoma. Uliteraturi se ozon prika-
zuje kao novi nacin unidtavanja patogenih
bakterija. Prethodne studije dokazale su
njegovu korisnost pri sterilizaciji kaviteta,
korijenskih kanala, parodontnih dzepova,
herpeti¢nih lezija i preosjetljivih zubi. No,
smatra se da su potrebna dodatna klinicka
istraZivanja o njegovoj u¢inkovitosti i tera-
pijskoj primjeni (36-40).

Zakljucak

Hipomineralizacija trajnih kutnjaka i
sjekutica kao globalni problem, predstavlja
izazov u dje¢joj i preventivnoj stomatologi-
ji. Smatra se da sistemske bolesti i $tetni
okoli$ni ¢imbenici tijekom prve tri godine
djetetova Zivota povecavaju rizik od pojave
MIH-a. Zbog atipi¢nih defekata i sklonosti
karijesu, MIH se neadekvatno lijeci, a ne
prepoznaje na vrijeme. Kriteriji za dijag-
nozu MIH-a su ograni¢ena zamucenja
cakline, posterupcijski lom, atipi¢ne res-
tauracije te ekstrahirani prvi trajni kutnja-
cl. Stoga je pracenje zubi tijekom nicanja i
donogenje pravovremene i to¢ne dijagnoze
MIH-a klju¢no za pravilan odabir tera-
pijskih postupaka i prevenciju daljnjih
oftecenja.
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