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I. WSTEP

1. Rozwdj szkliwa

Szkliwo wytwarzane jest przez wyspecjalizowane koncowo zrdéznicowane komorki
szkliwotworcze — ameloblasty. Komorki te wyrdéznicowuja si¢ z nablonka zewnetrznego
narzadu szkliwotworczego po odlozeniu przez odontoblasty pierwszych warstw zebiny.
W poczatkowym stadium rozwoju wydzielaja si¢ biatka matrycy takie jak amelogeniny,
ameloblastyny, enameliny i tufteliny, a w  pdzZniejszym okresie nast¢puje mineralizacja
1 dojrzewanie szkliwa [Nanci 2008; Seow 2014]. Na ogot wyrdznia si¢ dwie glowne fazy: faze
wydzielniczg - sekrecyjna obejmujaca tworzenie bialek 1 organicznej matrycy z czeSciowa
mineralizacjg oraz faz¢ dojrzewania — maturacji w ktorej dochodzi do kompletnej mineralizacji
szkliwa. Po zakonczeniu rozwoju szkliwa, tworzy si¢ zredukowany nablonek szkliwa
pokrywajacy korong zgba utworzony przez dwie warstwy — komorki szkliwotworcze i komorki
zewnetrznego nabtonka narzadu szkliwotworczego. Po wyrznigciu zgba zredukowany nablonek
posredniczy w powstawaniu poczatkowego przyczepu nablonkowego zgba [Wright et al. 2015;

Lacruz et al. 2016].

Przed rozpoczeciem fazy wydzielniczej, komorki nablonka wewnetrznego wydtuzaja sie,
powstaje biegun sekrecyjny - wypustka Tomesa, z ktorego zewnatrzkomorkowo uwalniajg
si¢ bialka macierzy szkliwa zgromadzone w ziarnisto$ciach retikulum cytoplazmatycznego.
Powstaje ostateczna objetos¢ bogato biatkowej macierzy szkliwa odktadanej warstwami na
catej grubosci przysziego szkliwa. Jesli w tej fazie beda dziala¢ czynniki uszkadzajace,
to powstaty defekt szkliwa bedzie defektem iloSciowym — hipoplazja, ktora kliniczne
dostrzegalna jest jako zredukowana grubo$¢ szkliwa [Suga 1989; da Costa-Silvaa i Mialhe
2012]. W fazie sekrecyjnej dochodzi takze do spontanicznej, poczatkowej mineralizacji,
w wyniku ktorej hydoksyapatyt jest zmineralizowany w 30%, co determinuje okreslone cechy
morfologiczno-fizyczne szkliwa na tym etapie rozwoju. Szkliwo jest nieprzezierne, matowe

i migkkie [Manton et al. 2020].



Mineralizacja kontrolowana jest glownie przez biatka macierzy szkliwa i ameloblasty,
ktore decydujg o sktadzie jonowym bezposredniego otoczenia rosngcych krysztatow. (Ryc.1)
Biatka macierzy szkliwa wplywaja na wzrost i ksztatt krysztalu hydroksyapatytu.
Najwazniejszymi sg tufteliny (TUFT1) bedace inicjatorem procesu mineralizacji, a nastepnie
amelogeniny (AMELX) odpowiedzialne za wydtuzanie si¢ krysztalu poprzez ograniczanie
wzrostu krysztalow na grubo$é i szerokos$¢ oraz ameloblastyny (AMBN), ktore przyspieszaja
tworzenie krysztalow i stymuluje wzrost na dlugo$¢. Natomiast enameliny (ENAM) hamuja

wzrost krysztatu. Konsystencja matrycy jest zelowa.

Drugg i dluzszg fazg amelogenezy jest dojrzewanie organicznej matrycy. W tym okresie
ameloblasty modulujg i transportuja jony potrzebne do mineralizacji, postepuje kalcyfikacja -
odktadnie mineralow i usuwania wigkszo$ci oryginalnych biatek oraz dojrzewanie w ktérym
nowo zmineralizowane szkliwo podlega koncowej kalcyfikacji i usuwane sg pozostale biatka
do koncowego osiggniccia zawartosci objetosciowo ok. 87%, a wagowo 95%. substancji

nieorganicznej (mineralnej).

Czynniki powodujace zaburzenia fazy maturacji i kalcyfikacji szkliwa powoduja powstanie
szkliwa z duzg iloscig substancji organicznej i nizszg odporno$ciag mechaniczng niz normalne
szkliwo, a zatem powstaje jakosciowy defekt - hipomineralizacja klinicznie dostrzegalna jako
zmiana w translucencji szkliwa (ang. opacity), ktéra moze by¢ odgraniczona lub rozlana [Seow
1997]. Zmiany rozlane moga by¢ linijne lub rozprzestrzeniajace si¢ z brakiem wyraznej
granicy ze zdrowym szkliwem, moga by¢ koloru bialego, kremowego, zéttego lub bragzowego
[Seow 1997].
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Ryc.1 Rozwdj krysztatu hydroksyapatytu (schemat wlasny na podstawie ,Histologia i
Cytofizjologia z¢ba i jamy ustnej” Z. Kmie¢, 2006)

Tworzenie szkliwa zajmuje dtugi przedziat czasu - od drugiego trymestru cigzy, gdy
rozpoczyna si¢ mineralizacja siekaczy mlecznych, do ok. 18 lat, kiedy zeby state trzecie

trzonowce zaczynaja si¢ wyrzynac.

W tabeli 1 zestawiono terminy powstawanie zawigzka ze¢ba, rozwoju korony - poczatku

kalcyfikacji zakonczenia rozwoju szkliwa oraz zakonczenia rozwoju korzenia.

Tabela 1 Chronologia rozwoju zebow wg Schuurs’a (2013)

Zab Powstawanie Kalcyfikacja korony
zawiazka ze¢ba
Poczatek Zakonczenie Zakonczenie
kalcyfikacji rozwoju szkliwa | rozwoju korzenia

Zeby mleczne szczeki

Sieczny 7 tydz. plod. 3-4 mies. plod. 1-4 mies. 1,5-2 lat
przysrodkowy

Sieczny boczny 7 tydz. plod. 4,5 mies. ptod. 2-5 mies. 1,5-2 lat
Kiet 7,5 tydz. ptod. 5,5 mies. ptod. 9 mies. 2,5-3,3 lat




Pierwszy 8 tydz. ptod. 5 mies. ptod. 6 mies. 2-2,5 lat

trzonowy

Drugi trzonowy 10 tydz. ptod. 6 mies. ptod. 10-12 mies. 3 lata

Z¢by mleczne Zzuchwy

Sieczny 7 tydz. ptod. 4-5 mies. plod. 4 mies. 1,5-2 lat

przysrodkowy

Sieczny boczny 7 tydz. ptod. 4,5 mies. ptod. 4,5 mies. 1,5-2 lat

Kiet 7,5 tydz. ptodowy | 5 mies. ptod. 9 mies. 2,5-3,3 lat

Pierwszy 8 tydz. ptod. 5 mies. ptod. 6 mies. 2-2,5 lat

trzonowy

Drugi trzonowy 10 tydz. ptod. 6 mies. ptod. 11-12 mies. 3 lata

Zeby stale szczeki

Sieczny 5-5 1/4 mies. | 3-4 mies. po | 4-5lat 10 lat

przysrodkowy ptod. urodz.

Sieczny boczny 5,-3,3 mies.ptod. | 10 mies po urodz. | 4-5 lat 11 lat

Kiet 5,5-6 mies. ptod. | 4-5 mies. po | 6-7 lat 13-15 lat
urodz.

Pierwszy urodzenie 1,5 roku 5-6 lat 12-13 lat

przedtrzonowy

Drugi 7,5-8 mies. 2 lata 607 lat 12-14 lat

przedtrzonowy

Pierwszy 3,5-4 mies. ptod | 0 lat 2-3 lat 9-10 lat

trzonowy

Drugi trzonowy 8,5-9 mies. 2,5 lat 7-8 lat 14-16 lat

Trzeci trzonowy | 3,4-4 lat 7-9 lat 12-16 lat 18-25 lat

Zeby stale zuchwy

Sieczny 5-5,3 mies. ptod. | 3-4 mies. po | 4-5 lat 9 lat

przysrodkowy urodz.

Sieczny boczny 5-5,3 mies.ptod. | 3-4 mies. po | 4-5 lat 10 lat
urodz.

Kiet 5,5-6 mies.ptod. | 4-5 mies. po | 6-7 lat 12-14 lat

urodz.
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Pierwszy urodzenie 1-23 lata 5-6 lat 12-13 lat
przedtrzonowy

Drugi 7-8 mies. 2-2,5 lat 6-7 lat 13-14 lat
przedtrzonowy

Pierwszy 3,5-4 mies. ptod. | O lat 2,5-3 lat 9-10 lat
trzonowy

Drugi trzonowy 8,5-9 mies. 2-3 lat 7-8 lat 14-15 lat
Trzeci trzonowy | 3,5-4 lat 8-10 lat 12-16 lat 18-25 lat

2. Rozwojowe zaburzenia szkliwa

(1) Przyczyny

Szkliwo jest nietypowa tkanka, gdyz po uformowaniu nie podlega remodelowane
w przeciwienstwie do innej tkanki twardej takiej jak tkanka kostna. Z tego powodu zmiany
szkliwa powstate podczas jego rozwoju sg trwale zapisane na powierzchni zeba. Na tworzenie
szkliwa moga oddziatywa¢ rozne czynniki i indukowane przez nie zmiany w szkliwie
dostarczaja kluczowych informacji o czasie 1 naturze dziatania czynnikow uszkadzajacych.
Zatem rozwojowe defekty szkliwa stanowig markery wielu negatywnych biologicznych

zdarzen pojawiajgcych si¢ podczas jego rozwoju [Seow 1991, Seow 1997].

Przyczyny rozwojowych zaburzen szkliwa moga by¢ wrodzone - mutacje genow,
czynniki systemowe dziatajace prenatalnie, perinatalnie i postnatalnie oraz lokalnie, a takze

zwigzki chemiczne i leki uszkadzajace ameloblasty (m.in. nadmiar endogennej podazy fluoru,

tetracykliny i leki cytotoksyczne).

11




Opisano ok.

100 czynnikow przyczynowych rozwojowych defektéw szkliwa

niezwigzanych z fluoroza z¢bow, ktore Pindborg [1982] uszeregowat w sposob podany w tabeli

nr2

Tabela 2 Czynniki etiologiczne rozwojowych defektow szkliwa niezwigzanych z fluoroza

[Pindborg 1982]

Czynniki systemowe

Genetycznie uwarunkowane

Niecatkowity rozw¢j szkliwa) postac izolowana

Niecatkowity rozw6j szkliwa zwigzany z innymi zmianami:
pecherzowe oddzielanie si¢ naskorka

- rzekoma niedoczynno$¢ przytarczyc

- taurodotyzm, krecone wtosy, sklerotyczne kosci

Inne genetycznie uwarunkowane choroby: zespot Ehlers-Danlos

Anomalie chromosomalne

Zespot Downa (trisomia 21)

Wrodzone wady

Choroby serca, jednostronnna hipoplazja twarzy, jednostronna
hiperplazja twarzy

Wrodzone bledy metaboliczne

Galaktozemia, fenyloketonuria,
erytropoetyczna, pierwotna hiperoksaluria

alkaptonuria, porfiria

Zaburzenia noworodkowe

Przedwczesne urodzenie,
alergia

hipokalcemia, anemia hemolityczna,

Choroby infekcyjne

Wirusowe — rozyczka, bakteryjne — kita, tezec

Zaburzenia neurologiczne

Stwardnienie guzowate

Endokrynopatie Niedoczynno$¢ tarczycy, niedoczynno$¢ przytarczyc, Oziecigca
niesymetryczna osutka okolicy zgie¢ stawowych, cukrzyca

Niedobory odzywiania

Nefropatie Zespot nerczycowy, infekcje uktadu moczowego

Enteropatie

Choroba trzewna, limfangiektazje

Choroby watroby

Intoksykacje

Tetracykliny, talidomid, witamina D, zaburzenie psychiczne
polegajace na spozywaniu substancji niejadalnych (pica)

Czynniki miejscowe
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Zlokalizowany  ostry uraz | Noworodkowa mechaniczna  wentylacja, upadki, zabieg
mechaniczny chirurgiczny, rytualne okaleczenie

Oparzenie elektryczne

Napromieniowanie

Lokalna infekcja Okotowierzchotkowe zapalenie kosci, ostre noworodkowe zapalenie
szczeki

Regionalna odontodysplazja

Jak juz wspomniano, rozwojowe defekty szkliwa moga by¢ wrodzone z powodu mutacji
genoéw, ktore koduja biatka szkliwa lub jako cechy uogoélnionych rodzinnych zaburzen.
Zaburzenia te czesto obejmujg tkanki, ktore dziela ze szkliwem wspolne pochodzenie
embriologiczne [Freiman et al. 2009]. Ponadto wrodzone nieprawidtowosci dotyczace
gospodarki  wapniowo-fosforanowej organizmu, takie jak =zaburzenia gruczotdéw
przytarczycznych czgsto powoduja nieprawidlowosci szkliwa. Wiele srodowiskowych
1 nabytych zmian systemowych moze zaktdca¢ tworzenie szkliwa. Jesli czynnik uszkadzajacy
pojawia si¢ podczas wydzielania matrycy szkliwa, to prawdopodobnie spowoduje defekt
hipoplastyczny, natomiast, gdy wystepuje w podczas stadiow mineralizacji- powstaje defekt
hipomineralizacyjny. Poniewaz grupy anatomiczne z¢bow sa w roznych stadiach tworzenia
szkliwa podczas dziatania czynnika uszkadzajacego, spektrum zmian klinicznych moze wahac
si¢ od tagodnej nieprzeziernos$ci szkliwa do cigzkiej hipoplazji na réznych zg¢bach a nawet na

pojedynczym ze¢bie [Suckling 1989; Seow 1991, Seow 2014].

Nabyte czynniki systemowe wplywajace na rozwoj szkliwa sg konwencjonalnie
dzielone na pre-, peri- i postnatalne w odniesieniu do czasu ich oddziatywania. Poniewaz
szkliwo nie ulega remodelowaniu, umiejscowienie defektu na powierzchni szkliwa wskazuje
na przyblizony czas dziatania czynnika uszkadzajacego w odniesieniu do chronologii rozwoju

zgba.

Wsrod czynnikéw prenatalnych, ktore moga przyczyniac si¢ do powstania zaburzenia
rozwojowego szkliwa wymienia si¢ anemie, choroby serca, alergie, cukrzyce, nieprawidtowe
odzywianie, zatrucie cigzowe, choroby nerek, zakazenie uktadu moczowego, przebycie
rozyczki infekcji cytomegalowirusem, kite, hipoksje, niedobor witaminy A i D, talidomid, stres

oraz palenie tytoniu.
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Czynnikami perinatalnymi sg cesarskie ciecie, przodowanie posladkowe, zamartwica
noworodkowa, krwotok $rédporodowy, przedluzony pordd, blizniactwo, erytroblastoza
ptodowa, defekty przewodow zotciowych, zaburzenia hemolityczne, niska masa urodzeniowa,
niedojrzatos¢, zespot zaburzen oddechowych u noworodka, tezec, tetracykliny, urazowe
uszkodzenia zwigzane z porodem [Aldred et al. 2013]. Rozwdj defektow szkliwa u dzieci
przedwczesnie urodzonych wynika z niekorzystnych systemowych warunkow zwigzanych
z przedterminowym urodzeniem, takich jak niedojrzalos¢ oddechowa, nieprawidtowosci
sercowo-naczyniowe, zotadkowo-jelitowe 1 nerkowe, wewnatrzczaszkowe krwawienie
1 anemia. Ponadto wystepujaca hipokalcemia, osteopenia i hiperbilirubinemia moze zwigkszac
ryzyko rozwoju defektow szkliwa w tej grupie dzieci. Nieodpowiednie dostarczanie wapnia
i fosforu oraz niezdolnos$¢ uktadu zotadkowo-jelitowego do absorpcji mineralow jest takze
waznym czynnikiem powstawania defektow szkliwa u dzieci urodzonych przed terminem
[Seow 1997; Seow et al. 1982; Seow et al. 1987; Seow et al. 1980].

U dzieci urodzonych przed terminem w celu przezwyci¢zenia niewydolnosci
oddechowej stosuje si¢ intubacje¢ i zawigzany z nig uraz spowodowany laryngoskopia zwigksza
ryzyka rozwojowego uszkodzenia szkliwa w zebach mlecznych siecznych gérnych [Seow et al.
1984].

Bardzo liczne sg czynniki potencjalnie uszkadzajace funkcje ameloblastow, ktore
dziataja w okresie postnatalnym. Zalicza si¢ do nich: nadczynno$¢ nadnerczy, nadczynno$é
przysadki, nadczynno$¢ tarczycy, rzekoma nadczynno$¢ tarczycy, niedoczynno$¢ tarczycy,
niedoczynno$¢ gonad, niedoczynno$¢ przytarczyc, posta¢ opuszkowag choroby Heinego-
Mediny, wrodzone choroby serca, zapalenie mozgu, zapalenie ptuc, zaburzenia zotgdkowo-
jelitowe, rozszerzenie naczyn limfatycznych jelit, zespot nerczycowy, zaburzenia
neurologiczne, zaburzenia funkcji nerek, anemig¢ sierpowata, ospe wietrzna, cholere, btonice,
gruzlice, tyfus, odre, swinke, zapalenie ucha srodkowego, ptonicg, 0Spe, zespdt grzybiczej
endokrynopatii, zatrucie otowiem, leki cytotoksyczne, tetracykliny, stres, niedobory witamin
A, C, i D oraz intoksykacj¢ witaming D, a takze nadmierng podaz fluoru [Aldred et al. 2013].
Czynniki te, oprocz zaburzenia metabolizmu wapniowo-fosforowego i niedoboru odzywiania,
moga w przypadku infekcji, bezposrednio wptywaé na ameloblasty lub posrednio zmieniaé
funkcje tych komorek przez produkty metaboliczne lub wysoka goraczke indukowang
u pacjenta [Majorana et al. 2010; Koch et al. 1999; Seow et al. 2014].

(2) Obraz kliniczny i klasyfikacje
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Chociaz uszkodzenie ameloblastow moze by¢ spowodowane réznymi czynnikami to
nieprawidlowos$¢ w szkliwie jest wyrazana tylko w kilku formach jako hipoplazja — redukcja
ilosci szkliwa manifestujaca si¢ jako dotki, bruzdy, cienkie szkliwo lub jego miejscowy brak
lub jako hipomineralizacja, w ktorej zmniejszona mineralizacja powoduje powstanie migkkiego
szkliwa albo hipomaturacja, w ktérej zmniejszona jest translucencja catego lub
zlokalizowanego rejonu szkliwa okreslana jako nieprzezierno$¢ (ang. opacity). Hipoplastyczne
defekty sg nastgpstwem zmian wystepujacych podczas fazy powstawania matrycy, natomiast
hipomineralizacyjne wynikaja ze zmian procesu kalcyfikacyjnego, a hipomaturacyjne dotycza
zmian wystepujacych w ostatnim etapie akumulacji substancji mineralnej [Suckling 1989;
Seow 1997].

W celu standaryzacji metodologii badan opracowano wskazniki rozwojowych defektow
szkliwa. Wigkszo$¢ wskaznikoéw opisowo klasyfikuje defekty a tylko nieliczne opierajg si¢ na
czynnikach etiologicznej. Pierwsze wskazniki oceniaty fluoroze z¢béw (wskaznik Deana,
wskaznik powierzchni zebow z fluoroza (Tooth Surface Index of Fluorosis - TSIF), ale
stosowano je réwniez w ocenie wszystkich rozwojowych defektow szkliwa. Najbardziej
wszechstronnym jest wskaznik rozwojowych zaburzen szkliwa - Developmental Defects of
Enamel (DDE Index) opracowany w 1982 r. przez komisj¢ Miedzynarodowej Federacji
Stomatologicznej (FDI) powotang do spraw zdrowia jamy ustnej, badan
i epidemiologii (Commission on Oral Health, Research and Epidemiology) [DDE Index 1982].
Wskaznik ten wyrdoznia 9 typow defektow, uwzglednia liczbe, odgraniczenie zmian
i umiejscowienie ich na koronie zgba, przy czym ocenie poddaje si¢ powierzchnie
wargowe/policzkowe 1 jezykowe/podniebienne ze¢bow. Ponadto uwzglednia medyczng
1 stomatologiczng histori¢ badanego oraz mozliwg etiologi¢. Oryginalny wskaznik
zrewidowano i zaproponowano uproszczong wersje w postaci zmodyfikowanego wskaznika
rozwojowych defektow szkliwa (modified Developmental Defects of Enamel — mDDE)
opracowanego przez Clarkson i O'Mullane [1989]. Ten zmodyfikowany wskaznik zostat
zamieszczony w czwartym wydaniu (1997) zalecen Swiatowej Organizacji Zdrowia do
prowadzenia podstawowych badan narodowych w aspekcie zdrowia jamy ustnej [WHO 1997].
Wskaznik rozroznia 8 rodzajow i kombinacji rozwojowych defektow szkliwa ocenianych na
powierzchniach wargowych 8 zebow (14, 13, 12, 11, 21, 22, 23, 24, 36, 46). Formutowane sa

takze inne wskazniki, m. in. z wykorzystaniem programu komputerowego [Elcock et al. 2006].

(3) Frekwencja
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Niezbyt liczne s3 wyniki badan dotyczace czgsto$ci wystepowania rozwojowych

zaburzen szkliwa ocenianych wg wskaznika DDE lub mDDE, niemniej jednak wskazuja one

na duze zréznicowanie regionalne. Przeprowadzone badania w latach 90. ubieglego wieku w

czterech regionach kraju ze §ladowa/niskg zawarto$cig fluoru w wodzie pitnej wykazatly §rednio

41,7% frekwencje zmian ocenianych wg wskaznika DDE u dzieci 7-8-letnich. Natomiast

badania przeprowadzone w wieku 18 lat u oséb pochodzacych ze wszystkich wojewodztw

Polski wykazaty ok. 2,5-krotnie nizszg frekwencje zaburzen (16,3%) ocenianych wg wskaznika

mDDE (tabela nr 3).

Tabela 3 Czg¢stos¢ wystepowania rozwojowych zaburzen szkliwa

47,3% uzebienie mieszane

52% uzegbienie state

Frekwencja DDE Wiek (lata) Liczba badanych | Kraj Autorzy

52% 8 lat Irlandia Clarkson,
(rejon fluorkowany | O'Mullane (1992)

0, ..
63% 15 lat i niefluorkowany)
25% uzgbienie mleczne dzieci 517 Australia Seow 2011
szkolne (rejon niskiej

58% uzebienie state sawartosci F
w wodzie)

40,2% uzgbienie mleczne | 3-12 1659 Hiszpania Robles et al. 2013
(Grenada)
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(16 wojewddztw)

29,7%, uogodlnione 0,4% | 11 lat 796 Szwecja Jilevik et al. 2018
(rejon zachodni)

39,0%, uogolnione 12,0% | 15 lat

30,8% uogodlnione 12,8% | 19 lat

33,2% (uogolnione 8,4%) | 11-19lat

41,7% (32,5-48,33%) 7-8 556 Polska, 4 rejony | Kaczmarek et al.
z niskg zawartoscig | 1992
fluoru w wodzie

16,3% 18 1611 Polska Olczak-

Kowalczyk et al.
2018

2. Hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowa

(1) Terminologia

Wystepowanie zgbdw statych pierwszych trzonowych z nieprzeziernoscig biata, z6tta lub

brazowg i odtamaniem szkliwa w populacji Szwecji opisano w koncu lat 70. ubiegtego wieku

(Koch 1987). Nieprawidtowos¢ ta nazywana byla w réznych sposéb — serowe trzonowce,

idiopatyczna nieprzezierno$¢ szkliwa, metne plamy, niefluorkowa nieprzeziernos$¢ szkliwa,

wewngtrzna hipoplazja szkliwa, nieendemiczne szkliwo plamkowe, z¢by pierwsze trzonowe

z dysmineralizacja lub hipomineralizacja (Weerheijm et al 2001a; Weerheijm et al 2001b).

Termin hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowa (molar-incisor-hypomineralization —

MIH) zostal zaproponowany przez Weerhejim’a et al. (2001b) w celu okreslenia specyficznych
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rozwojowych defektow szkliwa wystepujacych na zebach statych pierwszych trzonowych,
ktorym czesto towarzysza zmiany na ze¢bach siecznych. Jednakze nieprzezierno$¢ szkliwa
dotyczaca tylko zgbow siecznych wskazuje na zaburzenie innego pochodzenia i nie jest stanowi

MIH [Weerheijm et al. 2003].

Europejska Akademia Stomatologii Dzieciecej (European Academy of Paediatric Dentistry
- EAPD) w 2021 roku uaktualnita terminologi¢ hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej
i wczeSniej ustalone przez to towarzystwo Kryteria [Weerheijm et al. 2003; Lygidakis et al.
2010]. Stwierdzono, ze uprzednia definicja MIH powodowata niedoszacowanie wystepowania
zaburzenia, gdyz odgraniczong nieprzeziernos¢, podobng do MIH, obserwowano takze na
szczytach guzkow stalych klow, zgbow stalych drugich trzonowych i przedtrzonowych,

co wymaga zmiany kryteriow wilaczajacych [Lygidakis et al. 2010; Schmalfuss et al. 2016].

Ponadto wprowadzono termin hipomineralizacja zebow mlecznych drugich trzonowych
(hypomineralised second primary molars - HSPM) dla okreslenia wystgpowania na tych zebach
tego samego typu odgraniczonych nieprzeziernosci jak w MIH [Elfrink et al. 2012].

Mittal et al.[2016] zbadali zwigzek miedzy hipomineralizacja drugich trzonowcow
mlecznych (HSPMs - hypomineralised second primary molars) a MIH i stwierdzili ze potowa
przypadkéw MIH z dotknietych pierwszymi statymi trzonowcami (FPMs) byla zwigzana
z HSPMs. Ponadto, Negre-Barber et al.[2016] stwierdzili, ze hipomineralizacja drugich
trzonowcow mlecznych (HSPM) moze by¢ uwazana za prediktor MIH, wskazujac na potrzebe
monitorowania, ale brak HSPM nie wyklucza pojawienia si¢ MIH. Z kolei [Garot et al. 2018]
wykazali, 1z przy tagodnej postaci HSPM cze$ciej rozwija si¢ MIH.

(2) Przyczyny

Rozpatrywano zwigzek ponad 30 prawdopodobnych czynnikow etiologicznych
zwigzanych z okresami pre-, peri- i postnatalnym, podczas ktorych zmiany w funkcji
ameloblastow moga pojawi¢ si¢ miedzy koncem zycia ptodowego a 4 rokiem zycia [Alaluusua
2010]. Postulowano rowniez udziat przyczynowy pewnych czynnikow genetycznych lub/i
epigenetycznych (np. zmiany w genach uczestniczagcych w amelogenezie, epigenetyczne
wplywy pewnych czynnikéw srodowiskowych). Opublikowano wiele prac dotyczacych
zwigzku czynnikdw systemowych S$rodowiskowych z rozwojem hipominerazacji
trzonowcowo-siekaczowej. W dokumencie EAPD uaktualniajgcym dane o hipomineralizacji
trzonowcowo-siekaczowej oceniono jako$¢ dowodow wynikajacych z 337 opublikowanych

prac dotyczacych czynnikoéw etiologicznych MIH [Lygidakis et al. 2018]. (Tabela 4)
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Tabela 4 Stopien jakosci dowodu badan czynnikéw etiologicznych hipomineralizacji
trzonowcowo-siekaczowej wg Lygidakis et al. [2018]

Stopien jakosci | Czynniki etiologiczne
dowodu
Bardzo niski choroba trzewna, ospa wietrzna, cukrzyca cigzarnych, zoéltaczka,

niedozywienie, zapalenie migdatkow

Niski alergia, antybiotyki, astma, leki przeciwastmatyczne, karmienie
naturalne > 12 miesigca, karmienie naturalne > 6 miesigca,
zapalenie oskrzeli, urodzenie przez cesarskie cigcie, biegunki,
rzucawka, goraczka, fluor, zaburzenia zotadkowe, nadci$nienie
cigzarnych, hipoksja przy urodzeniu, choroby nerek, niska masa
urodzeniowa, choroby matki, goraczka u matki, palenie tytoniu
przez matke, choroby drég moczowych u matki, odra, zapalenie
ucha, zapalenie ptuc, stan przedrzucawkowy, wczesniactwo, katar,
rozyczka, zapalenie zatok, infekcje gardla, infekcje uktadu

moczowego
Umiarkowany inkubator, przyjmowanie lekow podczas ciazy
Wysoki epigenetyczny (bliznigta jednojajowe), genetyczne asocjacje SNP,

niedobor witaminy D

(3) Obraz kliniczny i klasyfikacja

Klinicznie hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowa manifestuje si¢ wizualnie jako
biate, kremowe, zolte lub brazowe nieprzezroczysto$ci (zmetnienia) szkliwa prawidtowej
grubosci i gladkosci zlokalizowane na powierzchniach okluzyjnych
I wargowych/policzkowych, ktore obejmujg niewielkg lub znaczng cz¢$¢ korony zeba (defekty
mniejsze niz 1 mm nie s3 uwzglednianie) 1 ich rozmieszczenie w uzgbieniu jest czgsto
asymetryczne. Charakterystycznym symptomem jest poerupcyjne odtamanie szkliwa
hipozmineralizowanego (post-eruptive enamel breakdown — PEB) poddanego dziataniu sit
mastykacyjnych, co prowadzi do odstonigcia zgbiny i szybkiego rozwoju prochnicy. (Ryc.2)
Dotknigte zaburzeniem zeby moga by¢ wrazliwe na bodZce zewngtrzne (termiczne, chemiczne)
i powodowac¢ spontaniczng odpowiedz na nie, ktéra waha si¢ od tagodnej do cigzkiej. Ponadto
zmienione chorobowo zeby sa trudnie do anestezji. Wskazowka §wiadczaca o objeciu zeba
zmianami jest obecno$¢ w zebie wypetienia o nietypowym dla prochnicy rozmiarze i ksztatcie.

Natomiast usunigcie zeba z powodu MIH jest prawdopodobne wowczas, gdy odgraniczona
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nieprzezierno$¢ szkliwa lub atypowe wypeklienie wystepuje na innych zebach statych
pierwszych trzonowych i typowe odgraniczone nieprzeziernosci szkliwa obejmuje state zgby
sieczne [Weerheijm et al. 2003; Lygidakis et al. 2010; Lygidakis et al. 2021].

Wrazliwos¢ zebow z MIH na bodzce termiczne, mechaniczne i osmotyczne zgbow
wyjasniana jest porowato$cig szkliwa, ktore moze nickiedy towarzyszy¢ ekspozycja zebiny.
Sprzyja to naptywowi bakterii i ich toksyn powodujgc przewleklte zapalenie miazgi prowadzace
do réznych morfologicznych i cytochemicznych zmian w neuronach ujawniajacych si¢

nadwrazliwo$cig [Rodd et al. 2007; Padavala i Sukumaran 2018].

Trudno$ci w znieczulaniu trzonowcow z MIH s3a wyjasniane w nastepujacy sposob:
hipozmineralizowane szkliwo jest zlym izolatorem, a zatem miazga nie jest wlasciwie
chroniona przed bodZcami zewng¢trznymi W nastepstwie Czego zgby stajg si¢ nadwrazliwe na
niska i wysoka temperature; ten chroniczny stres dziatajacy na miazgg prowadzi do odpowiedzi
zapalnej w miazdze i zmiany pH na poziomie tkanek okotowierzchotkowych prowadzac do
nadwrazliwo$ci nerwow miazgi, ktore zostaja pobudzane przy nizszej stymulacji niz normalnie.
Kliniczng implikacja s3 nadwrazliwe zgby, ktére trudno znieczuli¢ nawet po podaniu
miejscowo wickszej dawki anestetyku [Weerheijm 2004;Almuallem i Busuttil-Naud 2018;
Discepolo i Baker 2011].

W oparciu 0 oznaki i symptomy wyrdznia si¢ dwa poziomy zaawansowania zmian -
tagodny i ciezki. Zmiany tagodne cechuje odgraniczona nieprzezierno$¢ bez odtamania
szkliwa, sporadyczna wrazliwo$¢ na bodzce zewngtrzne, np. strumien powietrza/wody, ale nie
na szczotkowanie z¢bow oraz fagodne uposledzenie estetyczne z powodu przebarwienia zgbow
siecznych. Natomiast zmiany ci¢zkie charakteryzuja odgraniczona nieprzezierno$é
z odtamaniem szkliwa 1 nastegpowym rozwojem prochnicy, samoistna 1 stata nadwrazliwos¢
uposledzajaca funkcje, np. szczotkowanie zgbow, zucie pokarmoéw oraz znaczace uposledzenie
estetyczne, ktore moze oddzialywac¢ negatywnie na sfer¢ socjo-psychologiczng . W niektorych
publikacjach mozna rowniez znalez¢ podziat na trzy postacie zaawansowania zmian- tagodna,
umiarkowang 1 ciezka w zaleznosci od zasiggu zmian 1 symptomow na zgbie ze zdiagnozowang
hipomineralizacjg trzonowcowo-sickaczowa. [Lygidakis et al. 2010; Lygidakis et al. 2021]
(Tabela 5)
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HM+PEB=
Hipomineralizacja+
Posterupcyjne
odiamanie szkliwa

HM+PEB powikiane

préchnica

_.,Lf\-‘—»

HM-
Hipomineralizacia

o

Ryc. 2 Rozwdj PEB w zgbach z hipomineralizacja i mozliwym powiktaniem (schemat

wlasny na podstawie https://www.thed3group.org/)

Tabela 5 Mozliwe postacie kliniczne MIH wg Lygidakis et al. 2010- na przyktadach

klinicznych (dokumentacja fotograficzna wtasna)

POSTAC LAGODNA POSTAC UMIARKOWANA

zasigg zmian stanowi <30% tkanek zg¢ba zasigg zmian Stanowi 30-50% tkanek zeba

POSTAC CIEZKA

zmiany dotycza >50% tkanek zgba

ZEBY
SIECZNE
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https://www.thed3group.org/

ZEBY

TRZONOWE

(4)Diagnoza roznicowa

Zaburzenia w ktorych wystepuje hipomineralizacja takie jak amelogenesis imperfecta,
fluoroza zgbow, hipoplazja szkliwa, biata plama prochnicowa, pourazowa hipomineralizacja

(zab Turnera) powinny by¢ odrézniane od hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowe;j.

Niecatkowity rozwoj szkliwa - amelogenesis imperfecta jest zaburzeniem genetycznym
wystepujacym  rodzinnie ~ powodujagcym  powstanie  zmian  hipoplastycznych,
hipomaturacyjnych, hipokalcyfikacyjnych lub  mieszanych  (typy hipoplastyczno-
hipomaturacyjny lub hipomaturacyjno-hipoplastyczny). Zmianami dotknigte sg wszystkie lub
wigkszo$¢ zgbow w obu uzebieniach, ale bardziej wyrazne zaburzenia wystgpuja w uzgbieniu
statym. Jednakze, niektore przypadki amelogenesis imperfecta moga by¢ trudne do odrdéznienia

od MIH, pomaga w tym wywiad rodzinny i wystepowanie zmian w obu uz¢bieniach.

Hipoplazja szkliwa jest ilosciowym defektem szkliwa zwigzanym ze zredukowang
gruboscig szkliwa, ktora manifestuje si¢ w postaci dotkéw, bruzd lub nieregularnego ksztaltu
braku szkliwa. Zmiany obejmujg zroznicowang liczbg z¢bow i rzadko sa regularnego ksztaltu.
Granice zmian hipoplastycznych szkliwa s3 na ogot regularne i1 gladkie wskazujac na
rozwojowy i przederupcyjny brak tworzenia matrycy szkliwa. Natomiast w przypadku MIH
brzegi z poerupcyjnym odtamaniem szkliwa sg ostre i nieregularne z powodu odtamania

ostabionego szkliwa w funkcjonujacym w jamie ustnej zebie.

Biata plama prochnicowa jest najwczesniejsza kliniczng i odwracalng oznaka poczatkowej,
bezubytkowej prochnicy. Zmiana jest kredowa, matowa, bardziej nieprzezierna niz otaczajgce

szkliwo. W odroznieniu od MIH wystgpuje w miejscach stagnacji ptytki takich jak rejon
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przyszyjkowy/brzeg przydzigstowy zegba, a zatem w miejscach w ktorych na ogét nie wystepuje

hipomineralizacja.

Fluoroza z¢bow jest zwigzana z historig endogennego przyjmowania fluoru podczas
rozwoju szkliwa. Klinicznie prezentuje si¢ jako rozlane, liniowe, plamiste (pstrokate) lub zlane,
biate nieprzeziernosci z wyraznym odgraniczeniem. Ci¢zko$¢ zmian waha si¢ od ledwie
dostrzegalnych prazkéw do znacznej deformacji szkliwa z niemal calkowitg utrata jego
zewnetrznej cze$ci. Obejmuje homologiczne zeby symetrycznie w przeciwienstwie do
hipominerazacji trzonowcowo-siekaczowej, ktéra moze by¢ niesymetryczna. Nieprzeziernosc¢
szkliwa jest zroznicowana, waha si¢ od delikatnych poziomych linii do intensywnie
nieprzeziernych rejondéw powierzchni szkliwa (zlewajace si¢ nieprzezierno$ci, cgtkowania).
Granice migdzy prawidlowym a zmienionym szkliwem sa zawsze rozlane. W cigzkich
przypadkach w szkliwie wystgpuje poerupcyjne przebarwienie i zaglebienia prowadzace do
znacznej dysfiguracji korony zeba. Ponadto zeby objete fluoroza sa odporne na préchnice,

a zeby dotknigte MIH sg podatne na prochnice.

Pourazowa hipomineralizacja jest zwigzana z historig urazu ze¢ba mlecznego i zmiang
wystepujaca na odpowiednim zgbie statym. Okotowierzchotkowa infekcja zgba mlecznego
moze takze zakloca¢ mineralizacj¢ szkliwa lezacego powyzej/ponizej zawigzka zeba statego.
Powstate zmiany majg zroznicowany wyglad odno$nie do ksztattu, zarysu, lokalizacji i barwy.
Czesto sa ograniczone do jednego zgba 1 wystepuja asymetrycznie [Moller 1982]; Jilevik et al.
2018; Almuallem i Busuttil-Naud 2018; Ghanim et al. 2017].

(5) Frekwencja

Czesto$¢ wystgpowania hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej zostala oceniona
w wielu populacjach. Przed opracowaniem przez EAPD kryteriow diagnostycznych MIH,
wystepowanie tego zaburzenia oceniano wg kryteriow zmodyfikowanego wskaznika
rozwojowych defektow szkliwa (mDDE) lub innych kryteriow. Po ustaleniu kryteriow
rozpoznania MIH przez EAPD przeprowadzono wiele badan w roéznych krajach $wiata.
Systematyczna analiza 99 badan obejmujacych 113 144 osoéb z 43 krajow wykazata globalng
frekwencje wynoszaca 12,9%, ktora réznita si¢ istotnie migdzy populacjami, ale nie

w odniesieniu do ptci badanych [Schwendicke et al. 2020].
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W tabeli 6 zestawiono czestos¢ wystgpowania hipomineralizacji trzonowcowo-
siekaczowej w wybranych krajach europejskich i pozaeuropejskich. Z przedstawiony danych
wynika zrdznicowana frekwencja zaburzen u badanych w r6éznych wieku, co moze maskowac
faktyczne wystepowanie MIH w danej populacji. Zalecanym wiekiem badanych w ocenie
wystepowania/zaawansowania hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej jest wiek 8 -9 lat
w ktorym dzieci maja wyrznigtych 12 zebow statych, ktorych czas ich funkcjonowania
w $rodowisku jamy jest krotki, co wplywa na mniejsze wystepowanie po-erupcyjnego

odtamania szkliwa i wynikajacych z tego konsekwencji.

Tabela 6 Frekwencja hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej w wybranych krajach
europejskich i pozauropejskich

Kraje europejskie

Frekwencja Wiek (lata) Liczba Kraj Autorzy

(%) badanych

10,1 8-9 2395 Niemcy (Greifswald) Petrou et al. 2014

13,5 6-12 2103 Niemcy (Hesja, Frankfurt | Amend et al 2021
nad Menem)

59 6-12 1022 Niemcy (Hesja) Preusser et al. 2007

36,5 10 693 Niemcy (Monachium) Heitmiiller et al. 2013

21,0 8-14 2335 Grecja (rejon miejski) Kevrekidou 2015

13,0 8

35,0 14

10.2 55-12 3518 Grecja (Ateny) Lygidakis et al. 2008

15,9 12 3233 Wielka Brytania (Anglia) | Balmer et al .2012

37.5 6-8 647 Dania (2 gminy) Wogelius et al. 2008

14.6 7 307 Wielka Brytania (Anglia) | Zagdwon et al. 2002

19.3 7-13 488 Finlandia Leppéniemi et al. 2001

3,58 7-14 2960 Butgaria (Plovdiv) Kukleva et al. 2008

18,4 7.6-8.8 516 Szwecja (niski poziom F | Jilevik et al. 2001
fluoru w wodzie)

21,8 8 840 Hiszpania (Walencja) Garcia-Margarit 2013

14.9 7-9 1277 Litwa (Kowno) Jasulaityte et al. 2007.
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14,3 9 422 Holandia Jasulaityte et al. 2008
(badania narodowe)

12,3 12 560 Bosnia 1 Hercegowina | Muratbegovic et al 2007
(badanie narodowe)

6,43 6-12 1437 Polska (woj. pomorskie) | Glodkowska i Emerich 2019

13,7 6-12 918 Polska (woj. $laskie) Glodkowska i Emerich

(2020)

Kraje pozauropejskie

9,6 7-12 375 USA Davenport et al. 2019
(Milwaukee, Wisconsin)

19,8 6-12 918 Brazylia (rejon miejski | da Costa-Silva et al. 2010
i wiejski)

40,2 7-13 249 Brazylia (Rio de Janeiro) | Soviero et al. 2009

12,3 6-12 1157 Brazylia (Araraquara) Jeremias et al. 2013

9,8 8-10 471 Brazylia Farias et al 2010
(Campina Grande)

9,2 8-12 1366 Indie (Gandhinagar) Parikh et al. 2012

12,9 7-12 170 Indie (Chennai) Padavala i Sukumaran 2018

19,8 7-9 4496 Japonia (8 rejonow) Saitoh et al. 2018

13,73 6-8 3591 Kenia (rejon wiejski) Kemoli et al. 2008

43,7 6-14 182 Australia (Melbourne) Chawla et al. 2008

18,6 7-9 823 Irak (Mosul) Ghanim et al. 2012

17,6 7-9 570 Jordania (rejon miejski) Zawaideh et al. 2011

14,9 7-9 147 Turcja ( Stambut) Kuscu et al. 2008

2,8 12 2635 Chiny (Hong Kong) Cho et al. 2008

(6) Zmiany strukturalne w zgbach dotknigtych hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowa

Badania wykazaty,

iz w przeciwienstwie do

innych typow defektow szkliwa

hipomineralizacja w MIH rozpoczyna si¢ przy polaczeniu szkliwno-zgbinowym (DEJ) a nie
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przy powierzchni szkliwa i si¢ga powierzchni szkliwa [Denis et al. 2013; Jalevik et al. 2000;
Elhennawy ei al. 2020]. W tagodnej postaci zaburzenia hipomineralizacja jest ograniczona do
wewngtrznej czeSci szkliwa podczas, gdy zewngtrzna pozostaje nienaruszona. Natomiast
W ciezkiej postaci cata warstwa szkliwa jest hipozmineralizowana. Dotknigte zaburzeniem
szkliwo ma mniejsza 0 ok. 20% zawarto§¢ substancji mineralnej i 3-15-krotnie wigkszg
zawartos¢ biatek niz zdrowe szkliwo [Fearne et al. 2004; Mangum et al. 2010; Elhennawy et al.
2020]. Ocena chemicznych wtasciwosci zmienionego szkliwa przy uzyciu réznych metod
wykazata w poréwnaniu ze zdrowym szkliwem, istotny spadek zawarto$ci mineratow bez
znamiennych zmian w proporcji Ca/P, ale wzrost zawartosci wegla i weglanow w pordwnaniu

ze zdrowym szkliwem [Elhennawy et al. 2020].

Stopien porowatos$ci - hipomineralizacji szkliwa jest skorelowany z dostrzegalng klinicznie
nieprzeziernoscig zmiany. Zmiany biate/kremowe i bez poerupcyjnego odtamania szkliwa sg
mniej porowate [Elhennawy et al. 2020]. Zmiany ciemniejsze wykazujg wicksza porowatosc
(hipomineralizacj¢) szkliwa 1 maja gorsze parametry mechaniczne, co powoduje bardziej
rozlegly utrate struktury szkliwa po wyrznigciu zgba. Natomiast jasne zmiany sg pokryte dobrze
zmineralizowanym szkliwem i mniej czgsto wystepuje poerupcyjne odtamanie szkliwa [Jalevik

i Norén 2000; da Costa-Silva et al. 2011].

Analiza mikrostrukturalna zdrowego i hypozmineralizowanego szkliwa wykazata mniej
gesta strukture pryzmatow z luzno upakowanymi krysztalami apatytu i szerszymi ostonkami.
Zmiany te moga by¢ odpowiedzialne za znaczng redukcj¢ twardosci 1 modutu elastycznos$ci
dotknietego szkliwa [Fagrell et al. 2010]. Charakterystyczng cecha odrdzniajaca MIH od
amelogenesis 1mperfecta lub fluorozy jest wyzsza zawarto$¢ biatka amelogeniny.
Patogenetycznie prowadzi to do pre-erupcyjnego zaburzenia mineralizacji zwigzanego
Z nadmiarem albumin zaklocajacych mineralizacj¢. Wskaznikiem cigzkosci MIH jest faktyczna
zawarto$¢ substancji organicznej w szkliwie, gdyz bragzowe szkliwo bedace cigzszg forma MIH
ma najwicksza zawarto$¢ bialek, i z kolei zawartos¢ biatka w biatym/nieprzeziernym i z6ttym
szkliwie jest znacznie wicksze niz w zdrowym szkliwie [Farah et al. 2010].
Badania w skaningowym mikroskopie elektronowym (SEM) ujawnily atypowy schemat
wytrawiania szkliwa (liczne pgknigcia i glebokie pory) w poréwnaniu ze zdrowym szkliwem .
Wydzielono réwniez tzw. ,transit zone”- strefe¢ przejSciows, ktdra jest pasmem szkliwa
bezposrednio sasiadujaca z nieprzeziernoscig MIH, klinicznie widoczne jako zdrowe szkliwo,
jednak wykazujace cechy zwigkszonej porowatosci, co ma implikacje w sposobie postepowania

terapeutycznego. [Elhennawy et al. 2020] (Ryc.3)
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STREFA PRZEJSCIOWA

/ OPAKEROWA ZMIANA
SZKLIWO /1 HIPOMINERALIZACYJNA
PRAWIDLOWE J{} W SZKLIWIE

spadek ilosci mineratow w
hydroksyapatytach, mniejsze
uporzadkowanie pryzmatow

Ryc 3 Schemat zmian tkanek twardych w zg¢bach MIH w opracowaniu wlasnym na
podstawie opisu wg Bekes et al. [2020]

(7) Postepowanie terapeutyczne

Opcje leczenia wynikajg z cigzkosci hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej
wahajg si¢ od zapobiegania, przez odbudowe do ekstrakcji. Dziatania zapobiegawcze obejmujg
remineralizacj¢ z uzyciem past fluorkowych i miejscowo profesjonalnie aplikowanych
preparatéw fluorkowych (lakier fluorkowy), stosowanie uszczelniaczy dotkéw i bruzd
(zywicowych przy wyrznigtych, a glass-jonomerowych przy wyrzynajacych sie zgbach),
realizowanych w domu dziatan zapobiegawczych oraz redukcji kariogennej diety. Aplikacja
srodkow zawierajacych fosfopeptyd kazeiny z fosforanem wapnia z lub bez dodatku fluoru
przyczynia si¢ remineralizacji hipozmineralizowanych zmian 1 zmniejszenia nadwrazliwosci
zebow. Celem dziatan zapobiegawczych jest wzmocnienie hipozmineralizowanego szkliwa,

zapobieganie po-erupcyjnemu jego odtamaniu i rozwojowi prochnicy.

Nieestetyczny wyglad siekaczy dotknietych MIH mozna poprawi¢ przez wybielanie
zgba, 1/lub kwasowa mikroabrazje oraz z uzyciem bezposrednich lub posrednich licowek

kompozytowych, ktdre zostang zastapione licowkami ceramicznymi w pozniejszym wieku.

W przypadku poerupcyjnego odtamania szkliwa do odbudowy utraconych tkanek zeba
stosuje si¢ wypelienia glass-jonomerowe, bezposrednie wypetienia kompozytowe, posrednie
odbudowy oraz prefabrykowane korony metalowe przy duzej utracie struktury zeba. Materiaty
glass-jonomerowe zalecane sg przy braku kontroli wilgotnosci pola zabiegowego, ale nie

w rejonach obcigzenia zgryzowego z powodu nieodpowiednich wiasciwosci mechanicznych,
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a zatem mogg by¢ stosowane jako czasowe wypetnienie. Brzegi wypetien powinny by¢
kontrolowane w aspekcie mozliwosci prospektywnego odtamania szkliwa. W przypadku
nieckwalifikujacej si¢ do odbudowy utraty struktury korony zeba lub niepomysinej jej
dhlugoterminowej prognozy mozna rozwazy¢ ekstrakcje zeba w odpowiednim wieku pacjenta,
aby unikng¢ komplikacji ortodontycznych (tj. w trakcie rozwoju drugiego zeba trzonowego €O
powoduje samoistne zamkniecie szpary po ekstrakcji pierwszego trzonowca) [Lygidakis et al.
2010; Lygidakis et al. 2021; Crombie et al. 2013].

Kramer et al. [2017] zaproponowali wskaznik potrzeb leczenia zgbdéw dotknietych
hipomineralizacja trzonowcowo-sickaczowg (MIH treatment need index - MIH TNI)
i planowania leczenia. Wskaznik ten szacuje zaawansowanie zmian wg czterech kodow: kod
1 — zdiagnozowana zmiana MIH, brak nadwrazliwo$ci i brak poerupcyjnego odlamania
szkliwa; kod 2 — zdiagnozowana zmiana bez nadwrazliwosci z poerupcyjnym odtamaniem
szkliwa, przy czym zmiana moze obejmowaé (a) < 1/3 powierzchni zeba, (b) >1/3 <2/3
powierzchni zeba, (¢) >2/3 powierzchni zgba i/lub sigga¢ blisko miazgi albo zgb zostat
usunigty z powodu MIH lub wystepuje w nim atypowe wypelnienie; kod 3 — zmiana
z nadwrazliwo$cig bez po-erupcyjnego odtamania szkliwa; kod 4 - zmiana z nadwrazliwos$cia
i po-erupcyjnym odtamaniem szkliwa, przy czym odlamanie moze obejmowac:
z (a) < 1/3 powierzchni zeba, (b) >1/3 <2/3 powierzchni z¢ba i (¢) >2/3 powierzchni zeba i/lub
sigga¢ blisko miazgi albo zgb usunigty jest z powodu MIH lub obecne jest atypowe

wypetnienie.

Na podstawie wskaznika MIH-TNI skonstruowano kaskadowy model leczenia, oparty na
6 terapiach kodowanych alfabetycznie (Terapie A-F) co przedstawia ryc. 4.
Wraz ze wzrostem nasilenienia cech MIH wg wskaznika MIH-TNI poszerzany jest plan
postepowania terapeutycznego o kolejne terapie. Niezaleznie od ostatecznego wyboru metody
leczenia to wczesna diagnoza oraz profilaktyka powinny poprzedzaé tworzenie
dlugoterminowego planu leczenia. [Kréner et al. 2017]. Zlota triada zasad postgpowania
z pacjentem z MIH i HSPM niezalefie od zaawansowania zmian, powinna by¢ pomoc
natychmiastowa z przyczyna pojawienia si¢ pacjenta w gabinecie stomatologicznym,

optymalna kontrola bélu oraz nastegpowo desynsytyzacja i objecie profilaktyka celem poprawy

28

\E



jakosci zycia. [Steffen et al. 2017]

TERAPIA A= PROFILAKTYKA

TERAPIA B= PROFILAKTYCZNO-LECZNICZA
Al: Domowa- pasta z

fluorem, CPP-ACP
A2: Profesjonalna- lakiery
fluorkowe, pianki

TERAPIA C= CZASOWE WYPELNIENIE/ODBUDOWA (krétkoterminowe)
B1l:pokrycie
hipomineralizacji
systemem wigzacym,
infiltracja ICON

TERAPIA D= CZASOWE WYPE£NIENIE/ODBUDOWA
Cl:Cement (dtugoterminowe)

B2: lak szczelinowy lub szkfojonomerowy TERAPIA E=OSTATECZNA
kompozyt typu flow €2: Cement D: Standardowa korona  (2EIRIONIES
o , . |szktojonomerowy+ stalowa

B3: GIC o niskiej lepkosci orthoband

np. Fuji Triage E1: bezposrednia
odbudowa
(kompozyt)
E2: posrednia odbudowa
(licowka/
inlay/onley/korona)

Ryc 4 Terapie A-F leczenia MIH wg wskaznika MIH-TNI- opracowanie wlasne na
podstawie Kréner et al. 2017

Il. CEL PRACY

Celem badania jest ocena czgstosci wystgpowania zaburzen rozwojowych szkliwa ze
szczegblnym uwzglednieniem hipomineralizacji trzonowcowo-siecznej u 8-9 letnich dzieci

oraz proba identyfikacji potencjalnych czynnikow etiologicznych tych nieprawidtowosci.
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I1l. MATERIALY I METODY

1. Liczebno$¢ badanych

Badaniem objeto 150 wybranych losowo dzieci w wieku 8-9 lat uczegszczajacych do szkot
podstawowych w wojewoddztwie dolnoslaskim i opolskim oraz pacjentow poradni stomatologii
dziecigcej Akademickiej Polikliniki Stomatologicznej. Charakterystyke badanej grupy pod

wzgledem liczebnos$ci, wieku oraz plci przedstawia tabela 7.
Tabela.7 Liczebnos¢ wiek i pte¢ badanych
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GRUPY BADANYCH
. Badani z
: . | Badani . . .
Badani bez zaburzen > rOZWOIOWNII hipomineralizacja
Ogotem rozwojowych zaburze# iz\aNn)]/i trzonowcowo-
szkliwa (DDE/MIH) ! sickaczowa
szkliwa (DDE) (MIH)
Liczebnos¢ 150 100 16 34
Sredni wiek | 8,56 8,56 8,68 8,44
Ple¢ Zenska 68 44 9 15
Ple¢ meska 82 56 7 19

2. Badanie kliniczne

W klinicznym badaniu stomatologicznym przeprowadzonym w oswietleniu sztucznym
przy uzyciu standardowego lusterka stomatologicznego i sondy WHO 621 oceniono stan

uzgbienia w aspekcie prochnicy zebow i wystepowania rozwojowych defektow szkliwa.
2.1.0cena uzgbienia w aspekcie prochnicy

Zmiany prochnicowe oceniano wg kryteriow Miedzynarodowego Sytemu Wykrywania
i Oceny Prochnicy II (International Caries Detection and Assessment System II) [International
Caries Detection and Assessment System 2005]. Na powierzchniach zebow okluzyjnych (dotki
i bruzdy) i na powierzchniach wolnych (wargowe/policzkowe) i zwigzanych (styczne)

zaawnsowanie zmian prochnicowych oceniano wg 6 kodow (Tabela 8)

Intensywnos$¢ prochnicy wyrazono jako sume¢ zebow z prochnica, usunigetych z powodu
prochnicy 1 wypetnionych, tj. puwz (zeby mleczne) i PUWZ (z¢by stale) oraz ich sktadowe.
Wartos¢ pz lub PZ obliczano z uwzglgdnieniem bezubytkowej (kody ICDAS Il pzi-2; PZ1-)
oraz ubytkowej (kody ICDAS Il pzs-6, PZ3-6).

Tabela 8 Kryteria oceny prochnicy wg ICDAS 11

Kod |Kryteria

zab zdrowy; brak zmiany w przeziernosci szkliwa po osuszeniu przez 5s;
0 zmiany n.iepr(')ch.nicowego pochodzer}ia .(abrazj.e, erozje) jak-i rozwojowe
zaburzenia szkliwa oraz przebarwienia zapisywane s3 jako zdrowa
powierzchnia

pierwsza wizualnie widoczna zmiana szkliwa w postaci nieprzeziernosci lub
1 przebarwienia (kolor biaty lub brgzowy) po osuszeniu przez 5s; niewidoczna
na wilgotnej powierzchni szkliwa
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wyraznie dostrzegalna zmiana na wilgotnym szkliwie w postaci
2 nieprzezierno$ci koloru biatego lub brazowego (bardziej widoczna na
osuszonym szkliwie)
zlokalizowana odtamanie z powodu prochnicy bez dostrzegalnej zgbiny Iub
3 obecnego ponizej zaciemnienia szkliwa
wizualnie widoczny ciemny cien zgbiny w miejscu pod odltamanym lub
4 nienaruszonym szkliwem; cien zgbiny jest tatwiejszy do zaobserwowania na
wilgotnym zebie
5 wyrazny ubytek z dostrzegalng zebina
6 rozlegly ubytek z dostrzegalng zebing; ubytek obejmuje co najmnigj
1/2 powierzchni zgba i moze sigga¢ miazgi

3. Zaburzenia rozwojowe szkliwa

Zaburzenia rozwojowe

szkliwa na powierzchniach wszystkich zebdéw oceniano

wg kryteriow zmodyfikowanego wskaznika defektow szkliwa mDDE przez Clarksona
i O’Mullane (1989). Natomiast wg wskaznika defekty ocenia si¢ 10 z¢bach (14-24 oraz 46
i 36). (Tabela 9)

Rozwojowe defekty szkliwa — nieprzeziernos¢/zmetnienie (opacity) i hipoplazja

(hypoplasia) ze wzgledu na ich obraz kliniczny dzielone sg na trzy typy, ktore moga r6zni¢ si¢

wielkos$cig i umiejscowieniem na powierzchni zgba oraz rozmieszczeniem w uzgbieniu a takze

wystepowacé w kombinacji.

Tabela 9 Kryteria i kody zmodyfikowanego wskaznika defektow szkliwa - mDDE

Kod | Opis

0 Zdrowe szkliwo

1 Ograniczona nieprzezierno$¢: w szkliwie normalnej grubos$ci 1 z nienaruszong
powierzchnig wystepuje zmiana przeziernosci réznego stopnia; zmiana jest wyraznie
odgraniczona od otaczajgcego normalnego szkliwa i moze by¢ koloru biatego,
kremowego, zottego lub bragzowego

2 Rozlana nieprzezierno$é: nieprawidlowo$¢ dotyczy zmiany w przeziernosci szkliwa

réznego stopnia koloru biatego; brak jest wyraznej granicy mig¢dzy otaczajagcym
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normalnym a zmienionym szkliwem; nieprzeziernos¢ moze by¢ linijna lub
niejednolite albo zlewajaca sig.

3 Hipoplazja: defekt powierzchni szkliwa zwigzany ze zlokalizowang redukcjg grubosci
szkliwa; moze wystgpowaé w postaci: (a) dotkow — pojedynczych lub mnogich,
ptytkich lub gilebokich, rozproszonych lub w rzgdach ulozonych poziomo na
powierzchni zegba; (b) rowkéw — pojedyncze lub mnogie, waskie lub szerokie (maks.
2 mm); lub (¢) cze$ciowego lub catkowitego braku szkliwa na znacznej powierzchni
zg¢biny; objete zmiang szkliwo moze by¢ przezierne lub nieprzezierne (opakerowe).

4 Inne defekty

5 Odgraniczone i rozlane nieprzeziernosci

6 Odgraniczone nieprzeziernosci i hipoplazja

7 Rozlana nieprzeziernos¢ i hipoplazja

8 Odgraniczona nieprzezierno$é, rozlana nieprzeziernosé i hipoplazja
9 Nie do oceny: rozlegla prochnica/wypetnienie

Kryteria wskaznika mDDE rozszerzono o okreslenie wielkosci defektu szkliwa
w nastepujacy sposob: 1 — zmiana obejmuje mniej 1/3 powierzchni, 2 — zmiana obejmuje od

1/3 do 2/3 powierzchni, 3 - zmiana obejmuje powyzej 2/3 powierzchni z¢ba.

4. Hipomineralizacja trzonowcowo-sieczna — MIH

Hipomineralizacj¢ trzonowcowo-siekaczowg rozpoznawano zgodnie z Kkryteriami
Europejskiej Akademii Stomatologii Dzieciecej (EAPD) [Weerheijm et al. 2003; Lygidakis et
al. 2010, Lygidakis et al. 2021). (Tabela 10)

Nadwrazliwo$¢ zeba bedaca cecha charakterystyczng MIH okre§lano dychotomicznie
(jest lub brak) aplikujac bodziec zimny (chlorek etylu), cieply (strumien cieptej wody) oraz
dotykowy (dotyk sondg WHO 621). Reakcja na bodziec byta oceniana subiektywnie przez

pacjenta.
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Tabela 10 Kryteria diagnostyczne hipomineralizacji trzowcowo-siekaczowej wg EAPD
[Lygidakis et al. 2021]

Cecha

Opis

Dotkniete zeby

= | do 4 pierwszych zebow trzonowych statych z hipomineralizacja

» jednoczesnie z¢by sieczne state moga by¢ objete zmianami

= przynajmniej 1 zgb pierwszy trzonowy staly musi by¢ dotknigty
defektem, aby zdiagnozowa¢ MIH

= im bardziej dotknigte sa trzonowce tym bardziej objete sg siekacze 1 tym
bardziej cigzkie sg defekty

» defekty mogg takze wystepowaé w zebach drugich trzonowych
mlecznych, przedtrzonowych, drugich trzonowych statych i szczytach
ktow statych

Odgraniczona

" wyraznie ograniczone nieprzezierno$ci ze zmieniong przeziernoscia

(post-eruptive
enamel

nieprzeziernos¢ szkliwa
= zmienno$¢ w kolorze, wielkosci i ksztalcie
® bialy, kremowy lub z6tty do brazowego kolor
= tylko defekty powyzej 1 mm nalezy uwzglednia¢
Poerupcyjne = znacznie zmienione szkliwo odtamuje si¢ po wyrznigciu zgba z powodu
odtamanie dzialania sit mastykacyjnych
szkliwa = utrata pierwotnie uformowanej powierzchni i zmienny stopien

porowato$ci pozostajacego hipozmineralizowanego rejonu
= utrata jest czgsto zwigzana z istniejaca wczesniej odgraniczong

breakdown nieprzezierno$cig
PEB) = odstonigta jest zebina i nastgpowo rozwija si¢ prochnica
Wrazliwos¢ = dotknigte zgby czesto ujawniajg wrazliwos¢ wahajacg si¢ od tagodnej
odpowiedzi na bodZce zewngtrzne do spontanicznej nadwrazliwos$ci
= trzonowce z MIH sg trudne do znieczulenia
Atypowe = wielkos¢ i ksztatt wypeknienie jest typowy dla ubytkow préchnicowych
wypehnienia = W trzonowcach wypelnienia sg rozszerzone na powierzchnie gtadkie
policzkowe lub jezykowe/podniebienne
= nieprzezierno$¢ zauwazana jest czesto przy brzegach wypetnienia
»zeby stale pierwsze trzonowe 1 sieczne z wypehlieniami majgcymi
podobny zasigg jak nieprzezierno§¢ MIH sg uwazane za zeby dotknigte
MIH
Ekstrakcja za usunigte zeby z MIH sg uwazane zgby, gdy:
trzonowcow - w dokumentacji s rozpoznane z¢by z MIH
z powodu MIH |- odgraniczone nieprzeziernosci lub atypowe wypelnienia wystgpuja na

innych zebach statych pierwszych trzonowych- wystepuja typowe
odgraniczone nieprzezierno$ci w zgbach siecznych statych
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Zaawansowanie hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej oceniano dychotomicznie
jako tagodne lub cigezkie wg kryteriow EAPD [Lygidakis et al. 2010, Jélevik 2010, Lygidakis et
al. 2021]. (Tabela 11)

Tabela 11 Zaawansowania hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej wg EAPD

Poziom ci¢zkosci | Oznaki i symptomy

Lagodny = (Odgraniczona nieprzezierno$¢ bez odtamania szkliwa

* Indukowana bodzcami zewne¢trznymi wrazliwos¢, np.
woda/powietrze ale nie szczotkowaniem

» }agodny problem estetyczny z powodu przebarwienia siekaczy

Ciezki » (Qdgraniczone nieprzezierno$ci szkliwa z odlamanie szkliwa i
prochnicy

= Samoistna lub stala nadwrazliwo$¢ uposledzajaca funkcje, np.
szczotkowanie, mastykacja

= Znaczny problem estetyczny, ktory moze wptywaé na socjo-
psychologiczny aspekt zycia

Ponadto wg kryteriow wskaznika potrzeb leczniczych hipomineralizacji trzonowcowo-
siekaczowej zaproponowanych przez Steffen et al. (2017) okre$lono potrzeby lecznicze
wynikajace z zaawansowania zmian hipomineralizacyjnych [Steffen et al 2017]. Wskaznik ten
stosowany jest do indywidualnej diagnozy MIH i planowania leczenia. Dokonuje si¢ oceny
z¢bow w 6 sekstantach: 16- 14 (55), 13-23 (53-63), 26-24 (65), 36-34 (75), 33-43 (73-83),
46-44 (85). (Tabela 12)

Tabela 12 Wskaznik potrzeb leczniczych hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej —
MIH-TNI wg Steffen et al. (2017)

Kod Kryteria

0 zdrowy zab, brak objawoéw MIH

1 zdiagnozowany MIH, brak nadwrazliwos$ci zebow z MIH
oraz brak poerupcyjnego odtamania szkliwa
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2 zdiagnozowany MIH-
brak nadwrazliwo$ci zgbow z MIH ., poperupcyjne
odtamanie szkliwa

2a zmiana obejmuje < 1/3 powierzchni zgba
2b zmiana obejmuje >1/3 <2/3 powierzchni z¢ba
2¢C zmiana obejmuje >2/3 powierzchni zegba i/lub siega

blisko miazgi albo zab usuniety z powodu MIH lub
obecne jest atypowe wypetienie

3 zmiana z nadwrazliwosciag bez poerupcyjnego
odtamania szkliwa

4 zmiana z nadwrazliwo$cia 1 poerupcyjnym
odlamaniem szkliwa

4a odtamanie < 1/3 powierzchni z¢ba

4b odtamanie >1/3 <2/3 powierzchni zgba

odtamanie obejmuje >2/3 powierzchni zeba i/lub siega
4c blisko miazgi albo zab usunigty z powodu MIH lub

obecne jest atypowe wypelnienie

5. Badanie ankietowe

Badanie ankietowe przeprowadzono w oparciu 0 wywiad z rodzicami badanych dzieci,
po uzyskaniu od nich $wiadomej pisemnej zgody. Ankieta obejmowata kilka grup pytan
dotyczacych zmiennych potencjalnie wptywajacych na wystgpienie zmian rozwojowych
szkliwa. Status socjoekonomiczny oceniano w oparciu o 2 pytania dotyczace wyksztatcenia
rodzicow (podstawowe/zawodowe, $rednie lub wyzsze), warunkéw materialnych rodziny
ocenianych subiektywnie jako zle przecigtne, dobre 1 bardzo dobre. Kolejne pytania dotyczyty
czynnikdw prenatalnych, perinatalnych i postnatalnych. Wsréd zmiennych prenatalnych
uwzgledniono takie czynniki jak: wiek matki w czasie cigzy, kolejnos¢ cigzy, stan zdrowia
podczas cigzy (choroby - zakazenia uktadu moczowego, uporczywe wymioty, zagrazajace
poronienie, zatrucie cigzowe, rézyczka, grypa, przezigbienia, niedokrwistos¢, leki - antybiotyki,
leki przeciwwymiotne, hormonalne, preparaty zelaza, preparaty witaminowe, leki
przeciwgoraczkowe 1 przeciwbolowe) oraz odzywianie (dieta urozmaicona, monotonna,

bezmleczna, bezmigsna, bezglutenowa, bezcukrowa), wykonywanie pracy zawodowej w czasie
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cigzy i jej ciezko$¢ (cigzka, lekka, przecietna), a takze ekspozycje na stres i wykonywanie zdjeé
rentgenowskich. W grupie czynnikéw perinatalnych uwzgledniono termin (przedwczesny,
o czasie, opdzniony) i przebieg porodu (naturalny, cesarskie cigcie), mas¢ urodzeniowa
dziecka i liczbe¢ punktow APGAR. Z licznych czynnikéw postnatalnych wzigto pod uwage
czynniki wystepujace w pierwszych 3 latach zycia dziecka oraz powyzej 3 lat i w chwili
badania. Uwzgledniono karmienie niemowlgcia (naturalne, sztuczne, mieszane), przebycie
choréb i przyjmowanie lekow przez matke w okresie karmienia naturalnego dziecka oraz
przyjmowanie uzywek (kawa, papierosy, alkohol), przebyte choroby, zwlaszcza w pierwszych
trzech latach zycia, przyjmowane w tym czasie leki, nawyki zywieniowe dziecka 1 diete
(urozmaicona, monotonna, bezmleczna, bezmigsna, bezglutenowa, bezcukrowa), nawyki
higieniczne dziecka (cz¢stos¢ mycia zgbow, rodzaj pasty, stosowanie profilaktyki fluorkowej)
oraz histori¢ stomatologiczng w aspekcie ostrych stanéw zapalnych z¢bow i urazow zebow

mlecznych i statych. Lacznie analizowano 30 zmiennych.
6. Ocena jakoSci Zycia zwiazanej ze stanem zdrowia jamy ustnej

Jako$¢ Zycia zwigzana ze stanem zdrowia jamy ustnej oceniano przy uzyciu
kwestionariusza percepcji dziecka 8-10-letniego (Child Perceptions Questionnaire 8-10,
CPQ8-10), ktory zostal znacznie zmodyfikowany i zastosowany w badaniu wlasnym.
W oryginalnej wersji CPQ8-10 obejmuje 4 domeny (symptomy w jamie ustnej — 10 pytan,
ograniczenia funkcyjne — 5 pytan, emocjonalny dobrostan — 5 pytan i socjalny dobrostan -
pytan) i facznie zawiera 25 pytan na ktore odpowiedzi udzielane sa w 5-stopniowej skali Likerta
(0-4) [Hadzipasic-Nazdrajic 2012l Jokovic et al. 2002; Do i Spencer 2008]. Kwestionariusz
wlasny natomiast zawiera 18 pytan dotyczacych 5 domen 1 odpowiedzi na pytania sg udzielane
dychotomicznie. Zatem liczba punktéw wahata si¢ od 0 do 18, przy czym im nizszy wynik
uzyskano tym mniejszy byl negatywny wptyw stanu jamy ustnej na jako$¢ zycia dziecka.

(Tabela 13)

Tabela 13 Podzial kwestionariusza QL na sekcje wraz z opisem dystraktorow (na podstawie
CPQ 8-10)

Domeny kwestionariusza wraz z dystraktorami

Domena 1 - symptomy w jamie ustnej

0= NIE 1= TAK, przy piciu goracych napojow
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1= TAK, przy piciu zimnych napojow

1= TAK, przy szczotkowaniu zgboéw

1=TAK, przy gryzieniu twardych pokarmow

1= TAK, samoistnie

Domena 2 - ograniczenia funkcjonalne

0= NIE 1= TAK, potrzebowalem wigcej czasu aby zjes$¢
positek
1= TAK, mialem ktopoty z méwieniem
1= TAK, mialem ktopoty ze snem w nocy

Domena 3 - odczucia emocjonalne

0= NIE 1= TAK, bylem zdenerwowany/zaniepokojony

1=TAK, niepokoitem si¢ tym co inni mysla o moich
zgbach

1= TAK, martwitem si¢ ze zle wygladam

Domena 4- ograniczenia zwigzane ze szkota

0=NIE

1= TAK, opuscitlem dni szkolne z powodu zgbdw

1= TAK, nie mogtem skupi¢ si¢ na lekcjach

1= TAK, nie chciatem gtosno si¢ wypowiada¢ lub
czyta¢ na glos na lekcjach

Domena 5- ograniczenia zwigzane z kontaktami socjalnymi

0= NIE 1= TAK, nie chcialem rozmawia¢/ bawi¢ si¢ z
innymi
1= TAK, nie chcialem si¢ usmiechac
1= TAK, nie chciatem uprawiaé sportu
1= TAK, inne dzieci dokuczaty mi z powodu zgbow
Wartosci | Poziom implikacji na spadek jakosci zycia
punktowe
QL
0-5 Brak
6-11 Lekki
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12-16 Sredni

17+ Znaczny

7. Dokumentacja fotograficzna

U pacjentow ze zdiagnozowanym MIH lub innym zaburzeniem rozwojowym szkliwa
wykonywano zdjecia fotograficzne zgbow ze zmianami. Fotografie zostaty opisane inicjatami
pacjentow oraz data wykonania i wykorzystane do po6zniejszej dodatkowej oceny oraz
poroéwnania z fotografiami zmian rozwojowych szkliwa [Ainamo i Cutress 1982, World Health

Organization 1997] .

Po powtdrnej ocenie fotografii wprowadzano ewentualne korekty do karty badania danego
pacjenta w czegsciach drugiej, dotyczacej wskaznika mDDE oraz czesci trzeciej- kryteriach MIH
wg EAPD z 2003r.

Zdjecia dotaczono do podrozdziatu ,,Aneks z dokumentacja fotograficzng” wraz z krotkim

opisem przypadku.
8. Analiza statystyczna

Uzyskane wyniki badan klinicznych i ankietowych analizowano statystycznie przy
uzyciu programu Statistica v.13.3 (Tibco, Software Inc., USA). Sprawdzono zgodnos¢
rozktadu zmiennych ilosciowych ciagtych (np. wiek dziecka i matki, czas karmienia piersig
itp.) i skokowych (warto$ci skali Apgar) z rozktadem normalnym. W tym celu zastosowano test
Shapiro-Wilka oraz testy Browna-Forsytha i Levene’a do oceny jednorodnosci wariancji.
Dla zmiennych ilosciowych obliczono wartosci $rednie (X), odchylenia standardowe (SD),
mediany (Me), kwartyle dolny (Q1) i gorny (Q3) oraz wartosci skrajne: najmniejszg (Min)
1 najwieksza (Max).

Istotno$¢ roznic migdzy wartosciami $rednich w trzech grupach badanych (dla parametrow
o rozktadzie zblizonym do normalnego i o jednorodnych wariancjach) sprawdzano za pomoca
analizy wariancji (ANOVA). Jesli warto$¢ testu F Snedecora byla mniejsza od przyjetego
poziomu istotnos$ci, wowczas przeprowadzono testy poréwnan wielokrotnych (post hoc)
z poprawka Bonferroniego. Natomiast istotno$¢ réznic miedzy wartosciami $rednich w trzech
grupach badanych dla parametréw o rozkladzie odbiegajacym od normalnego lub

niejednorodnych wariancjach weryfikowano przy zastosowaniu nieparametrycznego testu
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Kruskala-Wallisa i do porownan wielokrotnych (post hoc) uzywano testu Dunna. Zmienne
jakosciowe mierzone na skalach nominalnych (np. pteé, przebieg ciagzy.) i porzadkowych
(np. masa urodzeniowa, wyksztalcenie rodzicéw) przedstawiono w tabelach krzyzowych
(kontyngencji) w postaci liczno$ci (n) 1 wskaznika struktury (%), a do oceny sity zwigzku
miedzy dwiema zmiennymi wykorzystano test niezalezno$ci chi-kwadrat Pearsona.
W przypadkach, gdy liczebno$¢ oczekiwana (przynajmniej w jednej komorce czteropolowe;j
tablicy kontyngencji byta mniejsza od 5) stosowano test doktadny Fishera.W ocenie sily
1 charakteru zwigzku miedzy zmiennymi iloSciowymi zastosowano analize korelacji
(warto$ci wspotczynnikow regresji - riich istotno$¢ p) i regres;ji liniowej. W analizie zaleznoSci
migdzy wartosciami zmiennych objasniajacych (predyktoréw) a prawdopodobienstwem
wystgpienia badanego zdarzenia wykorzystano regresja logistyczng jedno- i wieloczynnikowa.
Wartosci wspotczynnikow regresji logistycznej wieloczynnikowej oszacowano metoda
najwickszej wiarygodnosci wykorzystujac metode eliminacji wsteczne;j.

W wszystkich analizach za istotny przyjeto poziom p<0,05.

Projekt badawczy uzyskat zgode¢ Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego
im. Piastow Slaskich we Wroctawiu ( Opinia nr KB-128/2019 z dnia 28.02.2019.)

V. WYNIKI

A. Badania kliniczne

1. Stan uzebienia badanych

U zbadanych 150 dzieci obojga pici chorobe prochnicowa wystepowata u 131 (87,3%) osob,

zaburzenia rozwojowe szkliwa u 50 os6b, w tym u 16 zaburzenia wystepujace na roznych zebach
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(10,7%), ocena wg wskaznika mDDE) i u 34 obejmujace state z¢by pierwsze trzonowe lub/i
sieczne spetniajgce kryteria diagnostyczne hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej — MIH

(22,7%) (Ryc. 5)

m brak DDEiMIH = DDE = MIH

DDE — rozwojowe zaburzenia szkliwa oceniane wg kryteriow wskaznika mDDE

Ryc. 5 Czestos¢ wystepowania rozwojowych zaburzen szkliwa

2. Intensywnos$¢ prochnicy

Intensywnos$¢ prochnicy obliczano w odniesieniu do wszystkich badanych w danej grupie.
Wyrazono ja jako sumg liczby lub powierzchni zebdéw mlecznych lub statych dotknietych
zmianami proéchnicowymi bezubytkowymi (kody ICDAS II od 1 d 6) ubytkowymi, usunigtych
1 wypelionych - puwz, puwp, PUWZ, PUWZ. Ponadto dodatkowo obliczono liczbe lub
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powierzchnie zebow dotknietych ubytkowymi zmianami préchnicowymi (kody ICDAS 11
od 3 do 6).

Wartosci puw i PUW i ich sktadowych obliczane zarowno dla zeboéw jak i dla powierzchni
zgbow nie roznity si¢ istotnie miedzy grupami badanych z wyjatkiem PUWZ, PZ i WZ oraz
PUWP, PP i WP. Najwyzsze wartosci tych parametrow w uzebieniu stalym stwierdzono w
grupie dzieci z DDE (odpowiednio 2,8+1,6, 1,3+1,4i 1,4+1,4 oraz 6,8+4.,6,4,8+4,61 2,1+2,2),
nieco mniejsze w grupie dzieci z MIH (odpowiednio 1,5+1,9, 0,6£1,01 0,9+1,2 oraz 3,0+2,5,
1,9+2,5 1 1,1£1,6) a najmniejsze u dzieci bez zaburzen rozwojowych szkliwa (odpowiednio
1,1£1,7, 0,7£1,510,4+1,0 oraz 1,8+2,1, 1,242,111 0,4+1,0) (tab. 1 i 2). Jednakze stan uz¢bienia
w przecigtne] jamie ustnej wyrazony jako suma wartosci puw i PUW 1 ich komponentéw
obliczonych dla zgboéw lub powierzchni zgbéw mlecznych i statych nie wykazat znamiennych

réznic migdzy grupami badanych (Tab. 14 i 15 oraz Ryc. 6)

Tabela.14 Intensywno$¢ prochnicy u badanych

Z¢by state w grupach badanych

Parametr Brak DDE i MIH | DDE MIH Wartos¢ p

PUWZ x+SD 1,1+1,7 2,8+1,6 1,5+1,9
Me (QL; Q3) | 0[0; 2] 25[2:4] |1[0;3] | <0001
Min-max 0-10 0-5 0-9

PZ x+SD 0,7£1,5 1,3+1,4 0,6£1,0
Me (Q1; Q3) | 0[0; 1] 1[0;3]  [0[0;y | 0029
Min-max 0-10 0-4 0-4

uz x+SD 0,0+0,0 0,0+0,0 0,0+0,0
Me (Q1; Q3) | 0[0;0] 0[0;0] |ofo;0] | 1000
Min-max 0-0 0-0 0-0

WZ x+SD 0,4+1,0 1,4+1,4 0,9+1,2
Me (Q1; Q3) | 0[0; 0] 1[0;2] [0[0;2] | <0001
Min-max 0-4 0-4 0-5

Ze¢by mleczne w grupach badanych

puWz x+SD 3,542.7 2,942.9 3,3+3,0
Me (Q; Q3) | 3[L; 6] 3[0;51 | 3[0;5] | 0%
Min-max 0-9 0-8 0-12

pz x+SD 1,742,2 1,2+1,8 1,6+1,9 0,536
Me (Q1; Q3) | 1[0; 3] 0[0; 2] 1[0; 3]
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Min-max 0-8 0-6 0-7

uz X+SD 0,0£0.1 0,0£0,0 | 0,2+1,4
Me (QL; Q3) | 0[0; 0] 0[0;0] |o[o;0] |9612
Min-max 0-1 0-0 0-8

Wz X£SD 1.842.2 1742,0 | 1,422
Me (QL; Q3) | 1[0; 3] 1[0;4] |o[o;3] | 947
Min-max 0-8 0-6 0-9

Zgby mleczne i state w grupach badanych

pUWz+PUWZ | x=SD 4,633 5643,8 | 4,843,1
Me (Q1; Q3) | 4127] 6[39 |5[271 |9
Min-max 0-13 0-12 0-12

pz +PZ X£SD 2.4+3.0 25429 | 22422
Me (Q; Q3) | 1[0;4] 200,41 |2[m;3 |07
Min-max 0-12 0-10 0-10

Proz+ P1oZ | xSD 10,1 1,44+0,68 | 1,55+0,83
Me (QL; Q3) | L[ L:1] 1[L:2] 11; 25 |0649
Min-max 0-1 1-3 1-3

P32+ P3:Z | x=SD 23+1.1 22417 | 2.47%1,35
Me (Q1; Q3) | 2 [1;3] 15[1;3] | 3[13] 0,591
Min-max 1-4 1-6 1-6

uz+Uz X+SD 0,0+0,1 0,0£0,0 | 0,2+1,4
Me (QL; Q3) | 0[0; 0] 0[0;0] |o[o;0 |9612
Min-max 0-1 0-0 0-8

WZ+WZ X£SD 22422 3,142.8 | 23424
Me (QL; Q3) | 2[0; 4] 3[L6] | 2[0;3] | 9474
Min-max 0-8 0-8 0-9

X— warto$¢ srednia, SD — odchylenie standardowe, Me — mediana (50%), Q1 — kwartyl dolny (25%), Q3
— kwartyl gorny (75%), Min — warto$¢ najmniejsza, Max — warto$¢ najwicksza, warto$¢ p — poziom
istotno$ci rdznic

Tabela 15. Intensywnos¢ prochnicy w grupach badanych w odniesieniu do powierzchni zeba

Zeby stale Grupy badanych

Parametr Brak DDE i MIH | DDE MIH Wartosé p

PUWP x£SD 1,242,1 4.8+4,6 | 1,9+2,5 <0,001
Me (Q1; Q3) | 0[0; 2] 412;6] | 1[0;3]
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Min-max 0-15 0-15 0-11

PP x+SD 12421 48446 | 1,9425
Me (Q1; Q3) | 0[0; 2] 412;6] | 1[0;3] 0,018
Min-max 0-15 0-15 0-11

UP xtSD 0,00.0 0,0£0,0 | 0,0£0,0
Me (Q1; Q3) | 0 [0; 0] 0[0;0] | 0[0; 0] 1,000
Min-max 0-0 0-0 0-0

WP x+SD 0,4+1,0 2,122 [ 1,1£1,6
Me (Q1; Q3) | 0 [0; 0] 1[L;4 |0[0;2] <0,001
Min-max 0-5 0-8 0-6

Ze¢by mleczne

puWp xtSD 6,756 6,5482 | 6,6£8,5
Me (Q1; Q3) | 6 [2; 11] 410;9] |6[0;9] 0,534
Min-max 0-20 0-28 0-46

pp x£SD 3,344.6 3,4+6,9 | 2,9+3,8
Me (Q1; Q3) | 1 [0; 6] 0[0;5] |2[0;5] 0,776
Min-max 0-20 0-27 0-16

up x£SD 0.1£0.5 0,0£0,0 | 12469
Me (Q1; Q3) | 0 [0; 0] 0[0;0] | 0[0; 0] 0,612
Min-max 0-5 0-0 0-40

wp x+SD 34443 3,1£3,8 | 2,4+3,6
Me (Q1; Q3) | 2 [0; 6] 2[0;7] | 0[0; 5] 0,403
Min-max 0-19 0-10 0-14

Z¢by mleczne 1 state

pUWp+PUWP | x£SD 7.946.3 113+10,7 | 8,582
Me (Q1; Q3) | 7 [3; 12] 10[3;17] | 8[4; 9] 0,649
Min-max 0-24 0-40 0-46

pp +PP x£SD 4,145.6 6.129.9 | 3.644.1
Me (Q1; Q3) | 2 [0; 6] 3[0;8] |2[L;5] 071l
Min-max 0-24 0-38 0-17

up+UP x£SD 0.1£0.5 0,0£0,0 | 12469
Me (Q1; Q3) | 0 [0; 0] 0[0;0] | 0[0; 0] 0612
Min-max 0-5 0-0 0-40

Wp+WP x£SD 3.8+43 50548 | 3,6£3,0
Me (QL; Q3) | 2 [0; 6] 412;10] | 2[0; 6] 0,436
Min-max 0-19 0-14 0-14

X— wartos¢ srednia, SD — odchylenie standardowe, Me — mediana (50%), Q1 — kwartyl dolny (25%), Q3
— kwartyl gorny (75%), Min — warto$¢ najmniejsza, Max — warto$¢ najwieksza, wartos¢ p — poziom

i1stotnosci roznic
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Ryc. 6 Wskazniki stanu uzebienia stalego w porownywanych grupach dzieci 1 wyniki testu

Kruskala-Wallisa oraz testow post-hoc (testy Dunna)

3. Rozwojowe zaburzenia szkliwa kategoryzowane wg wskaznika mDDE

Dzieci z rozwojowymi zaburzeniami szkliwa miaty 156 z¢gbow mlecznych ($rednio 9,75) i 207
stalych ($rednio 12,93). Sposréd dotknietych zaburzeniami zebow statych 45 (4. 21,7%)
wykazalo réznego typu zaburzenia szkliwa, glownie w postaci odgraniczonych lub/i rozlanych

nieprzeziernosci (385/45, tj. 84,4%). Tylko 5 zgbow mlecznych (3,2%) ujawnito odgraniczong

nieprzeziernos$¢ szkliwa (tabela nr 16).
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Tabela 16 Z¢by dotknigte zaburzeniami rozwojowymi szkliwa wg wskaznika mDDE

Parametry Z¢by mleczne Zgby stale Zgby mleczne i state
Z¢by zbadane ogotem n 156 207 363
X 9,74 12,93 22,68

Liczba zgbow z DDE n (%) 5(3,2) 45 (21,7) 50 (13,8)
Liczba zgbow z DDE x+SD 0,3540,59 3,21+1,79 3,57+1,8
Kody 1 n (%) 5 (100) 20 (44,4) 25 (50,0)
wskaznika
mDDE 2 n (%) 0 14 (31,1) 14 (28,0)

3 n (%) 0 1(2,2) 1(2,0)

5 n (%) 0 4 (8,9) 4 (8,0)

8 n (%) 0 5(11,2) 5 (10,0)

9 n (%) 0 1(2,2) 1(2,0)

Kody wskaznika mDDE: 1 - odgraniczona nieprzezierno$¢, 2- odgraniczona nieprzeziernosc,
3 — hipoplazja, 5- odgraniczona i rozlana nieprzezierno$¢, 8 - odgraniczona i rozlana
nieprzezierno$¢ oraz hipoplazja, 9 - rozlegta prochnica/wypetnienie, zmiana nie do oceny.

Analiza rozmieszczenie zaburzen przedstawiona na rycinie 6 wskazuje, na najczestsze

wystepowanie zmian w statych z¢bach siecznych przysrodkowych gérnych. (Ryc.7) Natomiast

w zgbach mlecznych zmiany zaobserwowano tylko na nielicznych ze¢bach drugich trzonowych.

(Ryc. 8)

liczba zebow z DDE
9

8

8
7
7
6
5
4
4
3
3
2
1
1 I
0
16 14 12 11 21
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—

22 24 26

36 32 31 41
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DDE — rozwojowe zaburzenia szkliwa oceniane wg kryteriow wskaznika mDDE

Ryc. 7 Rozmieszczenie rozwojowych zaburzen szkliwa w uzebieniu statym

liczba zebow z DDE
35

3

3
25
2
15
1 1
1
i I I
0
55 75 85

DDE — rozwojowe zaburzenia szkliwa oceniane wg kryteriow wskaznika mDDE

Ryc. 8 Rozmieszczenie rozwojowych zaburzen szkliwa w uzebieniu mlecznym

4. Hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowa

Hipomineralizacja trzonowcowa-siekaczowa (MIH) diagnozowana wg kryteriow EAPD
[Lygidakis et al. 2021] wystepowata u 34 dzieci., przy czym przewazata forma obejmujgca
zardbwno zgby stale pierwsze trzonowe jak i sieczne (31/34, tj. 91,2%. Zaburzenia dotyczace
wylacznie zgbow statych pierwszych trzonowych stwierdzono (MH) u 3 dzieci, a u zadnego

dziecka nie zaobserwowano wytacznie zmian w z¢bach siecznych statych (IH). (Ryc. 9)
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EMIH =MH =IH

Ryc.9 Czgstos¢ wystgpowania postaci MIH

Czesto$¢ wystgpowania zmian na ze¢bach siecznych wynosit ok 37,6% ( n=90 zebow

siecznych dotknigtych zmianmi MIH z 239 zbadanych z¢bdw).

W fenotypie gdzie dotknigte zmianami byly zardwno siekacze jak 1 trzonowce mozna bylo
zaobserwowac¢ réwniez tendencj¢ wzrostowa zajetych siekaczy wraz ze wzrostem ilo$ci
zajetych zebow trzonowych co przedstawia wykres wraz z przewidywang linig trendu.

(Ryc. 10)

Srednia ilo$¢ zebdw siecznych z MIH w zaleznoséci od ilosci

Srednia ilos¢ zgbow zebow trzonowych z MIH
siecznych z MIH
4

3,5
e B oesenss S
2,5
2
15

1

0,5

llos¢ zebow
trzonowych z MIH

Ryc. 10 Zaleznos¢ $redniej ilo$éi siekaczy z MIH od ilo$ci zebdw trzonowych z MIH
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W badanej grupie najczesciej u jednego dziecka ze zdiagnozowanym MIH byly objete
zmianami wszystkie cztery zgby trzonowe (taki obraz kliniczny byt widoczny w 44,4%
przypadkow) a najrzadziej u badanych dzieci byt objety zmianami tylko jeden zab trzonowy
(8,9% przypadkoéw) (Ryc. 11)

Rozktad % ilosci pierwszych zebéw trzonowych z MIH (n/N)

8,9%

13,3%
44,4%

= 1zgb trzonowy = 2 zeby trzonowe 3 zeby trzonowe = 4 zeby trzonowe

Ryc. 11 Rozpowszechnienie (%) zeboéw trzonowych dotknigtych hipomineralizacja

trzonowcowo-siekaczowa U badanych (w odniesieniu do dziecka)

Najwiecej dzieci — 10 ( tj. 29,4%) zmianami objetych miato 5 zgbow, a nastepnie 6 zgbow
(tj. 17,7%) (Ryc. 12) Srednia ilo$¢ zebow z objawami hipomineralizacji trzonowcowo-
siecznej wynosita 5,29+2.24. (n=180 zgbow, na 34 zdiagnozowanych dzieci). Natomiast
$rednia warto$¢ zebow trzonowych z objawami hipomineralizacji trzonowcowo-Siecznej
wynosita 2,64+1,13 na dziecko ze zdiagnozowanym MIH. (n=90 z¢boéw na

34 zdiagnozowane dzieci).
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liczba dzieci z MIH
12

10 (29,4%)
10
8
6 (17,7%)
6
4(11,8%) 4(11,8%)
4
3 (8,8%)
2 (5 9%) 2 (5,9%)
2
1(2,9%) 1(2,9%) 1(2,9%)

[ I B .
0 liczba zebdw z MIH

1 5 6 7 8 9 10 11

Ryc. 12 Liczba zgbow dotknigtych hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowa u badanych

Najczgsciej zmiany byly zlokalizowane w zgbach statych pierwszych trzonowych dolnych,
a najrzadziej w zgbach siecznych dolnych i siekaczu bocznym goérnych lewym.

Zwraca rowniez uwagge brak symetrycznosci wystgpowania zmian. (Ryc. 13)

liczba badanych
30

0,
24 {?6 5/6)

25
- (70,6%)

(64,7%) 20

(58,8%)

20
(52 9%] (52 9%}
15
0 (29 4%} (29 4%}
(23 5%) (23, 5%} (23, 5%) (23, 5%) I

Ryc. 13 Rozmieszczenie hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej w zebach badanych

w

z MIH
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Diagnostyke zaburzen mineralizacji trzonowcowo-siekaczowej przedstawiono wedtug
kryteriow EAPD z 2021 roku (tab. 17). Z kryteriow wynika, ze najczes$ciej wystepujagcym
objawem hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej byty odgraniczone nieprzezierno$ci
i stanowity az 74,48% (wystepowaty na 178 zebach w grupie 239 zbadanych). W zebach
pierwszych trzonowych procent ten byt nizszy i wynosit nieco ponad 60% (61,64%, n=88)
podczas gdy w zgbach siecznych byl to dominujacy objaw wystgpujacy u ponad 90% zebodw
siecznych (93,75%, n=90). Poerupcyjne odtamanie szkliwa i nietypowe uzupelnienia byty
natomiast obserwowane rzadziej (Tabela 17; Ryc 14) Obecno$¢ odtaman szkliwa byta
prawie wylacznie ograniczona do zeboéw trzonowych a w zebach siecznych atypowe
wypelienia stanowily problem marginalny- 2,08% . (Ryc. 15) Ponadto zgby pierwsze
trzonowe czesciej ujawniaty nadwrazliwos¢ niz zgby sieczne

(31,47% vs 26,04%), jednak rdznica ta nie byta statystycznie istotna (Tab. 17)

Tabela 17 Diagnostyka hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej wg kryteriow EAPD
[Lygidakis et al. 2021]

Zgby u pacjentow ze zdiagnozowanym MIH
Kryteria Zeby pierwsze | Zgby Zgby
Frz_onowe pierwsze sieczne Istotno$¢  réznicy
1 sleczne trzonowe N=96 mlqdzy Zebami
N=239 N=143 pierwszymi
trzonowymi
n % n % n % a siecznymi
Odgraniczona 178 | 74,48 |88 |6154 |90 | 93,75 | p<0,05
nieprzeziernos¢
Poerupcyjne 30 1255 |26 |18,18 |4 4,17 | p<0,05
odtamanie szkliwa
Atypowe 29 12,13 |27 |18,88 |2 2,08 | p<0,05
wypeienie
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Zab zaplanowany do | 2 0,84 2 1,4 0 0
ekstrakcji z powodu
MIH

Nadwrazliwo$¢ 70 29,29 |45 | 31,47 |25 | 26,04 | p>0,05

12.13% 0,84% (2/239 zebow)
(29/239 zebow) |

12,55%
(30/239 zebow)

. 74,48%
(178/239 zebodw)

® ograniczone zmetnienia

= PEB
= atypowe wypetnienia

zab zakwalifikowany do ekstrakcji/usuniety z powodu MIH

Ryc. 14 Rozpowszechnienie (%; n/N) kryteriow hipomineralizacji trzonowcowo-
siekaczowej wg wytycznych EAPD [Lygidakis et al. 2010] (w odniesieniu do zebow)
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% 2,08 (2/96 zeby)

)

90
80
70
60
50
eby)
40
30
20

10

trzonowce siekacze grupy zgbowe

B Zmetnienia MW PEB M Atypowe wypetnienia Zeby zakwalifikowane do ekstrakcji/usuniete z powodu MIH

Ryc. 15 Por6éwnanie rozpowszechnienia kryteriow diagnostycznych hipomineralizacji
trzonowcowo-siekaczowej wg wytycznych EAPD [Lygidakis et al. 2010] w grupach
zgbowych % (n/N)

W przypadku wystgpowania na zebach z hipomineralizacjg trzonowcowo-siekaczowa
wigcej niz jednego z objawow mozliwe byty ich kombinacje. Takich przypadkow (liczba
z¢bow) bylo N=48. Najczestszag kombinacja objawdéw hipomineralizacji trzonowcowo-
siekaczowej w pierwszych statych zg¢bach trzonowych byla obecno$¢ odgraniczone;
nieprzezierno$ci i atypowe wypetnienie (38,09%, n=16), nastgpnie obecno$¢ odgraniczonej
nieprzeziernosci i poerupcyjnego odlamania szkliwa (35,71%, n=15) Tylko w z¢bach
pierwszych trzonowych zaobserwowano kombinacj¢ trzech cech: odgraniczone
nieprzeziernosci, poerupcyjne odlamanie szkliwa i atypowe wypetnienie (26,19 %, n=11).
Natomiast w zgbach siecznych 2/3 przypadkow stanowito potaczenie odgraniczonej
nieprzeziernosci i poerupcyjnego odlamania szkliwa. Rozktad mozliwych kombinacji

kryteriow MIH opisano w ponizszej tabeli 18.

Tabela 18 Kombinacja oznak hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej wg kryteriow
EAPD [Lygidakis et al. 2010]

Zeby dotknigte MIH

Kryteria Zgby pierwsze | Zeby pierwsze | Zeby sieczne
trzonowe i sieczne | trzonowe _
N=48 N=42 N=6
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Odgraniczona nieprzeziernos¢ | 19 39,58 15 3571 |4 66,67
i poerupcyjne  odtamanie

szkliwa

Odgraniczona nieprzezierno$¢ | 18 37,5 16 38,09 |2 33,33

1 atypowe wypetnienie

Odgraniczona 11 22,92 11 26,19 |0 0
nieprzezierno$¢, poerupcyjne
odtamanie szkliwa i atypowe

wypehienie

Poerupcyjne odtamanie | O 0 0 0 0 0
szkliwa i atypowe

wypehienie

Nadwrazliwo$¢ zebdéw na nieszkodliwe bodzce wystepujace w jamie ustnej dotknigtych

MIH wystepowata u 21 badanych (61,8%) (Ryc. 16)

Odczucie dolegliwosci bélowych (N=34)

38,2%

13/34 dzieci

= tak = nie

Ryc.16 Frekwencja bolu w typie nadwrazliwosci w grupie dzieci z hipomineralizacja

trzonowcowo-siekaczowa

Nadwrazliwo$¢ zebow dotyczyta najczesciej bodzcow zimnych i cieptych i/lub szczotkowania

ZCDOW. ajrzadzie olegliwoscC1 bolowe W adanych wystepowa oaw em nagryzania
ebow. Najrzadziej dolegliwosci bol g badanych wystepowaty pod wptyw gryzani
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(Ryc. 17) Poréwnujac wystepowanie dolegliwo$ci na okreslone bodzce w zaleznosci do grup
zgbowych zaobserwowano podobny poziom reakcji bolowej na czynno$¢ szczotkowania zebow
w grupie zeboéw siecznych i1 z¢bow trzonowych (76-77,1%). Na bodzce temperatury
i nagryzania czgéciej bolem reagowaty zgby trzonowe, ponadto tylko w zebach trzonowych

wystepowal bol na bodziec smakowy w 24,4% zebow. (Ryc. 18)

Wystepowanie nadwrazliwosci z podziatem na bodzce (n)
llo¢ dzieci na ilos¢ dzieci N=34 (%)
20
18
18
16
14
12

10

A~ O o
(V)]

N

bodziec ciepty/zimny nagryzanie szczotkowanie zebdow bodzce smakowe

Ryc. 17 Poziom wystepowania reakcji nadwrazliwosci na okreslone bodzce.
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Ryc.

Porédwnanie wystepowania nadwrazliwosci na bodzce w

grupach zebowych

88,9%

76,0% 77,1%

56,0%

15,6%
8,0%

bodzce ciepte i zimne nagryzanie szczotkowanie zebdow

W siekacze M trzonowce

uwzglednieniem grup zebowych

24,4%

0’0% I

bodzce smakowe

18 Poziom wystgpowania reakcji nadwrazliwo$ci na okreSlone bodzce z

Zaawansowania hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej oceniono wg kryteriow EAPD
[Lygidakis et al. 2010, Jalevik 2010, Lygidakis et al. 2021]. W odniesieniu do liczby

badanych dzieci ponad potowa- 55,9% (n=19) wykazywata posta¢ ciezka hipomineralizacji

trzonowcowo-siekaczowej.

(Ryc. 19) Jednocze$nie niemal potowa zeboéw statych

pierwszych trzonowych (48,9%, 44/90) byla dotknigta zmianami na poziomie ci¢zkim,

a tylko niewiele zebow siecznych (6,7%, 6/90) (Ryc. 20)
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= posta¢ tagodna = postac ciezka

Ryc. 19 Poziom cig¢zkosci hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej wg EAPD —
w odniesieniu do badanych [Lygidakis et al. 2010, Jalevik 2010, Lygidakis et al. 2021].

Zeby pierwsze trzonowe Zeby sieczne

m tagodny = cigzki

Ryc. 20 Poziom ci¢zkosci hipomineralizacji trzonowcowo-Siekaczowej wg EAPD

[Lygidakis et al. 2010, Jilevik 2010, Lygidakis et al. 2021].

Potrzeby leczniczych zgbow objetych hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowej
okreslono wg kategoryzacji Steffen’a et al. [2017] przedstawiono w odniesieniu do badanych
(ryc.21) i zgbow (ryc. 22, tab. 20). U 9 badanych (26,5%) stwierdzono nieprzezroczystos$¢
szkliwa bez nadwrazliwosci 1 poerupcyjnego odltamania (kod 1) i u tylu samych z
nadwrazliwoscia 1 bez poerupcyjnego odtamania szkliwa (kod 3), u 2 (5,9%) nieprzeziernos¢

bez nadwrazliwosci (kod 2) oraz u 14 nadwrazliwos$¢ i poerupcyjne odtamanie szkliwa (41,1%)
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mkodl wkod2 w=kod3 =kod4

Kod 1- zdiagnozowany MIH, brak nadwrazliwosci zebéw z MIH i brak poerupcyjnego odtamania szkliwa, kod 2
—zdiagnozowany MIH, brak nadwrazliwo$ci zebow, poperupcyjne odtamanie szkliwa, kod 3 — nadwrazliwo$¢ bez
poerupcyjnego i odtamania szkliwa, kod 4 - nadwrazliwos¢ i poerupcyjne odtamaniem szkliwa

Ryc. 21 Potrzeby lecznicze zgbow objetych hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowa wg
kategoryzacji Steffen’a et al. (2017) w odniesieniu do badanych

Analizujgc potrzeby lecznicze z¢bdéw pierwszych trzonowych 1 siecznych objetych
hipomineralizacjg zauwazono najwiecej zebow z kodem 1 — 55,5%, a nastepnie z kodem 3 —

26,2% i kolejno z kodem 4 — 12,8% i najmniej z kodem 2 —5,5%



55,5%

5,5%

(10/180 zebow)

Bkodl BMkod2 mkod3 mkod4

Kod 1- zdiagnozowany MIH, brak nadwrazliwo$ci z¢gbéw z MIH i brak poerupcyjnego odtamania szkliwa, kod 2
— zdiagnozowany MIH, brak nadwrazliwos$ci zgbdw, poperupcyjne odtamanie szkliwa, kod 3 —nadwrazliwo$¢ bez
poerupcyjnego i odtamania szkliwa, kod 4 - nadwrazliwos¢ i poerupcyjne odtamaniem szkliwa

Ryc. 22 Potrzeby lecznicze zgbow dotknigtych hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowej
wg kategoryzacji Steffen’a et al. (2017) w odniesieni do zebow

Rozpatrujac potrzeby lecznicze dotknigtych MIH w zebach pierwszych trzonowych w
poréwnaniu z zgbami siecznymi zauwazono istotnie mniej zgbow z kodem 1 (37 vs 63 zgbow)

i istotnie wiecej z kodem 4 (21 vs 2 z¢by) (Ryc. 23)

Tabela 20 Potrzeby lecznicze zeboéw dotknigtych hipomineralizacjg trzonowcowo-
siekaczowej wg wskaznika MIH-TNI Steffen’a et al. (2017).

Liczba zgbow ‘
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Kod

Kryteria

Pierwszych
trzonowych
i siecznych

Pierwszych
trzonowych

Siecznych

Istotno$¢ roéznicy miedzy
zgbami pierwszymi

trzonowymi i siecznymi

zdrowy zab, brak
objawow MIH

228

46

182

p<0,05

14

z¢by z MIH

180

90

90

p>0,05

zdiagnozowany
MIH, brak
nadwrazliwosci
z¢bow z MIH i brak
poerupcyjnego
odlamania szkliwa

100

37

63

p<0,05

zdiagnozowany MIH, brak
nadwrazliwosci zebow,
poperupcyjne  odtamanie
szkliwa

10

p>0,05

2a | zmiana < 1/3
powierzchni zgba

p>0,05

2b | zmiana >1/3 <2/3
powierzchni z¢ba

2c | zmiana >2/3
powierzchni z¢ba
i/lub siega miazgi
albo zab usunicty z
powodu MIH lub
atypowe
wypetnienie

nadwrazliwo$¢ bez
poerupcyjnego i odtamania
szkliwa

47

24

23

p>0,05

nadwrazliwos¢
i poerupcyjne odtamaniem
szkliwa

23

21

p<0,05

4a | odtamanie < 1/3
powierzchni zgba

13

11

p<0,05

4b | odtamanie >1/3 <2/3
powierzchni zgba

odtamanie obejmuje
>2/3 powierzchni
zgba i/lub siega

4c | miazgi albo zgb
usunigty z powodu
MIH lub

atypowe
wypehienie
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Zeby pierwsze trzonowe Zeby sieczne

2,2%
(2/90 zebéw)

mkodl mkod2 m=kod3 kod 4

Kod 1- zdiagnozowany MIH, brak nadwrazliwo$ci z¢béw z MIH i brak poerupcyjnego odtamania szkliwa, kod 2
—zdiagnozowany MIH, brak nadwrazliwosci z¢bdw, poperupcyjne odtamanie szkliwa, kod 3 — nadwrazliwos¢ bez
poerupcyjnego i odtamania szkliwa, kod 4 - nadwrazliwos¢ i poerupcyjne odtamaniem szkliwa

Ryc. 23 Potrzeby lecznicze ze¢boéw stalych pierwszych trzonowych oraz siecznych
dotkni¢tych MIH wg kryteriow wskaznika MIH-TNI
Odnoszac kategorie potrzeb leczniczych zebéw dotknietych MIH do rodzajow dziatan
zapobiegawczo-leczniczych stwierdzono, ze u 9 (24,5%) osob wymagane sa zabiegi
profilaktyczne, u 23 (67,6%) eliminujace nadwrazliwo$¢ 1 u 16 (47,1%) odbudowa
bezposrednia (wypetnienie) lub posrednia (korona metalowa), przy czym niektore dzieci

wymagaly wigcej niz jednego rodzaju zabiegu (ryc. 24).

liczba badanych
25 n=23

20

n=16
47,1%

15

n=9
10 (26,5%)

v

zabiegi profilaktyczne eliminacja nadwrazliwosci odbudowa posrednia lub
bezposrednia

Rycina 24. Rodzaje zabiegow zapobiegawczo-leczniczych u badanych
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Sposrod wszystkich zebow dotknietych MIH zabiegdéw profilaktycznych wymagato 100
zebow — 55,5%, eliminacji nadwrazliwosci 70 (38,9%), odbudowy wypeltnieniem lub korong
stalowg 28 (15,5%), leczenia endodontycznego 1 zab (0,5%) i ekstrakcji 2 zeby (1,1%)
(ryc. 25).

ekstrakcja I n=2 (1,1%)

leczenie endodontyczne I n=1(0,5)

odbudowa bezposrednia posrednia n=28 (15,5%)

eliminacja nadwrazliwosci n=70 (38,9%)

zabiegi profilaktyczne %)

60 70 80 90 100
liczba zebow

o
=
o
]
(=]
)
=]
iy
(=]
w
(=]

Rycina 25. Rodzaje zabiegow zapobiegawczo-leczniczych w z¢bach pierwszych trzonowych i
siecznych z hipomineralizacjg trzonowcowo-siekaczowa w odniesieniu do zebow

Zgby pierwsze trzonowe w porownaniu z siecznymi dotknigtymi zmianami MIH wymagaty
istotnie czgéciej odbudowy wypetnieniem bezposrednim lub posrednim (26,7% vs 4,4%,
p<0,05) i mniej zabiegow profilaktycznych (41,1% vs 70,0%, p<0,05) oraz nieco wigcej
zabiegow desensytyzacyjnych (50,0% vs 27,8%, p>0,05) (ryc. 26).
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liczba zebdw

70
(4,4%)
60
50 n=45
(50,0%)
n=37
40 41,1%)
30 n=25 n=24
27,8%) (26,7%)
20
10 n=4 5
(4,4%) n=1 (2"5%}
o (L1%) 0o '~
0 I —— -
zabiegi profilaktyczne eliminacja odbudowa leczenie endodontyczne ekstrakcja
nadwrazliwosci bezposrednia lub
posrenia

M siekacze M pierwsze trzonowce

Rycina 26. Rodzaje =zabiegéw zapobiegawczo-leczniczych w zgbach pierwszych
trzonowych 1 siecznych z hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowa (z uwzglednieniem
roéznic migdzy grupami z¢gbowymi)
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5. Jakos¢ zycia u badanych

Przedziat liczby punktow skali QL we wszystkich grupach badanych wahat si¢ od 0 do
9, przy czym najliczniej kod 0 (brak wptywu na QL) obserwowano w grupie bez zaburzen
mineralizacji szkliwa u 73 (73,0%), nieco mniej w grupie z DDE (11 0so6b, 68,5%) i najmnigj
w grupie z MIH u 7 badanych (20,6%). Istotnie wyzsza $rednig warto$¢ kodoéw skali
stwierdzono u badanych z MIH 4,24+1,26 w porownaniu z badanymi z grupy DDE (1,06+1,67)
i z grupy bez zaburzen mineralizacji szkliwa (0,74+1,61) (ryc.27).
kody skali QL

4,241,29¢
a4
35 Me 6 [0-9]

3
25
2

15 istotno$¢ réznic na

1,0611,67° poziomie p<0,05

1 miedzy a-c, b-c
0,74%1,612

) - L
0

M bez DDE i MIH DDE MIH grupy badanych

Rycina 27. Wartosci $rednie i mediany kodow skali jakosci zycia (QL) w grupach badanych

6. Zwiazek wystepowania rozwojowych zaburzen szkliwa z intensywnos$cia prochnicy

Porownano wskazniki prochnicy zgbow statych w grupach dzieci i dla parametrow
roznigcych sig istotnie (wyniki nieparametrycznej analizy wariancji - testow Kruskala-Wallisa
p < 0,05), a takze dokonano poro6wnania wielokrotnego testem Dunna z uwzglednienienim
poprawki Bonferroniego. Uzyskane dane wskazujg na wyzsze wartosci PUWZ i PUWP oraz
PZ, WZ i1 WP u badanych z rozwojowymi zaburzeniami szkliwa ocenianymi wg wskaznika
mDDE w porownaniu z dzieCmi bez zaburzen. Natomiast dzieci z hipomineralizacja
trzonowcowo-sieckaczowg wykazaty nizsze wartosci parametrow PUWZ, PUWP 1 PZ

w odniesieniu do badanych z rozwojowymi zaburzeniami szkliwa (mDDE) (Tabela 22).
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Tabela 22 Porownanie zwigzku wybranych parametréw choroby prochnicowej

wystgpowaniem rozwojowych zaburzen szkliwa w grupach badanych

V4

Grupy badanych
Parametr Brak DDE i MIH | Brak DDE i MIH | DDE vs. MIH
vs. DDE vs. MIH
PUWZ | warto$¢ srednia 1,1vs. 2,8 11vs. 15 2,8vs. 1,5
roznica wartos¢ p | < 0,001 0,684 0,038
Pz wartos¢ srednia 0,7vs. 1,3 0,7vs. 0,6 1,3vs. 0,6
roznica wartos¢ p | 0,009 0,572 p =0,049
Wz wartos¢ srednia 0,4vs. 14 0,4vs.0,9 1,4vs. 0,9
roznica wartos¢ p | 0,005 0,104 0,462
PUWP | wartos¢ srednia 1,2vs. 4,8 1,2vs. 1,9 48vs. 1,9
roznica wartos¢ p | < 0,001 0,367 0,044
PP wartos¢ srednia 1,2vs. 4,8 1,2vs. 1,9 48vs. 1,9
roznica wartos¢ p | 0,054 1,00 0,240
WP wartos¢ srednia 0,4vs. 2,1 0,4vs. 1,1 2,1vs. 1,1
roznica wartos¢ p | 0,001 0,070 0,243

DDE - rozwojowe zaburzenia szkliwa oceniane wg kryteriow wskaznika mDDE
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B. Badania kwestionariuszowe
1. Czynniki socjoekonomiczne
Uwzgledniono cztery parametry socjoekonomiczne: wiek matki, wyksztatcenie matki i1 ojca

oraz warunki materialne. Rozpatrywane zmienne nie roéznity si¢ istotnie migdzy grupami

badanych (Tabela 23).

Tabela 23 Czynniki socjoekonomiczne w grupach badanych

Parametry Grupy badanych Warto$¢
Brak DDE | DDE MIH P
i MIH N=16 N=34
N=100
Wiek matki (lata) | x + SD 27848 [269+47 |295+4,7
Me [Q1; Q3] 28 [24;30] | 27[24;31] | 29[27;32] 0,138
Min — Max 19 - 42 19-35 21-41
Wyksztatcenie Podstawowe/zawodowe | 24 (24,0) 4 (25,0) 5 (14,7)
matki Srednie 26 (26,0) 4 (25,0) 8 (23,5)
0 0,932
n/N (%) Wyzsze 50 (50,0) | 8 (50,0) 21 (61,8)
Wyksztalcenie Podstawowe/zawodowe | 31 (31,0) 6 (37,5) 3 (8,8)
ojca Srednie 22 (22,0 3(18,8) 14 (41,2)
n/N (%) Wyisze 39(39,0) | 7(43,7) 16 (47,1)
Brak danych 8 (8,0) 0 (0,0 1(29) 0,051
Warunki Zle 0 (0,0) 0 (0,0) 1(29)
materialne Przecietne 8 (8,0 2 (12,5) 1 (2,9)
n/N (%) Dobre 58 (58,0) | 9 (56,2) 21 (61,8)
Bardzo dobre 29 (29,0) 5(31,3) 7 (20,6) 0,360
Brak danych 5 (50) 0 (0,0 4(11,8)

N — liczebnos¢, % - wskaznik struktury (frakcja), x — srednia arytmetyczna, SD — odchylenie
standardowe, Me — mediana (50%), Q1 — kwartyl dolny (25%), Q3 — kwartyl gérny (75%), Min

— wartoS¢ najmniejsza, Max — wartos¢ najwigksza, p — testowy poziom istotnosci

DDE — rozwojowe zaburzenia szkliwa oceniane wg kryteriow wskaznika mDDE

Rodzice badanych grup dzieci nie roznili si¢ istotnie pod wzgledem wieku matki,
wyksztalcenia 1 warunkéw materialnych (p > 0,05). Po wylaczeniu z analizy 9 dzieci, ktorych
ojcowie nie podali swojego wyksztalcenia, wynik testu chi-kwadrat wskazuje na istotny
statystycznie zwigzek migdzy stanem zdrowia dziecka a poziomem wyksztalcenia ojca
(Ryc. 28). Odsetek ojcow z wyksztalceniem zasadniczym zawodowym w grupie dzieci

zdrowych, byl wyzszy w porownaniu z grupa dzieci z MIH (27,2% vs. 3,0%; p = 0,003),
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a 0jcow z wyksztalceniem Srednim byl nizszy (23,9% vs. 42,4%; p = 0,039). Pozostale r6znice

migdzy wskaznikami struktury sg nieistotne (p > 0,05).

Test chi-kwadrat
x2=12,7; v=6; p=0,047

42,4%

27,2% 23.9%

20 37,5% 43,8%
10 6,5% 00% 18,8%

2 g B ———— ]
8 Podst. Zawod. Sred. Wyzsze Podst. Zawod. Sred. Wyzsze
<) Dzieci zdrowe DDE

1]

',3 50

o 40

3 30 48,5%

Podst. Zawod. Sred. Wyzsze
MIH
Wyksztatcenie ojca

Ryc. 28 Liczba (odsetek) dzieci w grupach roéznigcych si¢ stanem uzebienia i wyksztatceniem
ich ojcow oraz wynik testu niezaleznos$ci

2. Czynniki prenatalne

W analizie uwzgledniono 10 parametréw prenatalnych zwigzanych cigza: mnogosc, przebieg,
przebyte choroby i przyjmowane leki w czasie cigzy, wykonywanie pracy zawodowej, dieta,
przyjmowanie uzywek takich jak palenie tytoniu, picie alkoholu i kawy oraz narazenie na stres
1 lub przemeczenie. Badane grupy dzieci nie r6znity si¢ istotnie pod wzgledem parametréw
prenatalnych z wyjatkiem pracy zawodowej matki w czasie cigzy (p = 0,001). Zaobserwowano
istotny statystycznie zwigzek migdzy pracg zawodowa w czasie cigzy a wystepowaniem lub

brakiem wystgpowania rozwojowych zaburzen szkliwa (Tabela 24).

Tabela 24 Czynniki prenatalne u badanych

Parametry Grupy badanych
Brak DDE i | DDE MIH Wartos¢ p
MIH n=100 | N=16 N=34
Cigza pojedyncza 95 (95,0) 15 (93,8) 33(97,1) 0,843
N (%) mnoga 560|162 129
Przebieg cigzy | prawidlowy 91 (91,0) 13 (81,2) 32(94,1) 0,338
n/N (%) . .
nieprawidtowy | 9 (9,0) 3(18,8) 2 (5,9
Choroby matki w | brak 60 (60,0) 9 (56,2) 16 (47,1)
cigzy WN (%) Fegng 29(290) |3(188) |14(4L2) | 0451
dwie 8 (8,0 4 (25,0) 3 (8,8)
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twzyiwieee) |3 30) |0 (0,00 |1 @29  |0451
Przyjmowane nie 35 (35,0) 10 (62,5) 12 (35,3)
;e/ll‘\ll zz/oc)iqzy tak 65(650) |6(375) |22(647) | 0102
Praca zawodowa | nie 85 (85,0) 8 (50,0) 21 (61,8)
w cigzy tak 15(150) |8(00) 11332 | o001
N (%) (lekka/srednia) ’
Dicta w cigzy | nie 83 (88,0) |16(100) |30(8872) | 0343
N (%) tak 12(120) |0 (0) 4(11.8)
Palenie nie 89 (89,0) |14 (87,5 |32(94,1) | 0,650
papierosow tak 11(AL0) 20125 |2 (.9)
n/N (%)
Picie alkoholu nie 85 (85,0) 14 (87,5) 32(94,1) 0,574
N (%) tak 15(150) 2025 |2 (.9
Picie kawy nie 38(380) |5(3L3) |18(29) |0223
N (%) tak 62 (620) | 11(688) |16 (47.0)
Stres/ tak 22(220) | 3(188)  |8(235) | 0356
przemeczenie nie 78 (78,0) 13 (81,2) 26 (76,5)

Celem ustalenia istotnosci tych réznic migdzy grupami dzieci przeprowadzono poréwnanie

wielokrotne testem post-hoc z zastosowaniem poprawke Bonferroniego.

Wykazano, Zze u dzieci matek pracujacych podczas cigzy istotnie czgsciej wystepowaty
rozwojowe zaburzenia szkliwa (oceniane wskaznikiem mDDE) oraz hipomineralizacja
trzonowcowo-siekaczowa w pordéwnaniu do dzieci bez zaburzen rozwojowych (odpowiednio
15,0% vs 50,0%, p=0,001 i 15,0% vs 38,2%, p=0,05). Jednakze parametr ten nie wptywat

znamiennie na powstanie rozwojowych zaburzen szkliwa (ocena wg wskaznika mDDE)

w odniesieniu do hipominerazacji trzonowcowo-siekaczowej (Tabela 25; Ryc.29)
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Tabela 25 Porownanie wplywu pracy w czasie cigzy na wystgpowanie rozwojowych zaburzen
szkliwa miedzy grupami badanych

Parametr Brak DDE i MIH Brak DDE i MIH | DDE versus MIH

versus MIH
versus DDE

Matki pracujace
zawodowo w czasie | 15,0% vs. 50,0% 15,0% vs. 38,2% 50,0% vs. 38,2%

cigzy

Wartosé p p = 0,001 p = 0,040 p=0,430

DDE — rozwojowe zaburzenia szkliwa oceniane wg kryteriow wskaznika mDDE

Test chi-kwadrat Pearsona
v?=14,1, v=2; p=0,001
100

80
50 85,0%
_— 15,0% 50,0% 50,0%
- 20
O_.) 0 )
% Nie Tak Nie Tak
=3 Zdrowe DDE
O 100
5}
8 80
N 60
-(j) 20 61,8% 52 rho=0,279; p=0,001
,2%
2| S —
0
Nie Tak
MIH

Praca matki w czasie cigzy
Ryc. 19 Liczba (odsetek) matek w podgrupach réznigcych si¢ pracag zawodowa w trakcie cigzy

I zaburzeniami szkliwa u dzieci oraz wynik testu niezaleznosci oraz warto$¢ wspotczynnika
korelacji rang Spearmana rho
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3. Czynniki perinatalne

Rozpatrzono 5 parametréw perinatalnych: termin, rodzaj i powiktania porodu, masa

urodzeniowa noworodka i warto$¢ skali Apgar. Badane grupy dzieci r6znity si¢ istotnie pod

wzgledem masy urodzeniowej noworodka i skali Apgar (Tabela 26)

Tabela 26 Czynniki perinatalne u badanych.

Grupa badanych dzieci Warto$¢
Parametry Brak DDE MIH p
DDE i
MIH N=16 N=34
N=100
Poréd o czasie n/N (%) 76 (76,0) | 12 (75,0) | 23(67,6) | 0,628
Por6d drogami natury n/N (%) 58 (58,0) | 8 (50,0) 19 (55,9) | 0,831
Por6d bez powiktaft /N (%) 91(91,0) | 16 (100) | 28(82,4) | 0,129
r'\]’/'ﬁf?(yg)rodze"iowa (@) | <2500 8 (8,0) 2 (12,5) 19 (55,9) | <0,001
2500 - 4500 87 (87,0) | 13(81,3) | 14 (41,2
> 4500 5 (5,0) 1 (6,2) 1 (2,9
x+SD 9612 [97+0,7 |84+22 | <0,001
Skala Apgar <8 5 (5,0) 0 (0) 8 (23,5) 0,002
8-10 95 (95,0) | 16 (100) | 26 (76,5)

n — liczebnos¢, % - wskaznik struktury (frakcja), x — Srednia arytmetyczna, SD — odchylenie
standardowe, Min — wartos¢ najmniejsza, Max — wartos¢ najwigksza, p — testowy poziom istotnosci;
DDE — rozwojowe zaburzenia szkliwa oceniane wg kryteriow wskaznika mDDE

Dokonujgc porownan wielokrotnych masy urodzeniowej i wartosci skali Apgar migdzy
grupami badanych testem post-hoc wykazano, ze u istotnie wigkszego odsetka dzieci z niskg
masg urodzeniowg (<2500 g) wystgpowaly rozwojowe zaburzenia szkliwa oceniane
wskaznikiem mDDE i hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowa w poréwnaniu z dzie¢mi
bez zaburzen (odpowiednio 8,0% vs 12,5%, p=0,001, 8,0% vs 55,9%, p=0,04). Ponadto
czesciej u dzieci z wartoscig skali Apgar <8 niz u dzieci bez zaburzen szkliwa rozwijala si¢
hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowa (23,5% vs 5,0%, 0,002) oraz czeSciej MIH niz
rozwojowe zaburzenia szkliwa (0 vs 23,5%, p=0,034) (Tabela 27; Ryc. 30-31).
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Tabela 27 Porownanie zwiazku masy urodzeniowej i wartosci skali Apgar z wystgpowaniem

rozwojowych zaburzen szkliwa w grupach badanych

Grupy badanych
Parametr Brak DDE i MIH | Brak DDE i MIH | DDE vs. MIH
vs. DDE vs. MIH
<2500 8,0% vs. 12,5% 8,0% vs. 55,9% 12,5% vs. 55,9%
go'z'm'ca wartos¢ 01001 0’040 0’430
2500-4500 87,0% vs. 81,3% | 87,0% vs. 41,2% 81,3% vs. 41,2%
Roznica wartosé 0,539 < 0’001 0’008
Masa P
urodzeniowa >4500 5,0% VS. 6,2% 5,0% VS. 2,9% 5,0% VS. 2,9%
(g) f)?éz'm’ca wartosé 0,840 0,609 0,709
<8 5,0% vs. 0,0% 5,0% vs. 23,5% 0,0% vs. 23,5%
f)?o’z‘nica wartos¢ 01360 0,002 0,034
8-10 95,0% vs. 100,0% | 95,0% vs. 76,0% 100,0% vs. 76,0%
Warto$¢ skali — —
Apgar (punkty) | » 0,360 0,001 0,032

DDE - rozwojowe zaburzenia szkliwa oceniane wg kryteriow wskaznika mDDE

Test chi-kwadrat Pearsona
¥?=37,9; v=4; p=0,001

100

87,0%

8,0%

N A O
o o o o o

——

| —

5,0% 12,5%

81,3%

6,2%

<2500 2500-4500

Zdrowe
100

>4500

80
60
40

Liczba odpowiedzi

559% 41,9

2,9%

? | =
0
<2500 2500-4500
MIH

>4500

<2500 2500-4500

>4500
DDE

Masa urodzeniowa (g)

Ryc. 30 Liczba (odsetek) dzieci w podgrupach roznigcych si¢ masg urodzeniowsg
I zaburzeniami szkliwa u dzieci oraz wynik testu niezaleznosci
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Ryc. 31 Ocena stanu zdrowia noworodkéw w grupach réznigcych si¢ pdzniejszymi
zaburzeniami szkliwa 1 wynik testu istotnosci (ANOVA Kryskala-Wallisa) oraz testow post

hoc (test Dunna)

4. Czynniki postnatalne

Uwzgledniono 11 parametréw postanalnych grupujac je jako zwigzane z karmieniem w okresie

niemowlecym i chorobami przebytymi we wczesnym dziecinstwie. Nie zaobserwowano

znamiennych réznic miedzy grupami badanych w odniesieniu do karmienia naturalnego lub

sztucznego i przyjmowania przez matke lekow podczas karmienia naturalnego (Tabela 28).

Tabela 28 Karmienie w okresie niemowlecym

Grupy badanych
Parametr Brak DDE i | DDE MIH Wartos¢
MIH  N=100 | N=16 N=34 p
Karmienie naturalne | x + SD 6.7+ 6.3 7.0+42 10,0 + 8.9
(liczba miesigcy) ’ ’ ’ ’ ’ ’
Me[QL; Q31 | 6 [1; 12] 6 [5; 9] 8 [4; 12] 0,194
Min — max 0-30 0-15 0-30
Karmienie sztuczne | x + SD 13,6+13,2 15,2+12,2 15,2+13,5
(liczba miesigcy)
Me [Q1; Q3] 12 [0; 24] 14 [3; 24] 18 [0; 24] 0,762
Min — max 0-48 0-36 0-42
Karmienie wylacznie 36 (36,0) 4 (25,0) 12 (35,3) 0,689
naturalne n (%)
wylgcznie 24 (24,0) 2 (12,5) 5(14,7) 0,352
sztuczne n (%)
Leki prtzkyjmo;vane tak n() | 69 (69,0) 11 (68,8) 21 (61,8) 0,158
przez matke podczas
karmienia i %
naturalnego e "0 31(31,0) 5(@L2) 13(382)
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Grupy badanych dzieli réznily si¢ istotnie liczbg choréb systemowych przebytych we
wczesnym dziecinstwie, tj. w 2, 3 i powyzej 3 roku zycia oraz w czasie badania (Tabela 29)

Tabela 29 Choroby przebyte we wczesnym dziecinstwie

Parametr Grupy badanych
Choroby przebyte* Brak DDE i | DDE MIH Warto$¢ p
MIH N=100 | N=16 N=34

(liczba epizoddw)

w 1. roku x+SD 1,1+£1,3 0,8+1,2 0,8+0,8
Me [Q1; Q3] | 1[0; 1] 0 [0; 1] 1[0; 2] 0.494
Min - max 0-6 0-4 0-2 ’

w 2. roku x+SD 1,4+1,2 0,7+1,0 2,54€2,3
Me [Q1; Q3] | 1 [0; 2] 1[0; 1] 2[1; 3] 0.001
Min - max 0-4 0-4 0-8 '

w 3. roku x+SD 2,1+1,7 0,9+0,9 2,0+1,6
Me [Q1; Q3] | 2[1; 3] 1[0; 1] 2[1; 3] 0.010
Min - max 0-6 0-3 0-6 ’

w wieku x+SD 1,7+1,3 0,6+0,6 2,1£1,6

1-3 lat Me [Q1; Q3] | 1[1; 3] 1[0; 1] 2 [1; 3] 0.008
Min - max 0-6 0-2 0-5 '

powyzej x+SD 1,7£1,3 0,6+0,6 2,1£1,6

3. lat Me [Q1; Q3] | 1[1; 3] 1[0; 1] 2[1;3] 0.001
Min - max 0-6 0-2 0-5 ’

aktualnie tak n (%) 2 (2,0%) 1 (6,3%) 7 (20,6%)

(w czsie badanis) nie n (%) 98 (98,0%) 15 (93,7%) 27 (79,4%) 0,001

hospitalizacje | tak n(%) 12 (12,0) 5(31,2) 10 (29,4) 0,365
nie n(%) 88 (88,0) 11 (68,8) 24 (70,6)

*- choroby: astma, incydenty wysokiej gorgczki, infekcje uktadu moczowego, choroby nerek,
uktadu oddechowego, uszu, biegunki, choroby zakaznie — odra, ospa wietrzna, rézyczka,
zapalenie migdatkoéw, §winka

Poniewaz wyniki testu Kruskala-Wallisa dla wigkszo$ci parametrow postnatalnych okazaty si¢
istotne (p < 0,05) celem ustalenia, migdzy ktérymi grupami dzieci réznice sg istotne,
przeprowadzono testy porownan wielokrotnych (post-hoc) z uwzglednieniem poprawki
Bonferroniego. Wykazano, ze u dzieci z rozwojowymi zaburzeniami szkliwa (ocenianymi wg
wskaznika mDDE) przecigtnie istotnie rzadziej stwierdzano choroby przebyte w wieku 1-3 lat,

w 3. roku zycia i w wieku powyzej 3 lat niz u dzieci bez zaburzen szkliwa. Nie stwierdzono
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znamiennych réznic w $redniej liczbie przebytych chordob w rozpatrywanych przedziatach
wieku pomigdzy dzie¢mi bez zaburzen a dzie¢mi z hipomineralizacjg trzonowcowo-
siekaczowg. Natomiast dzieci z MIH w poréwnaniu z dzie¢mi z zaburzeniami mineralizacji
przecigtnie chorowaty na wigcej choréb w wieku 1-3 lat, w 2. roku zycia 1 w wieku ponad 3 lat

(Tabela 30; Ryc. 32).

Tabela 30 Porownanie $redniej liczby przebytych chordb systemowych z wystepowaniem
zaburzen rozwojowych szkliwa w grupach badanych

Grupy badanych
Parametr Brak DDE i MIH | Brak DDE i MIH | DDE vs. MIH
vs. DDE vs. MIH
Choroby $rednia 1,4vs.0,7 1,4vs. 25 0,7vs. 2,5
przebyte w 2.
roku roznica 0,051 0,070 0,001
wartos¢ p
Choroby Srednia 2,1vs.0,9 2,1vs. 2,0 0,9vs. 2,0
przebyte w 3.
roku roznica 0,009 1,000 0,053
wartos¢ p
Choroby $rednia 1,7 vs. 0,6 1,7vs. 2,1 0,6vs.2,1
przebyte w
wieku 1-3 lat | 7éZnica 0,016 1,000 0,009
wartos¢ p
Choroby $rednia 1,7 vs. 0,6 1,7vs. 2,1 0,6vs.2,1
przebyte w
wieku > 3 lata | 76Znica 0,006 0,841 0,002
wartos¢ p
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Ryc. 32 Wyniki porownan wielokrotnych
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5. Zachowania prozdrowotne badanych
Dzieci zaliczone do poszczegodlnych grup nie réznily si¢ istotnie w aspekcie czesto$ci

szczotkowania zeboéw, stosowania pasty do zgbow z fluorem 1 czestosci wizyt
stomatologicznych (Tabela 31; Ryc. 33-35)
Tabela 31 Zachowania prozdrowotne badanych
Parametr Grupy badanych
Parametry Brak DDE i | DDE MIH Wartos¢
MIH N=16 N=34 p
N=100
Czestosé 2 razy/dzien | 65 (65,0) 9 (56,3) 22 (64,7)
szczotkowanie —
2¢béw N (%) 1 raz/dzief 31 (31,0) 6 (37,5) 11 (32,4) 0,957
rzadziej 4 (4,0) 1 (6,2) 1 (2,9)
Uzywanie  pasty | tak 52 (52,0) 8 (50,0) 12 (35,3)
z fluorem do 3 roku |—
n (%) nie 29 (29,0) 4 (25,0) 14 (41,2) 0,504
nie wiem 19 (19,0) 4 (25,0) 8 (23,5)
Stosowanie  pasty | tak 82 (82,0) 13 (81,3) 28 (82,4)
z fluorem aktualnie |
n (%) nie 9 (9,0 1 (6,2) 3 (8,8) 0,989
nie wiem 9 (9,0 2 (12,5) 3 (8,98)
Czgstosc wizyt | €O 6 mies. 67 (67,0) 11 (68,7) 25 (73,6)
stomatologicznych | lub czgsciej
n (%) 0,747
co 12 24 (24,0) 3(18,8) 8 (23,5)
miesiecy
rzadziej 9 (9,0) 2 (12,5) 1 (2,9)
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Szczotkowanie zebdw Szczotkowanie zgbdéw Szczotkowanie zgbdw
Dzieci zdrowe Dzieci z DDE Dzieci z MIH
4 (4,0%) 1(6,2%) 1(2,9%)

L

\

= 2razy dziennie = lrazdziennie = Rzadziej3zy dziennie = 1razdziennie = Rzadziej = 2 razy dziennie = 1raz dziennie = Rzadziej

Ryc. 33 Struktura cz¢stosci szczotkowania zebow przez dzieci w grupach réznigeych si¢ stanem
uzebienia

Uzywanie pasty z fluorem Uzywanie pasty z fluorem Uzywanie pasty z fluorem
Dzieci zdrowe Dzieci z DDE Dzieci z MIH

19 (19,0%)

4(25,0%) 8 (23,5%)

= Tak = Nie = Nie wiem = Tak = Nie = Nie wiem = Tak = Nie = Niewiem

Ryc. 34 Struktura uzywania pasty z fluorem przez dzieci w grupach roznigcych si¢ stanem
uzgbienia

Czestosé wizyt stomatologicznych Czestosc¢ wizyt stomatologicznych Czestos¢ wizyt stomatologicznych
Dzieci zdrowe Dzieci z DDE Dzieci z MIH
9 (9,0%) 2 (12,5%) 1(2,9%)

oo |

= Co 6 miesigcy = Co 12 miesiecy = Rzadziej = Co 6 miesiecy = Co 12 miesiecy = Rzadziej = Co 6 miesiecy = Co 12 miesiecy = Rzadziej

Ryc. 35 Struktura czgsto$ci wizyt stomatologicznych w grupach dzieci réznigcych si¢ stanem
uzgbienia



C. Porownanie zmiennych z badania ankietowego i klinicznego
1. Zwiazek czynnikow prenatalnych, perinatalnych i postnatalnych z

wystepowaniem rozwojowych zaburzen szkliwa, w tym ocenianych wg wskaznika

mDDE i hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej
W analizie regresji logistycznej jednoczynnikowej wykazano istotny zwiazek wystepowania
rozwojowych zaburzen szkliwa i hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej z przebyciem
choroby systemowej i wykonywaniem pracy zawodowej matek w czasie cigzy, niskg masg
urodzeniowa dziecka, wartoscig skali Apgar noworodka, czestymi incydentami wysokiej
temperatury ciala, przyjmowaniem lekéw w 1. roku zycia, aktualnymi chorobami i liczbg
hospitalizacji. Natomiast analiza za pomoca regresji wieloczynnikowej ujawnita, ze ponad
8-krotne prawdopodobienstwo rozwoju zaburzen rozwojowych szkliwa (DDE i MIH) u dzieci
z powodu czgstych epizodow wysokiej goraczki (8,27), ponad 3-krotne przy wykonywaniu
pracy zawodowej przez matke podczas cigzy (3,62) oraz 18-krotne przy niskiej masie
urodzeniowej noworodka (Tabela 32).

Tabela 32 Analiza logistyczna jednoczynnikowa i wieloczynnikowa zmiennych wptywajacych
na wystapienie rozwojowych zaburzen szkliwa diagnozowanych wg wskaznikéw mDDE i MIH

Regresja logistyczna

Czynniki ryzyka | jednoczynnikowa wieloczynnikowa
rozwojowych zaburzen
szkliwa (DDE i MIH) | b p b p OR (95% ClI)

Czynniki prenatalne

Przebycie choroby

. .. 0,219 9,915 - >0,05 -
Systemowe] w ci1gzy
Praca w czasie ciazy 1,412 <0,001 1,489 0,003 4,43 (1,65-11,9)
Stres/przemgczenie  w
0,498 0,353 - >0,05 -

czasie cigzy

Czynniki perinatalne

Masa — urodzeniowa | ,; 259 | cooo1 | -1,934 | <0,001 | 0,14 (0,05-0,40)
dziecka

Skala Apgar (1-10 pkt) | -0,299 0,016 - >0,05 -

Skala Apgar (8-10 pkt) | -1,286 0,032 - >0,05 -
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Czynniki postnatalne

Karmienie  naturalne

. 0,049 0,053 - >0,05 -
do 6 mies.
Pr_zezm;blema w 2r.z 0,435 0,065 ) 50,05 i
dziecka
Przemqtbler’na dziecka 0,063 0,837 ) 50,05 i
po 3 r.z dziecka
Zapalenia uchaw 2 r.z | 0,337 0,309 - >0,05 -
Zapalenie uchapo 3 r.z | 0,317 0,382 - >0,05 -
Zapalenic oskrzeli/ptuc | pop 0,094 11,027 >0,048 | 0,36 (0,13-0,99)
w2r.z
Ospa wietrzna -0,789 0,042 2,753 0,001 15,7 (3,1-79,3)
Czeste —wysokie |, ga <0001 |- 5005 |-
goraczki

Liczba antybiotykow
przyjmowanych przez | 0,527 0,052 - >0,05 -
dziecko w 2r.z

Liczba antybiotykow
przyjmowanych przez | -0,044 0,864 - >0,05 -
dziecko w 3r.z

Leki p/bolowe lub

p/gorgczkowe w 2 1.z 0,282 0,268 i >0,05 i
Inne leki w 1r.z 0,202 0,013 - >0,05 -
Aktualne choroby 2,234 0,006 - >0,05 -
Liczba hospitalizacji 1,128 0,004 - >0,05 -

b — wspdtczynnik regresji logistycznej, p —poziom istotnosci, OR — iloraz szans (odds ratio) i jego 95%
przedziat ufnosci Cl

Zastosowanie funkcji logitowej (p) stuzacej do przeksztalcania prawdopodobienstwa na
logarytm szans pozwolito na 0szacowanie prawdopodobienstwa wystgpienia MIH lub DDE
przy obcigzeniu dziecka hipotetycznymi czynnikami przyczynowymi pre, per- i postnatalnymi.

Okazato sig, ze jest ono wigksze u dzieci, u ktorych czesto wystepowaly epizody wysokiej
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goraczki (CWG), z niska masg urodzeniowag (MUD), ktore przebyty ospe wietrzng (WTR)
1 ktorych matki pracowaty w czasie cigzy (PCC).

logit P{MIH+DDE = 1|X} =2,8 + 1,49 * PCC - 1,93 * MUD - 1,03 * WTR + 2,75 * CWG

Do weryfikacji hipotezy o réwnosci wartosci obserwowanych i1 przewidywanych
wykorzystano test Hosmera i Lemeshowa. Wynik testu: HL = 2,45; p = 0,652 oznacza, ze
warto$ci obserwowane i przewidywane sg wystarczajaco bliskie, mozna wiec zalozy¢, ze model
jest dobrze dopasowany do danych. O jako$ci przewidywania prawdopodobienstwa
wystapienia MIH+DDE na podstawie zaproponowanego modelu $wiadczy réwniez pole pod
krzywa ROC (Receiver Operating Characteristic), ktore wynosi AUC (area under curve),
0,829. Wskazujac na dobra dyskryminacje osob bez zaburzen mineralizacji szkliwa i1 z

zaburzeniami mineralizacji ocenianymi wg kryteriow mDDE 1 MIH. (Ryc.36)

AUC = 0,829; SEpyc = 0,035

Czutosc
o o
S >

o
N

00t~
0,0 02 04 06 08 1,0

1-Specyficznosé
Ryc. 26 Krzywa ROC do szacowania prawdopodobiefistwa wystapienia MIH+DDE na
podstawie zaproponowanego modelu logistycznego (AUC — area under curve)

Oceniono rowniez jako$¢ modelu logistycznego (Ryc. 37). Zielona przerywana linia,
przypominajaca swym ksztattem liter¢ S, przedstawia teoretyczng krzywa, ktdra powinna
rozdziela¢ przypadki (pacjentow) z MIH+DDE i1 bez MIH+DDE. W praktyce, jak wida¢ jest

kilka przypadkow nieprawidtowo rozpoznanych.
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MIH+DDE

Tk C @ ©> MG @0t 0 005E)
Btednie przewidziane Prawidtowo przewidziane
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2 ° (0]
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s o (10:15]
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% _ O >35
; Prawidtowo wykluczone Bfednie wykluczone
MIH+DDE MIH+DDE
SRR S - -
0,5 MIH+DDE
Tak

Wartosci przewidywane

Ryc. 37. Ocena jakosci modelu logistycznego

W tabeli 33. zestawiono wyniki prawidlowych (obserwowanyc) danych z wynikami
przewidywanymi przez skonstruowany model (Tab. 33). Wartos¢ ilorazu szans (OR) rowna
10.2 oznacza stosunek iloczynu liczby poprawnie zdiagnozowanych przypadkéw do iloczynu
liczb przypadkow sklasyfikowanych btednie. Im wigksza jest warto$¢ ilorazu szans od wartosci
1, tym mniejsza jest ewentualno$é, ze klasyfikacja ta zostala osiggnicta przypadkowo, a wigc
tym lepsza jest jako$¢ modelu. Z danych (tab. 19) wynika, ze model logistyczny lepiej wyklucza
wystapienie MIH+DDE (84.0%) niz go przewiduje (66.0%). Ogolnie na podstawie modelu

zostato prawidtowo zdiagnozowanych 78.0% pacjentow.

Tabela 33 Ocena klasyfikacji MIH+DDE na podstawie modelu logistycznego

Przypadki MIH+DDE Przypadki MIH+DDE | Procent
przewidywane prawidlowych

Obserwowane klasyfikacji
Nie Tak

Nie 84 16 84.0%

Tak 17 33 66.0%

OR (95% CI) = 10,2 (4,61 — 22,5)
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2.Zwiazek czynnikéw prenatalnych, perinatalnych i postnatalnych z wystepowaniem
zaburzen mineralizacji szkliwa ocenianych wg wskaznika DDE

7 wystgpowaniem rozwojowych zaburzen szkliwa (DDE) u dziecka pozytywnie
wspotzmienne bylo wykonywanie pracy zawodowej przez matke w czasie cigzy, a negatywnie
przezigbienia u dziecka w 2. i po 3 roku zycia, przebycie zapalenia oskrzeli/pluc w wieku 2 lat

oraz liczba kuracji antybiotykiem u dziecka w 3. roku zycia (Tabela 34)

Tabela 34. Warto$ci wspotczynnikow korelacji (r Pearsona) pomigdzy wystgpowaniem DDE a
czynnikami ryzyka

Czynniki r P

Czynniki prenatalne

Praca w czasie cigzy 0,152 | 0,010

Czynniki postnatalne

Przezigbienia w 2. r.z. -0,079 | 0,022
Przezigbienia dziecka po 3 r.z. -0,110 | 0,014
Zapalenia oskrzeli/ptuc w 2. r.z. -0,098 | 0,048

Liczba kuracji antybiotykiem przyjmowanych przez dziecko w | -0,098 | 0,048
3.r.z.

Regresja jednoczynnikowa wykazata wzrost wystepowania zaburzen szkliwa u dzieci
matek pracujacych w czasie cigzy 1 zmniejszenie u dzieci z przebytymi przezigbieniami 2 wieku
2 lat i powyzej 3 lat. (Tabela 35). Natomiast regresja wieloczynnikowa ujawnita ponad
3-krotne zwigkszenie szans za wystgpienie u dziecka matki pracujacej zawodowo podczas
cigzy (OR=3,39) i niewielkie (OR=0,27) zmniejszenie prawdopodobienstwa wystapienia zmian

u dzieci z wigksza liczba kuracji antybiotykiem w wieku 3 lat (Tabela 35)
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Tabela 35 Analiza regresji logistycznej jednoczynnikowej i wieloczynnikowej zaburzen
rozwojowych szkliwa (DDE)

Czynniki ryzyka wystgpienia DDE Regresja logistyczna

jednoczynnikowa | wieloczynnikowa

b p b p OR (95% CI)
Praca w czasie cigzy 1,331 |<0,001 |1,220 |0,042 |3,39(1,05-11,0)
Przezigbienia w 2. r.Z. -1,100 | 0,023 -0,669 | 0,348 | 0,51 (0,13-2,08)
Przezigbienia dziecka po 3 r.z. -1,273 | 0,015 -0,359 | 0,634 | 0,70 (0,16-3,09)

Liczba kuracji antybiotykiem | -1,973 | 0,864 -1,323 1 0,049 | 0,27 (0,07-0,99)
przyjmowanych przez dziecko w 3.
r.Z.

b — wspotczynnik regres;ji logistycznej, p — testowy poziom istotnosci, OR — iloraz szans (odds ratio) i
jego 95% przedziat ufnosci

Obliczenie funkcji logitowej (p) wskazalo na wigksze prawdopodobienstwo
wystapienia DDE u dzieci, ktorych matki pracowaty w czasie cigzy (PCC) a mniejsze u dzieci

z wigkszg liczbg kuracji antybiotykami przyjmowanych w 3. r.z.(LA3).

logit P{DDE = 1|X} = -1,29 + 1,220 x PCC — 1,323 x LA3

Wartos$¢ testu Hosmera i Lemeshowa uzytego do weryfikacji hipotezy o réwnosci
wartosci obserwowanych i przewidywanych wynosita HL = 5,53; p = 0,063 > 0,05, co o0znacza,
ze wartosci obserwowane 1 przewidywane sg wystarczajgco bliskie; mozna wigc zatozyc¢, ze
skonstruowany model jest dobrze dopasowany do danych. Na dobra jako$¢ przewidywania
prawdopodobienstwa wystapienia DDE na podstawie zaproponowanego modelu wskazuje
réwniez pole pod krzywa ROC (Receiver Operating Characteristic), ktére wynosi AUC (area
under curve) 0,773 sugerujac dobrg dyskryminacje badanych bez zaburzeh mineralizacji i z

rozwojowymi zaburzeniami szkliwa ocenianymi wg wskaznika DDE. (Ryc.38)
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AUC =0,773; SEayc = 0,046

Czutosé

00 0l 02 03 04 05 06 07 08 09 10
1-Specyficznosé

Ryc.38. Krzywa ROC do szacowania prawdopodobienstwa DDE na podstawie modelu
regresyjnego oraz pole pod krzywa (AUC) i jego btad standardowy (SEauc)

3.Zwiazek czynnikow prenatalnych, perinatalnych i postnatalnych z wystepowaniem
hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej

Celem ustalenia, ktore czynniki prenatalne, perinatalne i postnatalne zwigzane s3
z wystepowaniem hipomineralizacji trzonowcowo-Siekaczowej (MIH) w badanej grupie dzieci
przeprowadzono analiz¢ korelacji. Wartosci wspotczynnikow korelacji Pearsona r wraz
z poziomem istotno$ci dla czynnikoéw istotnych na poziomie p < 0,05 zamieszczono w tabeli
36.

Czynnikami prenatalnymi skorelowanymi pozytywnie z wystgpowaniem MIH byly

przebycie choroby systemowej w cigzy, praca oraz stres/przemeczenie w czasie cigzy.

Natomiast czynniki perinatalne takie jak masa urodzeniowa dziecka i wartos¢ skali Apgar
byty negatywnie wspolzmienne z wystgpowaniem zaburzenia mineralizacji trzonowcowo-
siekaczowej, a pozytywnie karmienie naturalne do 6 mies. zycia, przezigbienia w 2. i po 3 r.z.,
zapalenia ucha w 2. i 3 r.z., zapalenia oskrzeli/ptuc w 2. r.z., przebycie ospy wietrznej, czeste
epizody wysokiej goraczki, liczba kuracji antybiotykiem przyjmowanych przez dziecko
w 2. r.z., przyjmowanie lekow przeciwbolowych/ przeciwgoragczkowe w 2. r.z., przyjmowanie

innych lekow 1 1, 2, 3 i po 3 r.z. i liczba hospitalizacji.
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Tabela 36. Wartosci wspotczynnikow korelacji (r Pearsona) pomiedzy wystepowaniem MIH a
czynnikami ryzyka

Czynniki ryzyka r p

Czynniki prenatalne

Przebycia choroby systemowej w cigzy 0,197 | 0,016
Praca w czasie cigzy 0,180 | 0,027
Stres/ przemeczenie w czasie cigzy 0,174 | 0,033

Czynniki perinatalne

Masa urodzeniowa dziecka -0,443 | <0,001
Apgar (1 — 10 pkt.) -0,308 | <0,001
Apgar (8 do 10 pkt.) -0,286 | <0,001

Czynniki postnatalne

Karmienie naturalne do 6 mies. zycia 0,200 | 0,014
Przezigbienia w 2. r.z. 0,311 | <0,001
Przezigbienia dziecka po 3 r.z. 0,167 | 0,041
Zapalenia ucha w 2. r.z. 0,165 | 0,044
Zapalenia ucha po 3 r.z. 0,177 | 0,030
Zapalenia oskrzeli/pluc w 2. r.Z. 0,228 | 0,005
Przebycie ospy wietrznej -0,167 | 0,041
Czeste wysokie goragczki 0,510 | <0,001

Liczba kuracji antybiotykiem przyjmowanych przez dzieckow 2. | 0,246 | 0,002
r.Z.

Liczba kuracji antybiotykiem przyjmowanych przez dzieckow 3. | 0,161 | 0,050
r.Z.

Leki p/bolowe lub p/goraczkowe w 2. r.z. 0,163 | 0,046
Inne lekiw 1. r.z. 0,229 | 0,005
Inne leki w 2. r.z. 0,215 | 0,008
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Inne leki w 3. r.Z. 0,229 | 0,005
Inne leki po 3. 1.2 0,207 | 0,011
Aktualne choroby 0,302 | <0,001
Liczba hospitalizacji 0,231 | 0,004

Dla ustalenia sily i1 kierunku wplywu analizowanych czynnikow ryzyka wystepowania
hipomineralizacji trzonowcowo-sickaczowej (MIH) przeprowadzono analize regresji

logistycznej jednoczynnikowej i wieloczynnikowej (Tabela 37)

Regresja jednoczynnikowa wykazata istotny pozytywny zwigzek wystepowania
hipomineralizacji trzonowcowo-sickaczowej z liczbg choréb systemowych matki, praca
zawodowa w czasie cigzy, stresem/przemeczenie, przezigbieniami w 2, po 3 r.z. dziecka,
zapaleniem oskrzeli w 2 r.z., przebyciem ospy wietrznej, epizodami wysokiej goraczki, liczba
kuracji antybiotykami w 2 r.z., a negatywny z masg urodzeniowg dziecka i wartoscig skali

Apgar (tab. 37).

Natomiast analiza regresji logistycznej wielorakiej ujawnita, ze ryzyko wystapienia MIH
u dzieci z incydentami wysokiej gorgczki w porownaniu z dzie¢mi, ktore nie ich nie miaty jest
ponad 80-krotnie wigksze (OR = 81.4). Szansa na rozwéj MIH jest rowniez nieznacznie
wieksza wsrdd dzieci z niskg masa ciata (OR = 0,06) 1 tych , ktore przebyly ospe wietrzng (OR
=0.12) (tab. 37)

Tabela 37. Regresja logistyczna jednoczynnikowa i wieloczynnikowa zmiennych
wplywajacych na wystapienie hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej
Czynniki ryzyka wystapienia | Regresja logistyczna
MIH

jednoczynnikowa | wieloczynnikowa

B p b p OR (95% CI)
Liczba choréb systemowych w | 0,200 | 0,023 - >0,05 |-
cigzy
Praca w czasie cigzy 0,918 | 0,030 - >0,05 |-
Stres/przemeczenie w  czasie | 1,126 | 0,040 - >0,05 |-
cigzy
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Masa urodzeniowa dziecka -2,336 | <0,001 |-2,795 | <0,001 | 0,06 (0,02-0,19)

Apgar (0 — 10 pkt.) -0,413 | 0,002 - >0,05 |-
Apgar 8-10 pkt. -1,921 | 0,002 - >0,05 |-
Karmienie piersig (miesiac) 0,065 | 0,018 - >0,05 |-

Czestos¢ przezigbien w 2. roku | 0,974 | <0,001

zycia

Czestos¢ przezigbien po 3. r.z. 0,708 | 0,047 - >0,05 |-

Czesto$¢ zapalen ucha po 3.r.z. | 0,660 | 0,056 - >0,05 |-

Czestos$¢ zapalen oskrzeli w 2. | 0,895 | 0,009 - >0,05 |-

r.Z.

Ospa wietrzna -0,930 | 0,045 -2,154 1 0,005 | 0,12 (0,03-0,52)

Incydenty wysokiej goraczki 3,272 | <0,001 |4,399 |<0,001 81,4 (12,7-521)

Liczba Kkuracji antybiotykiem | 0,863 | 0,005 - >0,05 |-
w2. 1.2
Liczba Kkuracji antybiotykiem | 0,539 | 0,055 - >0,05 |-
w3.r.z
Leki przeciwbolowe w 2. 1.7. 0,549 | 0,050 - >0,05 |-

b — wspotczynnik regresji logistycznej, p — testowy poziom istotnosci, OR — iloraz szans (odds ratio)
i jego 95% przedziat ufnosci

Uzycie funkcji logitowej (p) umozliwilo oszacowanie prawdopodobienstwa wystapienia
MIH przy obciagzeniu dziecka pre- peri- i postnatalnymi czynnikami przyczynowymi.
Zaobserwowano, ze jest ono wigksze u dzieci, u ktorych czesto wystepowaty epizody wysokiej

goraczki (CWG), niska masa urodzeniowa (MUD) 1 ktore przebyly ospe wietrzng (WTR).

logit P(MIH|X) = 3.55- 2,80 * MUD + 4.40 * CWG - 2,15 * WTR

gdzie: MIH — hipomineralizacjia trzonowcowo-sieczna, CWG — incydenty wysokie goraczki
(1 —tak, 0 — nie); MUD — masa urodzeniowa (1 — do 2500 g, 2 — 2500 — 4500 g, 3 — ponad 4500
), WTR — przebycie ospy wietrznej (1 — tak, 0 — nie).

O dobrej jakosci przewidywania prawdopodobienstwa wystgpienia MIH na podstawie

zaproponowanego modelu $wiadczy pole pod krzywa ROC (Receiver Operating

Characteristic), ktore wynosi AUC (area under curve) 0,892 sugerujac dobra dyskryminacje
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badanych bez zaburzen mineralizacji i z zaburzeniami hipomineralizacji trzonowcowo-

siekaczowej (ryc.39)

AUC =0,892; SEauc = 0,031

Czutosé

06 07 08 09 10

00 01 02 03 04 05
1-Specyficznosé

Ryc. 39. Krzywa ROC do szacowania prawdopodobienstwa MIH na podstawie modelu
regresyjnego oraz pole pod krzywa (AUC) i jego btad standardowy (SEauc)
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V. OMOWIENIE WYNIKOW I DYSKUSJA

Czynniki etiologiczne

Zaburzenia rozwojowe szkliwa pochodzenia §rodowiskowego (systemowego) powstaja
w wyniku ich szkodliwego dziatania na proces amelogenezy prowadzac do klinicznie
dostrzegalnych, chronologicznych defektow szkliwa. Wsrod czynnikoéw przyczynowych
wyrdznia si¢ czynniki prenatalne, perinatalne 1 postnatalne. Chociaz znane sg liczne czynniki
etiologiczne to ich poziom progowy powodujacy powstanie defektu szkliwa jest nieznany,
zwlaszcza w odniesieniu do relatywnej wrazliwos$¢ narzadu szkliwnego w réznych stadiach
amelogenezy. Ztozono$¢ =zaleznosci miedzy stopniem uszkodzenia i ameloblastami
zaobserwowano w doswiadczeniach na zwierzetach wykazujac, ze zaburzenia systemowe ostre
1 przewlekle oddziatuja roznie na funkcj¢ ameloblastoéw. W ostrych chorobach systemowych
ameloblasty sa bardziej wrazliwe na uszkodzenie w stadium powstawania matrycy,
co powoduje hipoplazje. Przeciwnie odpowiedniej intensywnos$ci subkliniczne chroniczne
zaburzenia bez symptomoéw klinicznych moga powodowac rozlane nieprzeziernosci szkliwa
(ang. opacity). Ponadto wiele czynnikow systemowych dziata synergistycznie powodujac
powstanie defektu, podczas gdy pojedynczy czynnik przyczynowy nie bylby szkodliwy,
a zatem jednoczesne oddziatywanie dwoch lub wiecej szkodliwych czynnikow spowoduje
zmiany w szkliwie [Seow 1997]. Wymagana jest ponadto wiedza o chronologii rozwoju
dotknigtych zebow. Identyfikacja mozliwego czynnika uszkadzajacego wymaga znajomosci
czasu powstawania szkliwa w danym miejscu na koronie z¢ba i powigzania go z czasem
dzialania czynnika uszkadzajacego. Polaczenie danego czynnika Srodowiskowego
z wystgpieniem defektu szkliwa na ogét jest utrudnione, gdyz informacje o przebytych
chorobach w dziecinstwie zbierane sg retrospektywnie i mogg by¢ obarczone brakiem
pamigtania chordb dziecka przebytych przed kilkoma laty. Zatem wyniki takich badan nalezy
traktowac z ostroznoscig. Ponadto u niektorych pacjentéw jeden stan medyczny doswiadczalny

jest przez krotki okres czasu, stad tez trudno go czyni¢ odpowiedzialnym za rozwdj zmiany.

Hipomineralizacj¢ trzonowcowo-siekaczowa poczatkowo opisywano jako defekt idiopatyczny
[Weerheijm et al. 2003]. Jednakze wigkszo$¢ badan sugeruje jako przyczyne etiologiczng
kombinacj¢ czynnikdw pochodzenia srodowiskowego (systemowego), ktore moga wptywac na
ameloblasty powodujac nieprawidtowe tworzenie szkliwa powodujace MIH [Hernandez et al.

2016].
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Na ameloblasty mogg negatywnie oddziatywaé czynniki zarowno w okresie prenatalnego,
perinatalnego i postnatalnego rozwoju szkliwa takie jak niska masa urodzeniowa, choroby
matki w cigzy lub stres psychiczny, powiktania podczas porodu, palenie i picie alkoholu w
czasie cigzy oraz astma, zapalenie pluc, infekcje drog oddechowych, zapalenie ucha

srodkowego, zapalenie migdatkow, ospa wietrzna i wezesne podawania amocyksycykliny [da

Costa-Silva et al. 2010; Caufield et al. 2012; Silva et al. 2016].

Garot at al. [2021] w oparciu o jakosciowg analize 64 badan dotyczacych potencjalnie
czynnikow przyczynowych MIH stwierdzil, ze zwigzek czynnikdw prenatalnych jest
nieprzekonywujacy, gdyz tylko specyficzne choroby matki sg zwigzane z rozwojem MIH.
Sposrdd czynnikdw perinatalnych istotny wzrost ryzyka rozwoju MIH wystgpuje przy
przedterminowym urodzeniu (OR=1,45) i urodzeniu przez cigcie cesarskic (OR=1,45).
Czynniki te mogg prowadzi¢ do niedotlenienia i dzieci z perinatalng hipoksja niemal 3-krotnie
czegsciej (OR=2,76) sa narazone na rozwdj MIH. Wykazano, ze sposrod licznych réoznorodnych
czynnikoéw postnatalnych istotnie zwigzanych z MIH sg: odra, infekcje dréog moczowych,
zapalenie ucha $rodkowego, zaburzenia zotadkowe, zapalenie oskrzeli, choroby nerek,
zapalenie phluc i astma sg istotnie zwigzane z rozwojem MIH. Wnioskowano, ze czynniki
perinatalne i postnatalne bardziej prawdopodobnie zwickszaja ryzyko rozwoju MIH niz
czynniki prenatalne. Postuluje si¢ rowniez zwigzek MIH ze zmianami genetycznymi biatek
szkliwa, takich jak: ameliny, enameliny, tufteliny, biatka 11 reagujacego z tufteling i genow
SCUBE1 [Almuallem i Busuttil-Naudi 2018]. Jednakze z wigkszoséci badan wynika niska
korelacja MIH z potencjalnymi czynnikami 1 brak mozliwosci zidentyfikowania czynnika

przyczynowego [Alaluusua 2010].

Niemniej jednak, chociaz etiologia MIH nie jest catkowicie wyjasniona, t0 przyjmuje sig,
ze stanowi ona kombinacje¢ uczestnictwa czynnikéw S$rodowiskowych, genetycznych

I epigenetycznych [Teixeira et al. 2018; Vieira i Kup 2016].

W badaniu wlasnym oceniono zwigzek przyczynowy z rozwojem hipomineralizacji
trzonowcowo-siekaczowej 10 parametréw prenatalnych, 5 perinatalnych i 10 postnatalnych.
Wykazano pozytywna korelacje wystapienia MIH z nastgpujagcymi parametrami: przebyciem
choroby systemowej, pracg i stresem/ przemeczeniem w czasie cigzy, karmieniem naturalnym
do 6 mies. zycia dziecka, przebyciem przez dziecko przezigbien w 2. i po 3 roku zycia,
zapalenia ucha w 2.1 po 3 roku zycia i zapalenia oskrzeli/ptuc w 2. roku zycia, przebyciem ospy

wietrznej, czestymi epizodami  wysokiej goraczki, liczbg kuracji  antybiotykiem
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przyjmowanych  przez dziecko w 2. roku zZycia, przyjmowaniem lekow
przeciwbolowych/przeciwgoraczkowych w 2. roku zycia, innych lekow w 1.,2..3. i po 3. roku
zycia oraz liczba hospitalizacji. Natomiast negatywna wspotzmiennos$¢ stwierdzono migdzy

masg urodzeniowg dziecka i wartoscig skali Apgar.

Zgodnie z oceng jako$ci dowodow wynikajacych z 337 prac dotyczacych czynnikow
etiologicznych hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej przeprowadzong przez Lygidakis
et al. [2018] wynika bardzo niski stopien dowodu dla przebycia ospy wietrznej, a niski dla
choroby matki w czasie cigzy, karmienia naturalnego do 6 mies. zycia dziecka, przebycia przez

dziecko zapalenia oskrzeli/ptuc, goraczki i zapalenia ucha.

Jednakze analiza zaleznosci rozpatrywanych parametrow w badaniu wlasnym przy uzyciu
wielorakiej regresji logistycznej wykazata ponad 80-krotny (OR = 81.4) wzrost ryzyka rozwoju
MIH u dzieci z incydentami wysokiej gorgczki w pordwnaniu z dzie¢mi, ktore nie ich nie miaty
takich epizodow. Podobny wynik uzyskata Ryyndnen [2014] w badaniach wplywu wysokiej
temperatury na prac¢ ameloblastéw w warunkach in vitro. W badaniu wlasnym zanotowano
takze wzrost szans na rozwdj MIH u dzieci z niska masa urodzeniowa ciala (OR = 0,06)
i u dzieci, ktore przebyly ospg wietrzng (OR = 0.12). Uzycie funkcji logitowej (p) umozliwito
oszacowanie prawdopodobienstwa wystagpienia MIH przy obcigzeniu dziecka tymi czynnikami.
Uzyskano potwierdzenie dobrej jakosci przewidywanego prawdopodobienstwa wystapienia
MIH na podstawie zaproponowanego modelu, gdyz pole AUC (area under curve) pod krzywa
ROC (Receiver Operating Characteristic) wynosito 0,892 wskazujac na dobra dyskryminacje
badanych bez zaburzen mineralizacji 1 z zaburzeniami hipomineralizacji trzonowcowo-
siekaczowej. Dane te potwierdzajg dzialanie synergistycznie czynnikow Srodowiskowych
powodujace powstanie hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej. Niestety danych tych nie
mozna bezposrednio pordwna¢ z wynikami innych badaf, gdyz nie analizowano w nich
synergizmu dziatania kilku czynnikow etiologicznych prowadzacych do rozwoju zaburzenia,

a tylko pojedyncze potencjalnie przyczynowe czynniki.

Dokonano réwniez analizy wspotwystepowania chronologicznych (Srodowiskowych)
rozwojowych defektow szkliwa ocenianych wskaznikiem DDE z rozpatrywanymi czynnikami
przyczynowymi (prenatalnymi, perinatalnymi postnalnymi).
W jednoczynnikowej analizie logistycznej wykazano istotny zwigzek z pracg matki w czasie
cigzy 1 przebyciem przez dziecko przezigbien w 2. 1 po 3 roku Zycia. r.z. Natomiast

wieloczynnikowa regresja logistyczna ujawnita ponad 3-krotny (OR=3,39) wzrost ryzyka
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rozwoju defektow szkliwa zwigzany z pracg matki w czasie cigzy i mniejszy (OR=0,27)

zwigzany z liczbg kuracji antybiotykiem przyjmowanych przez dziecko w 3. roku zycia.

Mozna zatem przypuszczaé, ze odmienne czynniki prenatalne, perinatalne i postnatalne
uczestniczag w powstaniu hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej i rozwojowych

defektow szkliwa.
Czestos¢ wystepowania MITH

W ostatnich latach wzrosta liczba badan oceniajacych frekwencje hipomineralizacji
trzonowcowo-siekaczowej z zastosowaniem standardowych kryteriow diagnostycznych EAPD
[Elfrink et al. 2015; Ghanim et al. 2017]. Systematyczne przeglady i meta-analizy
przeprowadzonych badan szacujg globalne wystepowanie MIH na wynoszace 14.2% [Zhao et
la 2018; Dave i Taylor 2018], 13,1% [Schwendick et al. 2018] lub 13,5% [Lopes et al. 2021]
i wskazuja na znaczne zréznicowanie na poziomie kraju i regionu. Zhao et al. [2018] stwierdzili
najwyzsza frekwencje zmian w Ameryce Potudniowej (18,0%) i1 Hiszpanii (21,1%) oraz
wyzsza u dzieci 10-letnich lub mtodszych w poréwnaniu ze starszymi (odpowiednio 15,1%
112,1%), a takze brak réznic zwigzanych z ptcig badanych. Dave i Taylor [2018] zanotowali
najwigksza czesto$¢ wystepowania zaburzenia w Ameryce Potudniowej (18,0%) 1 najnizsza
w Afryce (10,9%). Lopes et al. [2021] wykazali najwigksza frekwencj¢ na kontynencie
amerykanskim (15,3%), a najnizsza na azjatyckim (10,7%). Przytoczone powyzej wyniki badan
dotyczyly populacji zré6znicowanym przedziale wieku, co moglo oddzialywa¢ na uzyskane
rezultaty. Bowiem EAPD zaleca przeprowadza¢ ocen¢ wystgpowania/zaawansowania
hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej w wieku 8-9 lat, gdyz wowczas dzieci maja
wyrznigtych 12 zgbow statych wskaznikowych (8 siekaczy 1 4 pierwsze trzonowe), ktorych
czas funkcjonowania w srodowisku jamy jest krotki, co wptywa na mniejsze wystepowanie
poerupcyjnego odtamania szkliwa i wynikajacych z tego konsekwencji. Zalecenie to
zastosowano w badaniu wlasnym obejmujac oceng wybrane losowo dzieci w tym wieku.
U 34 dzieci (22,7%), wsrod 150, losowo wybranych badanych stwierdzono state zgby pierwsze
trzonowe lub/i sieczne spetniajace kryteria diagnostyczne hipomineralizacji trzonowcowo-
siekaczowej. Autorka zdaje sobie sprawe, iz zaobserwowana frekwencja MIH, ze wzgledu na
liczbe zbadanych nie moze reprezentowal czgstosci wystgpowania zaburzenia w skali
populacji. Czestos¢ wystepowania MIH w zbadanej grupie dzieci jest wyzsza niz u dzieci
8-9-letnich mieszkajacych w Greisfswald, Niemcy (10,1%), dzieci 7-9-letnich z réznych
regionow Japonii (19,8%) [Petrou et al. 2014; Saitoh et al. 2018]. Nizsza niz w badaniu
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wiasnym frekwencj¢ MIH wykazano u 7-9-letnich dzieci z Kowna, Litwa (14,9%) [Jasulaityte
et al. 2007], u 9-letnich dzieci dunskich (14,3%) [Jasulaityte et al. 2008] i 8-10-letnich dzieci
brazylijskich [Farias at al. 2010]. Z kolei Glodkowska i Emerich [2019] zbadaty 1437 dzieci
w wieku 6-12 lat z wojewodztwa pomorskiego i stwierdzity frekwencje MIH wynoszaca 6,43%,
tj. u 88 dzieci. Jednak sposrod badanych tylko 968 miato 12 indeksowych zebow, czyli tylko
te dzieci kwalifikowaty si¢ do oceny frekwencji MIH i u 53 z nich, tj. 5,3% zdiagnozowano to

zaburzenie.

Nie zaobserwowano zwigzku wystepowania hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej
z plcia, dlatego tez nie rozpatrywano danych wlasnych w tym aspekcie [Saitoh et al. 2018;
Pitiphatet al. 2014; Zhao et al. [2018].

W niektorych przypadkach hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej odgraniczone defekty
nieprzeziernosci szkliwa podobne do wystepujacych na pierwszych trzonowcach i siekaczach
zaobserwowano tez na innych zgbach, takich jak drugie trzonowce mleczne i szczyty koron
statych ktow [Lygidakis et al. 2010; Schmalfuss et al. 2016]. Mittal et al.[2016] zbadali zwigzek
miedzy hipomineralizacjg drugich trzonowcow mlecznych (HSPMs - hypomineralised second
primary molars) a MIH i stwierdzili, ze potowa przypadkow MIH z dotknietych pierwszymi
statymi trzonowcami (FPMs) byta zwigzana z HSPMs. Ponadto, Negre-Barber et al. [2016]
stwierdzili, ze HSPM moze by¢ uwazany za prediktor MIH, wskazujac na potrzebe
monitorowania, ale brak HSPM nie wyklucza pojawienia si¢ MIH. Istotny zwigzek miedzy
MIH i hipomineralizowanymi statymi ktami opisali Schmalfuss et al.[2016], ktorzy stwierdzili
u ok. ¥4 os6b dotknigtych MIH jeden lub wiecej statych ktow z oznakami hipomineralizacji.
Z kolei Amend et al. [2021] wykazali ponad 11-krotne wigksze ryzyko rozwoju MIH u dzieci

z hipomineralizacja drugich trzonowcow mlecznych.

W badaniu wilasnym stwierdzono znaczng przewage (91,2%) postaci MIH obejmujacej
zmianami zarowno z¢by state pierwsze trzonowe, jak i sieczne, w przeciwienstwie do danych
uzyskanych z oceny dzieci litewskich (22,6%) [Jasulaityte et al. 2007]. U dzieci litewskich
w odniesieniu do danych wilasnych przewazata posta¢ MIH obejmujaca wytgcznie zeby state
pierwsze trzonowe (77,4% vs 8,8%) [Jasulaityte et al. 2007].

Natomiast Gtodkowska i Emerich [2019] badajgc dzieci z wojewddztwa pomorskiego
stwierdzily wytacznie dotknigte MIH trzonowce bez siekaczy u 44 dzieci, tj. 3,2%, co jest

zblizone do danych wlasnych. Réwniez u dzieci brazylijskich nieznacznie czgsciej
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wystepowata forma zaburzenia obejmujaca wylacznie zeby pierwsze trzonowe (54,2%) [Farias

et al. 2021].

Rozpatrujgc zaawansowanie hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej zgodnie z kryteriami
EAPD [Lygidakis et al. 2010, Jalevik 2010, Lygidakis et al. 2021] stwierdzono w badaniu
wlasnym wystgpowanie tagodnej postaci u 44,1%, a cigzkiej u 55,9% badanych. Przeciwnie
Glodkowska i Emerich [2019] u 6-12-letnich dzieci wykazaly przewage tagodnej postaci
(74,7%) na postacia cigzka (25,3%). Podobnie badajac dzieci 8-10-letnie z Brazylii, Farias et
al. [2021] zaobserwowali przewagg wystepowania postaci fagodnej (65,2%).

Manifestacja objawéw hipomineralizacji trzOnOWCOWO Siecznej

W badaniu wlasnym oceniano manifestacje cech i objawow w grupie dzieci
zdiagnozowanych z MIH. Analizujac ilo$¢ zeboéw (zardwno zgbow siecznych jak i zebow
trzonowych) ze zmianami typowymi dla MIH wg EAPD mozna zaobserwowac ze najczesciej
zmiany dotyczg az 5 zebow (29,4%) najrzadziej tylko 1 zgba (2,9%). Takie wyniki roznig si¢
znacznie od wynikow badan przeprowadzonych w ramach badan epidemiologicznych w
Niemczech w 2012 roku gdzie najczesciej wystepujacym przypadkiem MIH byta posta¢ MH
1 dotyczyla tylko jednego z¢ba (26,4%). Réznica otrzymanych wynikow jest jeszcze bardziej
wyrazna, kiedy porowna si¢ Srednie ilosci zebow z objawami MIH (liczone na ilo$¢ badanych)
wraz z odchyleniem standardowym w obu badaniach. W pracy wlasnej $rednia wyniosta
odpowiednio 5,29+2,24, liczba ta byla taka sama (5,3 zgby) jak u 6-12 letnich dzieci
z wojewoOdztw pomorskiego [Gtédkowska i Emmerich 2019], w analizach z 2012 roku byta
niemal dwukrotnie nizsza i wyniosta 2,8+1,7 [Petrou 2012, Cho 2008; Calderara 2005; Jalevik
2001]. Natomiast w badaniach Da Costa-Silva [2011] i Zawaideh [2011] $rednia liczba z¢gbow

z objawami MIH miescita si¢ w przedziale 2,8-5,7.

We wspomnianych badaniach na terenie czterech niemieckich miast (Diisseldorf,
Greifswald, Hamburg, Heidelberg) rozpatrywano rozpowszechnienie MIH wsrod pierwszych
statych trzonowcéw. Jak juz wspomniano najczeSciej zmiany wystegpowaly na jednym
pierwszym stalym trzonowcu- 39,2%, najrzadziej na trzech- 12% przypadkéw. Tymczasem w
badaniach wtasnych rozktad ten byl catkowicie odmienny, poniewaz najczesciej wystepujacym
wzorem wsrod badanych dzieci byt obraz ze zmianami MIH na wszystkich czterech pierwszych
statych trzonowcach- 44,4% przypadkoéw, a najrzadziej obserwowang forma byta posta¢ HM
z jednym trzonowcem z objawami hipomineralizacji- 7,7%. Podobne wyniki otrzymano

w trakcie badan w wojewoddztwie pomorskim i $lagskim [Gtodkowska 2020], gdzie az 60%
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przypadkow stanowita posta¢ MIH z zajetymi wszystkimi czterema ze¢bami trzonowymi.
W trakcie wtasnych prac badawczych zbadano u dzieci z MIH 143 pierwsze state trzonowce.
Az 90 z nich posiadato cechy hipomineralizacyjne (zaro6wno posiadaty jedynie ograniczone
zmgetnienia, jak 1 kombinacje cech wg EAPD), co oznacza, ze tylko 37,06 % trzonowcdéw byto
zdrowych u dzieci ze zdiagnozowanym MIH. Srednia warto$¢ zebow trzonowych z objawami
MIH wyniosta w badaniach wilasnych 2,64+1,13 (liczone na badane dziecko z MIH).
Nieco mniejsze jednak bardzo zblizone warto$ci uzyskano w badaniach na terenie Niemiec
w 2012 roku- stosownie 2,0+1,1; a takze we wczesniejszych analizach Dietrich [2003]
i Jaleviek [2001].

Dalsza analiza rozktadu czgstosci wystgpowania objawdéw MIH w zalezno$ci od rodzaju
zg¢ba nie wykazywata juz znacznych réznic migdzy badaniami wtasnymi, a przeprowadzonymi
w Niemczech [Petrou et al. 2014] W obu badaniach nie zaobserwowano istotnej roznicy migdzy
wystepowaniem MIH pomiedzy trzonowcami szczeki 1 zuchwy. Podobne do siebie wartosci
uzyskano analizujgc czesto$¢ wystepowania objawodw na zebach siecznych (liczone n/N, gdzie
n=90 ilos¢ zebow siecznych, N=239 ilos¢ zbadanych zebdw u pacjentow MIH) gdzie w badaniu
wlasnym wynik wyniost 37,6% a w badaniu Petrou 40%. [Petrou et al. 2014]. Analizujgc
szczegotowo dystrybucje zmian na zgbach siecznych zdecydowanie najczgsciej zmiany
lokalizowaty si¢ na zgbach siecznych przysrodkowych szczeki, a najrzadziej w zgbach
siecznych bocznych zuchwy. Taki rezultat zaobserwowano nie tylko w badaniach niemieckich
ale réwniez w badaniach przeprowadzonych na terenie wojewodztwa pomorskiego 1 slaskiego
w 2020 roku [Gtodkowska 2019] W badaniu wlasnym pelnoobjawowy fenotyp
hipomineralizacji trzonowcowo-siecznej (zmiany na minimum jednym zgbie trzonowym i na
jednym zgbie siecznym), byl postacig przewazajacg wsrdd badanych dzieci i dotyczyt ponad
90% przypadkow. Odnotowano wprostproporcjonalny zwigzek migdzy iloscig zgbow
trzonowych z MIH a ilo$cig zgbdw siecznych z MIH. Wynik ten nie jest zaskakujacy, poniewaz
zarowno w doniesieniach $wiatowych z badan epidemiologicznych i manifestacji MIH
[Weeheijm 2004; Mittal 2016] jak i w ostatnim badaniu z terenéw Polski [Gtodkowska 2020]
wykazano, ze wystepuje zwigkszone ryzyko wystgpienia zmian 1 w wigkszej i1losci na zgbach

siecznych wraz z zwigkszeniem liczby zgbow trzonowych ze zmianami.

Z wielu prac wynika, Ze najczestszym symptomem hipomineralizacji trzonowcowo-
siekaczowej jest odgraniczona nieprzezierno$¢ szkliwa [Petrou et al. 2014; Jasulaityte et al.
2007; Jasulaityte et al. 2008; Farias et al. 2010]. Badania wtlasne potwierdzily czgstsze

wystepowanie odgraniczonych nieprzeziernosci szkliwa niz innych symptoméw MIH, gdyz
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sposrod 180 zebow dotknigtych zaburzeniem 74,48% z nich ujawnito taka zmiane¢. Dane wlasne
wykazaty wsréd zebow dotknigtych MIH zblizong czgstos¢ wystepowania zebow
z poerupcyjnym odtamaniem szkliwa do wynikéw badan Glodkowskiej i Emerich [2019]
(10,6% vs 10,0%). Obecno$¢ PEB i atypowych wypetnien rozktada si¢ na dwie porownywalne
ilosciowo grupy, jednak czgsciej zaobserwowano je w badaniach wiasnych niz w badaniach
niemieckich. W obu analizach z¢by usuniete z powodu MIH lub zakwalifikowane do ekstrakcji
stanowily marginalny odsetek. W celu wnikliwej analizy, rozpatrzony zostal takze rozktad cech
MIH w zaleznos$ci od grupy zebow- siekacze i1 trzonowce. W tym przypadku wyniki badan
wiasnych byly adekwatne do wynikow badan niemieckich.
W odniesieniu do uzyskanych wynikow mozna zaobserwowaé, ze gtownym problemem
z powodu MIH jaki dotyka z¢by sieczne sg ograniczone zmetnienia 93,75% (badanie z Niemiec
osiggato warto$¢ 95,9%) . W badaniach w wojewddztwie pomorskim i1 $laskim z 2020
ograniczone nieprzezierno$ci byly dominujagcym objawem na zebach siecznych, jednak
w mniejszym stopniu ok 70%. Jak wyszczegolniono w badaniach zmiany byty najczesciej biate

i lokalizowaly si¢ na siekaczach centralnych szczeki.

Nadwrazliwosé¢ zebow dotknietych zmianami

Nadwrazliwo$¢ na bodzce termiczne lub mechaniczne jest czgstym klinicznym symptomem
pacjentow z hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowa 1 przyczyng szukania pomocy
u stomatologa. Zgodnie z teorig Briannstroma [1986] nadwrazliwo$¢ z¢biny spowodowana jest
ekspozycja zebiny na nieszkodliwe czynniki dzialajace w $rodowisku jamy ustnej, ktore
powoduja przemieszczanie si¢ ptynu kanalikowego, co stymuluje baroreceptory znajdujace si¢
w miazdze 1 prowadzi do generowania bolu. W przypadku MIH dotknigte szkliwo cechuje si¢
redukcja ilosci mineratdéw i gorszg jako$cig szkliwa, jak rowniez zwickszong porowatoscig
[Elhennawy et al.2017], co powoduje zmniejszenie wtasciwosci termicznej izolacji 1 zmiang
przewodnictwa cieplnego szkliwa. Ponadto zmniejszona twardo$¢ i modut elastycznosci,
wzrost koncentracji wegla 1 weglandw 1 wyzsza zawartos¢ bialek w porownaniu
do prawidlowego szkliwa [Elhennawy et al. 2017; Jalevik et al. 2001; Fagrell et al. 2010; Farah
et al. 2010; Crombie et al. 2013] prowadzi do poerupcyjnego odtamania szkliwa i ekspozycji
porowatego szkliwa lub zebiny [Lygidakis et al. 2010; Weerheijm 2004; Jilevik et al. 2001,
Neves et al. 2019]. Kliniczng konsekwencjag nadwrazliwosci zebow jest zaniechanie

szczotkowania zebow prowadzace do wzrostu akumulacji ptytki i rozwoju prochnicy.
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W badaniu wiasnym nadwrazliwo$¢ zgbdw na nieszkodliwe bodzce dziatajgce w jamie ustnej
wystepowatau 61,8% badanych i dotyczyta bodzcdéw zimnych i cieptych (52,9%) lub/i stodkich
i kwasnych u (20,6%) oraz zwigzanych ze szczotkowaniem zebow (70,6%).
Czesciej nadwrazliwo$¢ na bodzce ujawniaty zgby pierwsze trzonowe niz zeby sieczne (50,0%
vs 27,8%, p>0,05). Linner et al. [2021] u badanych w wieku 6-18 lat ocenit wyst¢powanie
nadwrazliwosci zebow dotknigtych hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowa za pomoca
stymulacji zimnym powietrzem z uzyciem urzadzenia Schiff Cold Air Sensitivity Scale
1 wizualnej analogowej skali (VAS) stosowanej do oceny intensywnos$ci bolu przez pacjenta.
Autorzy stwierdzili, ze zg¢by dotknigte odgraniczong nieprzeziernoscig 1 atypowym
wypetnieniem cechowaty si¢ umiarkowang nadwrazliwos$cia, natomiast z¢by z poerupcyjnym

odtamaniem szkliwa wykazywaty silng nadwrazliwos¢.

Hipmineralizacja trzonowcowo-siekaczowa a wystgpowanie prochnicy

Z wielu prac wynika zwigzek migdzy wzrostem prochnicy z wystepowaniem MIH, dotyczy on
glownie zgbow pierwszych trzonowych z poerupcyjnym odtamaniem szkliwa. Z przegladu
pis$miennictwa na ten temat przeprowadzonego przez Americano et al. [2017] wynikato,
ze u dzieci z MIH wystepuje 2,1-4,6-krotny wzrost prawdopodobiefstwa rozwoju prochnicy
w zebach statych w poréwnaniu z dzie¢mi bez tego zaburzenia. Farias et al. [2010] wykazali
istotny zwigzek wystgpowania prochnicy na powierzchniach pierwszych trzonowcow
dotknietych MIH. Fatturi et al. [2020] stwierdzili rowniez istotnie wyzsze wystepowanie
prochnicy u badanych z MIH w poréwnaniu z kontrolg. Wuollet et al. [2018] badajac
8-13-letnie dzieci finskie wykazali znamiennie wyzsze wartosci PUWZ u dzieci z MIH niz
w grupie kontrolnej (1.03£1.25 vs. 0.32+0.80). Ponadto w analizie wieloczynnikowej innych
czynnikow ryzyka prochnicy wystgpowanie MIH bylo najsilniejszym prediktorem rozwoju

prochnicy w zgbach pierwszych trzonowych (OR= 6,60).

Jeremias et al. [2013] oceniajac dzieci 6-12-letnie wykazat wyzsze wartosci PUWZ u badanych
z MIH niz u dzieci bez tego zaburzenia (0,89+1,18 vs. 0.43+1.01), przy czym zwiazek ten byt
istotny tylko dla zebow statych u dzieci z MIH. Podobnie w badaniach wlasnych stwierdzono
wyzsze wartosci PUWZ 1 PUWP u dzieci dotknigtych MIH w porownaniu do dzieci bez

zaburzen (1,5+1,9 vs. 1,1£1,7) 1 brak roznic w intensywnos$ci prochnicy w zebach mlecznych.
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Hipomineralizacja trzonowcowo-sieczna a nawyki prozdrowotne i potrzeby lecznicze

Analiza wynikéw przeprowadzonych badan wlasnych nie wykazata istotnych statystycznie
r6znic w zakresie higieny jamy ustnej i innych nawykow prozdrowotnych miedzy grupami
dzieci z MIH, innymi wadami rozwojowymi szkliwa oraz grupg dzieci zdrowych. Niemniej
jednak zaobserwowano zastanawiajacg roznice w stosowaniu pasty z fluorem wsrdd dzieci z
hipomineralizacja trzonowcowo-sieczng. Dysproporcja uzytkowania pasty z fluorem
oscylowata w granicy 15% na niekorzys$¢ grupy dzieci z MIH zaréwno w stosunku do grupy
dzieci zdrowych jak i dzieci z innymi DDE. Wynik badania ankictowego wykazat, ze az 41,2%
dzieci ze zdiagnozowang hipomineraliazacjg nie stosowato pasty z fluorem. Wynik ten jest o
tyle zastanawiajacy, ze to wilasnie codzienne szczotkowanie zgbow pasta z fluorem jest
podstawa profilaktyki préchnicowej i nadwrazliwo$ci u wszystkich pacjentéw a zwlaszcza w
grupach zwigkszonego ryzyka choroby prochnicowej do jakiego naleza wszelkie choroby
rozwojowe szkliwa w tym MIH. Wedlug zaleceh EAPD i wskaznika potrzeb leczniczych MIH
(MIH-TNI) podstawa kazdego postepowania terapeutycznego- niezaleznie od stopnia ciezkos$ci
MIH powinna by¢ profilaktyka okreslana kodem ,,A”. Mozna w niej rozrézni¢ zaréwno
profilaktyke oparta na stosowaniu lakierow 1 pianek fluorkowych w warunkach
profesjonalnych — gabinetow i klinik stomatologicznych (kod A2), ale przede wszystkim
dominujace znaczenie dla zachowania optymalnego stanu tkanek twardych zeba ma
systematyczna profilaktyka domowa (kod Al), w ktorej fundamentem jest stosowanie past z
fluorem , a dopetnieniem uzytkowanie preparatow z kompleksem Recaldent® (fosfopeptydu
kazeiny z amorficznym fosforanem wapnia). W Zadnej dostepnej publikacji nie wspomniano o
tak wysokiej frekwencji braku fluoru w codziennej higienie jamy ustnej dzieci z MIH.
Natomiast w badaniach Jalavik [2000] zostal zaobserwowany spadek czgstosci szczotkowania
zgbow az do catkowitego jego braku u dzieci z MIH z powodu dolegliwosci bolowych w typie
nadwrazliwo$ci generowany przez bodzce podczas mycia ze¢boéw. Takie postgpowanie
skutkowato szybszym gromadzeniem si¢ ptytki 1 szybszg destrukcja tkanek zeba. Zblizone
obserwacje zaréwno wsrod badanych dzieci, jak i w swiadomosci i doswiadczeniach innych
lekarzy dentystow leczacych dzieci z MIH zaobserwowano w pracy Gtodkowskiej [2020],
co potwierdza tendencj¢ $wiatowa na terenach Polski. W badaniu wlasnym bol na bodziec
szczotkowania z¢bow zgltaszata co druga osoba z objawami nadwrazliwosci. Byt to wynik tylko
nieznacznie nizszy od czgstosci odpowiedzi bolowej na bodziec temperaturowy, ktéry
statystycznie wystepowat najczesciej. Tym bardziej pozytywnym spostrzezeniem jest brak

wplywu na czgstos¢ szczotkowania zebow w badanej grupie dzieci z MIH w stosunku do dzieci
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zdrowych 1 z innymi DDE. Natomiast zaobserwowano roznice dotyczacg czestosci wizyt
stomatologicznych. Mimo, ze ten czynnik rowniez nie osiaggnal wymaganej istotnoSci
statystycznej, to wyzszy wynik dla grupy MIH oznaczajacy koniecznos$¢ czestszych wizyt
moze wskazywaé na wigksze potrzeby lecznicze 1 §wiadomos¢ ich koniecznosci u samych
pacjentow 1 rodzicow co jest obserwacja zblizong do uzyskiwanej przez innych Autorow.
Wedlug badan Gtodkowskiej [2019] dzieci z MIH wymagaja az 10-krotnie czg¢stszych wizyt
stomatologicznych., nie tylko ze wzglgdu na chorobg podstawowg jaka jest MIH ale leczenie
prochnicy. W badaniach wiasnych na podstawie oceny wskaznika MIH-TNI zaobserwowano,
Ze najczestszymi potrzebami leczniczymi pacjentow z MIH byta eliminacja nadwrazliwosci
oraz zabiegi profilaktyczne. Taki rezultat znajduje potwierdzenie nie tyle w bezposrednich
wynikch badan epidemiologicznych ale w zalecanych obecnie wzorach i schematach terapii
koncepcji Wurzburger. Zgodnie ze wczesSniejszymi wzmiankami terapia okreslana jako ,,A”
ale rowniez ,,B” wg Wurzburg opiera si¢ na profilaktyce fluorkowej domowej i profesjonalnej
oraz na zabiegach profilaktyczno-leczniczych jak uszczelnianie bruzd, infiltracja zywica
ICON®, czy desensytyzacja przy zastosowaniu systemow wigzacych i lakierow. Od momentu
kiedy probowano usystematyzowaé postgpowanie lecznicze pacjentdOw z hipomineralizacja,
podstawa byto okreslenie ryzyka prochnicy, desensytyzacja z kontrolg bolu oraz zaplanowanie

zabiegow profilaktycznych. [Steffen et al. 2017]

Wplyw MIH na subiektywnq jakos¢ zZycia dziecka

Przeprowadzone badania wptywu MIH na jako$¢ zycia bylo pierwsza proba odnalezienia
takiej zaleznos$ci 1 jej ewentualne zmierzenie wraz z analizg. Podjeta proba okreslenia
wspomnianej zalezno$ci wynikala rowniez z obowigzujacej definicji zdrowia wg WHO, jako
stanu nie tylko fizycznego bez dolegliwosci ale rowniez dobrostanu psychicznego
i  spotecznego.  (https://www.pzh.gov.pl/zdrowie-definicja/).  Zadne z  badan
epidemiologicznych dotyczacych MIH zarowno w Polsce jak i na Swiecie nie badalo wptywu
na zaleznosci socjologiczne dzieci, ich postrzeganie siebie i wplyw na problemy Zzycia
codziennego z powodu objawow MIH. Jedynym aspektem, ktory zostal zauwazony na
przestrzeni lat od zdefiniowania MIH w 2001 roku do stworzenia wskaznika MIH-TNI, byta
koniecznos¢ uwzglednienia wptywu objawow bolowych na zycie codzienne pacjentow z MIH,
co rowniez jest elementem decydujacym o jako$ci zycia. Badanie, ktére opierato si¢ na

subiektywnych odczuciach dzieci w wieku 8-9 lat, czyli w przedostatnim okresie rozwoju
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wg Piaget, potwierdzito ze w tym okresie wystepuje ksztaltowanie i napigcie emocjonalne jak

i strach przed bolem.

W badaniu wlasnym zaobserwowano wyrazny wpltyw wystepowania hipomineralizacji
trzonowcowo-siekaczowej na jakos¢ zycia dzieci w niemal kazdym jego aspekcie.
W sekcji pierwszej kwestionariusza QL uwzgledniajgcego na odczucia bolowe zwigzane
z z¢gbami wida¢ az 3-krotng réznice migdzy grupg dzieci zdrowych lub z innymi zmianami
rozwojowymi szkliwa a dzie¢mi z MIH. Potwierdza to celowos$¢ koncepcji Wiirzburger,
wg ktorej tworzono wskaznik MIH-TNI, zawierajacy aspekt dolegliwosci bolowych.
Warto nadmieni¢ ze dolegliwo$ci bolowe w przebiegu MIH wg literatury [Steffen et al. 2017]
ma charakter przewlekly o narastajagcym nasileniu wraz z czasem trwania choroby
podstawowej- co u dzieci przeklada si¢ na zwigkszenie dentofobii, pézniejsze niz konieczne
wizyty stomatologiczne, a co za tym idzie- gorsze rokowanie dla z¢boéw i ukladu

stomatognatycznego.
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VI.

1.

WNIOSKI

W Dbadanej grupie wybranych losowo dzieci 8-9-letnich czgstos¢ wystepowania
hipomineralizacji trzonowcowo-sieckaczowej (MIH) wynosita 22,7% i zmianami obj¢tych
bylo $rednio 5,29 zgbow.

Przewazajacg postacig zaburzenia byta forma obejmujgca zarowno zegby state pierwsze
trzonowe jak i sieczne (91,2%).

Ciezka posta¢ hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej wystepowala u 55,9%
badanych.

Najczestszym symptomem hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej byta odgraniczona
nieprzezierno$¢ szkliwa (72,2%).

Nadwrazliwo$¢ zebiny wystepowata 61,8% badanych i1 dotyczyta gléwnie bodzcow
zimnych/cieptych (52,9%) 1 dotykowych zwigzanych ze szczotkowaniem zgbow (70,6%).
Analiza 25 parametréw prenatalnych, perinatalnych i1 postnatalnych przy uzyciu regres;ji
logistycznej wielorakiej wykazata ponad 80-krotny (OR = 81.4) wzrost ryzyka rozwoju
MIH u dzieci z incydentami wysokiej gorgczki oraz mniejszy u dzieci po przebyciu ospy
wietrznej (OR = 0.12) i z niskag masg urodzeniowa ciata (OR = 0,06); uzycie funkcji
logitowej (p) oszacowato prawdopodobienstwo wystagpienia MIH przy obciazeniu dziecka
tymi czynnikami i potwierdzono dobra jako$¢ zaproponowanego modelu w oparciu krzywe
ROC i AUC.

U dzieci z hipomineralizacjg trzonowcowo-siekaczowg stwierdzono nizszg jakos$¢ zycia w
porownaniu z dzie¢mi bez zaburzen szkliwa.

Dzieci z MIH wykazuja wyzsze ryzyko choroby prochnicowej, powinny zatem podlegaé
czestszym kontrolom 1 zabiegom profilaktycznym

Szybka progresja zmian MIH do postaci cigzkiej sugeruje konieczno$¢ wezesnej diagnozy

i stworzenia holistycznego planu leczenia.
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VIlI. STRESZCZENIE
Wprowadzenie:

Termin hipomineralizacja trzonowcowo-sieczna (Molar-Incisor-Hypomineralisation),
zostal wprowadzony przez Weerheijm w 2001 roku. Definiuje on defekty rozwojowe szkliwa
dotyczace co najmniej jednego stalego zeba pierwszego trzonowego i czesto statych zebow
siecznych. Klinicznie zaburzenie manifestuje si¢ jako biate, zotte lub bragzowe zmgetnienia,
zwykle niesymetryczne, wyraznie odgraniczone od zdrowego szkliwa. W zalezno$ci od
zaawansowania defektéw wyrdznia si¢ posta¢ tagodna, umiarkowang lub ciezka. W postaci
umiarkowanej 1 cigzkiej charakterystyczne s3 poerupcyjne odlamania szkliwa (PEB -
Posteruptive Enamel Breakdown), spowodowane dziataniem sit Zucia na tkank¢ o obnizonej
zawarto$ci sktadnikéw mineralnych oraz prospektywnie nietypowy ksztalt wypetnien
obejmujacy powierzchnie zwykle wolne od préchnicy w zebach o prawidlowej strukturze
szkliwa. W zebach siecznych zmiany maja zazwyczaj charakter tagodny i stanowia przede
wszystkim problem estetyczny, natomiast w pierwszych statych zebach trzonowych, czgsto
jeszcze w okresie ich wyrzynania, obserwuje si¢ gwaltowny rozwdj prochnicy w obszarach
zdemineralizowanych. Leczenie z¢gbow trzonowych w przypadkach MIH stwarza wiele
trudnosci, zwigzanych mtodym wiekiem pacjentow, nadwrazliwos$cig na bodzce, osiggni¢ciem
efektywnego znieczulenia miejscowego, stabszej adhezji wypetnien do rejonéw o obnizonej
mineralizacji, czgstego wystgpowania prochnicy wtornej wokot zatozonych wypehnien.
Niejednokrotnie leczenie zachowawcze konczy si¢ niepowodzeniem i metodg z wyboru
pozostaje ekstrakcja pierwszych trzonowcoéw z nastgpowym leczeniem ortodontycznym.
Pomimo wielu badan etiologia MIH do dzi$§ pozostaje nie w petni wyjasniona. Bierze si¢ pod
uwagg szereg potencjalnych czynnikow przyczynowych dziatajacych w okresie mineralizacji
stalych zeboéw siecznych 1 pierwszych trzonowych, czyli w pierwszych trzech latach zycia.
Zalicza si¢ do nich m.in: problemy zdrowotne matki w ostatnim trymestrze cigzy, komplikacje
okotoporodowe, dzialanie lekéw (amoksycyliny), zanieczyszczenie srodowiska (np. obecno$é¢
dioksyn w mleku matki), niedobory pokarmowe, niedobor witaminy D, choroby gérnych drég

oddechowych, zapalenia ucha srodkowego i defekty genetycznej regulacji amelogenezy .

Frekwencja MIH stwierdzana przez badaczy w roéznych krajach wynosi 2,4-40,2% .
Tak znaczne réznice moga wynika¢ z uwarunkowan etnicznych, jak réwniez z odmiennych

kryteriow oceny i wieku badanych.
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Cel pracy

Celem badania jest ocena czestoSci wystepowania zaburzen rozwojowych szkliwa ze
szczegdlnym uwzglednieniem hipomineralizacji trzonowcowo-siecznej u 8-9 letnich dzieci

oraz proba identyfikacji potencjalnych czynnikow etiologicznych tych nieprawidtowosci.
Material i metody

Grup¢ badang stanowito 150 pacjentéw w wieku 8-9 lat z wojewoddztw opolskiego
i dolnoslaskiego. Badania dzieci dokonano na terenie szkol podstawowych, do ktorych
uczeszcezaja, po uzyskaniu zgody dyrekcji placowki oraz rodzicow lub w Poradni Stomatologii
Dziecigcej Katedry Stomatologii Dziecigecej i Przedklinicznej Uniwersytetu Medycznego
im. Piastow Slaskich we Wroctawiu. W badaniu stomatologicznym uwzgledniono stan zgbow
statych w aspekcie zachorowalno$ci na préchnice (wskazniki PUW/Z, PUW/P, ICDASII)
oraz zaburzen mineralizacji (wskaznik mDDE). W przypadku wystepowania MIH oceniono
stopien zaawansowania zmian wg kryteriow EAPD . W badaniu psychometrycznym podj¢to
prébe oceny wplywu obecnosci rozwojowych zaburzen szkliwa na jako$¢ zycia dziecka przy
uzyciu kwestionariusza wtasnego QL stworzonego na podstawie kwestionariusza CPQ 8-10.
Badanie ankietowe dotyczylo obecnego stanu zdrowia dziecka, stanu zdrowia dziecka
w poprzednich okresach zycia ze szczegblnym uwzglednieniem czasu cigzy i porodu oraz
trzech pierwszych lat zycia, nawykow dietetycznych i higienicznych obecnie i w przesztosci,
oraz problemow zglaszanych przez dziecko odnosnie jamy ustnej ze szczegdlnym

uwzglednieniem nadwrazliwosci z¢bow na bodZce.
Wyniki i wnioski:

Badania wykazaly obecnos$¢ zaburzen rozwojowych szkliwa u 50 oséb, w tym
u 16 zaburzenia wystepujace na réznych zebach (10,7%), ocena wg wskaznika mDDE)
i u 34 obejmujace state zgby pierwsze trzonowe lub/i sieczne spetniajace kryteria diagnostyczne
hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej — MIH (22,7%). Przewazata forma obejmujaca
zarOwno zeby state pierwsze trzonowe jak 1 sieczne (31/34, tj. 91,2%, gdzie mozna bylo
zaobserwowacé rowniez tendencje wzrostowa zajetych siekaczy wraz ze wzrostem ilosci
zajetych zgbow trzonowych. Srednia ilo$é zebow z objawami hipomineralizacji trzonowcowo-
siecznej wynosita 5,29+2 .24, Nadwrazliwo$¢ zgbow na nieszkodliwe bodzce wystepujace w
jamie ustnej dotknigtych MIH wystepowata u 21 badanych (61,8%) i dotyczyta najczesciej

bodzcoéw zimnych i cieplych i/lub szczotkowania zebow. Najrzadziej dolegliwosci bolowe
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wg badanych wystepowaty pod wptywem nagryzania. Ponad potowa dzieci z MIH wykazywato
posta¢ cigzka schorzenia. Analiza regresji logistycznej wielorakiej ujawnita, Ze ryzyko
wystapienia MIH u dzieci z incydentami wysokiej goragczki w pordwnaniu z dzie¢mi, ktdre nie
ich nie miatly jest ponad 80-krotnie wigksze Szansa na rozw6j MIH jest rOwniez nieznacznie
wieksza wsrod dzieci z niskg masg ciata 1 tych , ktore przebyly ospe wietrzng. Ze wzgledu na
wystepowanie hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej u ponad 20% badanych lekarze
sprawujacy nad nimi opieke¢ medyczng powinni zna¢ uwarunkowania powstawania defektu
1 posiada¢ wiedze o sposobach zapobiegania szybkiej progresji choroby i utraty zgba
powstawaniu 1 progresji. Dzieci z MIH wykazuja wyzsze ryzyko choroby prochnicowe;,
dlatego powinny czesciej podlega¢ okresowym kontrolom i zabiegom profilaktycznym.
U dzieci z hipomineralizacjg trzonowcowo-sickaczowa stwierdzono nizsza jako$¢ zycia
w poréwnaniu z dzie¢mi bez zaburzen szkliwa. Niezbedne jest dbanie o poprawe jakosci zycia

dzieci z MIH przede wszystkim zapewniajac profilaktyke nadwrazliwos$ci 1 poprawe estetyki.
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Vill. SUMMARY

Introduction

The term Molar-Incisor-Hypomineralisation was introduced by Weerheijm in 2001 and
defines developmental defects of enamel that involve at least one permanent first molar and
often permanent incisors. Clinically, the disorder manifests itself as white, yellow or brown
opacities, usually asymmetrical, clearly demarcated from healthy enamel. Depending on the
severity of the defects, a mild, moderate or severe form is distinguished. Moderate and severe
forms are characterized by post-eruptive enamel breakdown (PEB), caused by masticatory
forces acting on teeth with a reduced content of minerals, and prospectively atypical shapes of
restorations involving surfaces usually free of caries in teeth with normal enamel structure. In
the incisors, the changes are usually mild and are primarily of aesthetic concern, while in the
first permanent molars rapid development of caries of demineralized areas is observed, often
during their eruption. Treatment of molars in MIH cases poses many difficulties related to the
young age of patients, hypersensitivity to stimuli, achievement of effective local anesthesia,
weaker adhesion of restorations to areas with reduced mineralization or frequent occurrence of
secondary caries around restorations. Conservative treatment often fails, and the method of
choice is the extraction of the first molars followed by orthodontic treatment. Despite many
studies, the etiology of MIH remains incomplete to this day. A number of potential causal
factors are taken into account during the period of mineralization of the permanent incisors and
first molars, i.e. in the first three years of life. They include: maternal health problems in the
last trimester of pregnancy, perinatal complications, the effects of drugs (amoxicillin),
environmental pollution (e.g. the presence of dioxins in breast milk), nutritional deficiencies,
vitamin D deficiency, diseases of the upper respiratory tract, inflammation of the middle ear

and defects in the genetic regulation of amelogenesis.

Researchers of various countries found the frequency of MIH occurrence to be 2.4-40.2%. Such
significant differences may result from ethnic differences, as well as from different evaluation

criteria and age of the examined.

Aim of the study

The aim of the study is to assess the prevalence of developmental disorders affecting enamel,
with particular emphasis on molar-incisor hypomineralization in 8-9 year-old children, and to

attempt identifying potential etiological factors of these abnormalities.
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Materials and methods

The study group consisted of 150 patients aged 8-9 years from Opolskie and Dolnoslaskie
province. Children were examined in the primary schools they attended, after obtaining the
consent of the managers of the facility and parents, and in the pediatric dentistry clinic at the
Department of Pediatric and Pre-clinical Dentistry at the Medical University in Wroclaw
(Uniwersytet Medyczny im. Piastow Slaskich we Wroctawiu). The dental examination included
the condition of permanent teeth in terms of caries incidence (DMFT / S, ICDASII indexes)
and mineralization disorders (mDDE index). In the case of MIH, the severity of the changes
was assessed according to EAPD criteria. In the psychometric study, an attempt was made to
assess the impact of the presence of developmental disorders of the enamel on the child's quality
of life using the proprietary QL questionnaire created on the basis of the CPQ 8-10
questionnaire. The survey concerned the child’s current and previous health, with particular
emphasis on the time of pregnancy and childbirth as well as the first three years of life, current
and past dietary and hygienic habits and problems reported by the child regarding the oral

cavity, with increased focus on tooth hypersensitivity to stimuli.

Results & Conclusions

The study assessed the presence of developmental disorders of enamel according to the mDDE
index in 50 children, of which 16 presented the defects on various teeth (10.7%), whereas in 34
children the defects were found on permanent first molars and/or incisors meeting the
diagnostic criteria for molar-incisor hypomineralization - MIH (22.7%). The predominant form
involved both the permanent first molars and the incisors (31/34, i.e. 91.2%), where an upward
trend of the affected incisors could also be observed along with an increase in the number of
molars involved. The average number of teeth with symptoms of molar-incisor
hypomineralization was 5.29 4+ 2.24. Teeth hypersensitivity to harmless stimuli occurring in the
oral cavity of MIH sufferers was present in 21 patients (61.8%) and was most often related to
cold and warm stimuli and/or tooth brushing. More than half of the children with MIH
developed a severe form of the disease. The study showed a clear effect on the decline in quality
of life in children diagnosed with molar-incisor hypomineralization. Multiple logistic
regression analysis revealed that the risk of MIH in children with high fever events compared
to children that did not have them, is over 80 times greater. Chance for development of MIH is
also slightly greater among low weight children and those who had chickenpox. Due to the
occurrence of MIH in over 20% of the examined, dentists taking care of affected patients should
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understand the etiology of this disorder and be knowledgeable about how to prevent its rapid
progression, which potentially may lead to tooth loss. Children with MIH show a higher risk of
caries disease, therefore they should undergo periodic check-ups and preventive treatments
more frequently. In children with molar-incisor hypomineralization, a lower quality of life was
found compared to children without enamel disorder. Therefore, it is necessary to improve the

quality of life, primarily by preventing hypersensitivity and improving aesthetics.
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IX. STOSOWANE SKROTY

% - wskaznik struktury (frakcja)

95% CI — 95% przedziat ufnosci

Al- Amelogenesis Imperfecta- niecatkowity rozwoj szkliwa o podtozu genetycznym
AMELX- gen kodujacy biatko amelogeniny

AMBN- gen kodujacy biatko ameloblastyny

APGAR- skala uzywana w celu okres$lenia stanu noworodka zaraz po porodzie
AUC- Area Under Curve

AW- atypowe wypehienie

b- wspotczynnik regres;ji logistyczne;j

BPA- bisfenol A

Ca**- jon wapnia

CBCT- stozkowa tomografia komputerowa

CEJ- cememtoenamel junction- potaczenie szkliwno-cementowe

CPQ 8-10- Child Perceptions Questionnaire 8-10- kwestionariusz jako$ci zycia dziecka
CT- tomografia komputerowa

CWG- czeste epizody wysokiej gorgczki

DDE- development disorders of enamel- rozwojowe zaburzenia szkliwa i wskaznik tych
zaburzen

DEJ- dentiono-enamel junction potaczenie szkliwno-zebinowe

EAPD- European Academy of Paediatric Dentistry- Europejska Akademia Stomatologii
Dziecigcej

ENAM- gen kodujacy biatko enameliny

FDI- Fédération Dentaire Internationale-Miedzynarodowa Federacja Stomatologiczna
FPMs- First Permanent Molars- pierwsze stale zgby trzonowe

HL- test Hosmera i Lemeshowa

HSPM- Hypomineralization of Second Primary Molars- hipomineralizacja drugich

trzonowcow mlecznych
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ICDAS II- International Caries Detection and Assessment System I1- Miedzynarodowego
Sytemu Wykrywania i Oceny Prochnicy I1

LA3- liczba kuracji antybiotykami przyjmowanymi w 3 r.z. dziecka

M- wartosci $rednie

Max- wartos$¢ skrajna najwigksza

mDDE- modified index of DDE- Zmodyfikowany wskaznik zaburzen rozwojowych szkliwa
Me- mediana

MH- Molar Hypomineralization- hipomineralizacja trzonowcowa

MIH- Molar Incisor Hypominerazlization- hipomineralizacja trzonowcowo-sieczna

MIH TNI- Molar Incisor Hypominerazlization treatmentneed index wskaznik potrzeb
leczniczych hipomineralizacji trzonowcowo-siecznej

Min- warto$¢ skrajna, najmniejsza

MUD- niska masa urodzeniowa dziecka

n- liczebnos$¢ danej cechy w grupie/podgrupie badanych

N- liczebnos¢ grupy

OR — odds ratio iloraz szans

p- wspotczynnik istotnosci statystycznej

p/p- powierzchnie zebéw mlecznych z prochnica

P/P- powierzchnie z¢bow statych z prochnica

p/z- z¢by mleczne z prochnica

P/Z- z¢by state z prochnicg

PCC- praca zawodowa matek podczas cigzy

PEB -Posteruptive Enamel Breakdown- posterupcyjne odtamanie szkliwa

PO4* jon fosforanowy

puw/p- suma powierzchni zebow mlecznych z prochnicg, usunietych i wypelnionych
PUW/P- suma powierzchni zebow statych z prochnicg, usunietych i wypetnionych
puw/z- suma z¢bow mlecznych z prochnicg, usunigtych, i wypelionych z powodu prochnicy

PUW/Z- suma zebow statych z prochnicg, usunigtych i wypetnionych z powodu prochnicy
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pz1-2 — zgby mleczne z prochnicag wg kodow 1-2 ICDAS I, prochnica bezubytkowa
PZ1.» - zeby state z prochnicg wg kodow 1-2 ICDAS 11, prochnica bezubytkowa
pz3.6- z¢by mleczne z prochnicg wg kodéw 3-6 ICDAS II, prochnica ubytkowa
PZ3.6- zgby state z prochnica wg kodow 3-6 ICDAS 11, préchnica ubytkowa
Q1- kwartyl dolny

Q3- kwartyl gorny

QL- jakos¢ zycia

r- wspolczynnik regres;ji statystycznej

ROC- Receiver Operating Characteristic

RR- ryzyko wzgledne

RTG- zdjgcie rentgenowskie

SD- odchylenie standardowe

SEauc- btad standardowy

SEM- skaningowy mikroskop elektronowy

TUFT1- gen kodujacy biatka tufteliny

u/p- powierzchnie zgbéw mlecznych, usunigtych z powodu prochnicy

U/P- powierzchnie zgbow statych usunietych z powodu prochnicy

u/z- zeby mleczne usuni¢te z powodu prochnicy

U/Z- zgby state usunigte z powodu prochnicy

w/p- powierzchnie z¢béw mlecznych z wypelieniem

W/P- powierzchnie zebow statych z wypetnieniem

w/z- zgby mleczne wypetnione

W/Z- zgby state wypetnione

WHO- World Health Organization- Swiatowa organizacja zdrowia

WTR- przebycie przez dziecko ospy wietrznej

X- §rednia arytmetyczna
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X. SPISTABEL I RYCIN

A. Spis tabel

Tabela 1 Chronologia rozwoju z¢bow wg Schuurs’a (2013)

Tabela 2 Czynniki etiologiczne rozwojowych defektow szkliwa niezwigzanych z fluoroza

[Pindborg 1982]
Tabela 3 Czestos¢ wystepowania rozwojowych zaburzen szkliwa

Tabela 4 Stopien jakosci dowodu badan czynnikdéw etiologicznych hipomineralizacji

trzonowcowo-siekaczowej wg Lygidakis et al. [2018]

Tabela 5 Mozliwe postacie kliniczne MIH na przyktadach klinicznych wg Lygidakis et
al.[2010] (dokumentacja fotograficzna wtasna)

Tabela 6 Frekwencja hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej w wybranych krajach

europejskich i pozauropejskich

Tabela.7 Liczebno$¢ wiek i pte¢ badanych

Tabela 8 Kryteria oceny prochnicy wg ICDAS 11

Tabela 9 Kryteria i kody zmodyfikowanego wskaznika defektow szkliwa - mDDE

Tabela 10 Kryteria diagnostyczne hipomineralizacji trzowcowo-siekaczowej wg EAPD
[Lygidakis et al. 2021]

Tabela 11 Zaawansowania hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej wg EAPD

Tabelal2 Wskaznik potrzeb leczniczych hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej — MIH-
TNI wg Steffen et al. (2017)

Tabela 13 Podzial kwestionariusza QL na sekcje wraz z opisem dystraktorow (na podstawie

CPQ 8-10)
Tabela.14 Intensywnos¢ prochnicy u badanych
Tabela 15. Intensywnos$¢ prochnicy w grupach badanych w odniesieniu do powierzchni zgba

Tabela 16 Z¢by dotknigte zaburzeniami rozwojowymi szkliwa wg wskaznika mDDE
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Tabela 17 Diagnostyka hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej wg kryteriow EAPD
[Lygidakis et al. 2021]

Tabela 18 Kombinacja oznak hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej wg kryteriow
EAPD [Lygidakis et al. 2010]

Tabela 19 Wystepowania objawdw nadwrazliwosci z rozréznieniem na bodzce (b6l mogt wystepowac

na wiecej niz jeden bodziec) w odniesieniu do badanych i do grup zebowych.

Tabela 20 Potrzeby lecznicze zgbow dotknietych hipomineralizacja trzonowcowo-Siekaczowej
wg wskaznika MIH-TNI Steffen’a et al. (2017).

Tabela 21 Rozktad punktow skali jako$¢ zycia u badanych

Tabela 22 Porownanie zwigzku wybranych parametrow choroby préchnicowe;j
z wystepowaniem rozwojowych zaburzen szkliwa w grupach badanych

Tabela 23 Czynniki socjoekonomiczne w grupach badanych
Tabela 24 Czynniki prenatalne u badanych

Tabela 25 Porownanie wptywu pracy w czasie cigzy na wystgpowanie rozwojowych zaburzen

szkliwa miedzy grupami badanych
Tabela 26 Czynniki perinatalne u badanych.

Tabela 27 Poréwnanie zwigzku masy urodzeniowej 1 wartosci skali Apgar z wystgpowaniem

rozwojowych zaburzen szkliwa w grupach badanych
Tabela 28 Karmienie w okresie niemowlecym
Tabela 29 Choroby przebyte we wczesnym dziecinstwie

Tabela 30 Porownanie $redniej liczby przebytych chordb systemowych z wystepowaniem
zaburzen rozwojowych szkliwa w grupach badanych

Tabela 31 Zachowania prozdrowotne badanych

Tabela 32 Analiza logistyczna jednoczynnikowa i wieloczynnikowa zmiennych wplywajacych

na wystgpienie rozwojowych zaburzen szkliwa diagnozowanych wg wskaznikow mDDE 1 MIH

Tabela 33 Ocena klasyfikacji MIH+DDE na podstawie modelu logistycznego
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Tabela 34. Wartosci wspotczynnikow korelacji (r Pearsona) pomi¢dzy wystepowaniem DDE a

czynnikami ryzyka

Tabela 35 Analiza regresji logistycznej jednoczynnikowej i1 wieloczynnikowej zaburzen

rozwojowych szkliwa (DDE)

Tabela 36. Wartosci wspotczynnikow korelacji (r Pearsona) pomiedzy wystepowaniem MIH a

czynnikami ryzyka

Tabela 37. Regresja logistyczna jednoczynnikowa i wieloczynnikowa zmiennych

wplywajgcych na wystgpienie hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej

B. Spis rycin

Ryc.1 Rozwdj krysztalu hydroksyapatytu (schemat wiasny na podstawie , Histologia i
Cytofizjologia z¢ba i jamy ustnej” Z. Kmie¢, 2006)

Ryc. 2 Rozwdj PEB w zegbach z hipomineralizacjg i mozliwym powiklaniem (schemat wlasny

na podstawie https://www.thed3group.org/)

Ryc 3 Schemat zmian tkanek twardych w z¢gbach MIH w opracowaniu wlasnym na podstawie

opisu wg Bekes (2020)

Ryc. 4 Terapie A-F leczenia MIH wg wskaznika MIH TNI- opracowanie wtasne na podstaiw
Kramer et al. [2017]

Ryc. 5 Czesto$¢ wystepowania rozwojowych zaburzen szkliwa

Ryc. 6 Wskazniki stanu uzebienia stalego w porownywanych grupach dzieci 1 wyniki testu

Kruskala-Wallisa oraz testow post-hoc (testy Dunna)

Ryc. 7 Rozmieszczenie rozwojowych zaburzen szkliwa w uzebieniu statym

Ryc. 8 Rozmieszczenie rozwojowych zaburzen szkliwa w uzebieniu mlecznym

Ryc. 9 Czesto$¢ wystepowania postaci MIH

Ryc. 10 Zalezno$¢ $redniej 1los¢i siekaczy z MIH od ilosci zebdw trzonowych z MIH

Ryc. 11 Rozpowszechnienie (%) z¢bow trzonowych dotknietych hipomineralizacja

trzonowcowo-siekaczowa u badanych (w odniesieniu do dziecka)
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Ryc. 12 Liczba z¢bow dotknietych hipomineralizacja trzonowcowo-sickaczowa u badanych
Ryc. 13 Rozmieszczenie hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej w zebach badanych

Ryc. 14 Rozpowszechnienie (%; n/N) kryteriow hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej

wg wytycznych EAPD [Lygidakis et al. 2010] ( w odniesieniu do zebow)

Ryc. 15 Porownanie rozpowszechnienia kryteriow diagnostycznych hipomineralizacji

trzonowcowo-sickaczowej wg wytycznych EAPD [Lygidakis et al. 2010] w grupach zebowych

Ryc. 16 Frekwencja bdolu w typie nadwrazliwosci w grupie dzieci z hipomineralizacja

trzonowcowo-sickaczowa
Ryc. 17 Poziom wystepowania reakcji nadwrazliwosci na okreslone bodzce.

Ryc. 18 Poziom wystepowania reakcji nadwrazliwosci na okreslone bodzce z uwzglednieniem

grup zgbowych

Ryc. 19 Poziom cigzkosci hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej wg EAPD — w
odniesieniu do badanych [Lygidakis et al. 2010, Jalevik 2010, Lygidakis et al. 2021].

Ryc. 20 Poziom ci¢zkosci hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczowej wg EAPD [Lygidakis
etal. 2010, Jalevik 2010, Lygidakis et al. 2021].

Ryc. 21 Potrzeby lecznicze z¢béw dotknigtych hipomineralizacjg trzonowcowo-siekaczowej
wg wskaznika MIH-TNI Steffen’a et al. (2017) w odniesieniu do badanuch

Ryc. 22 Potrzeby lecznicze z¢bow dotknietych hipomineralizacja trzonowcowo-siekaczowej
wg wskaznika MIH-TNI Steffen’a et al. (2017) w odniesieniu do zgbow

Ryc. 23 Potrzeby lecznicze z¢gbow statych pierwszych trzonowych oraz siecznych dotknigtych
MIH wg kryteriow wskaznika MIH-TNI

Ryc. 24 Rodzaje zabiegdbw zapobiegawczo-leczniczych u badanych

Ryc. 25 Rodzaje zabiegéw zapobiegawczo-leczniczych w zebach pierwszych trzonowych i

siecznych z hipomineralizacjg trzonowcowo-siekaczowg

Ryc. 26 Rodzaje zabiegow zapobiegawczo-leczniczych w zebach pierwszych trzonowych i
siecznych z hipomineralizacjg trzonowcowo-siekaczowg (z uwzglednieniem roznic mig¢dzy

grupami z¢bowymi)
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Ryc. 27 WartoS$ci srednie i mediany kodoéw skali jakosci zycia (QL) w grupach badanych

Ryc. 28 Liczba (odsetek) dzieci w grupach roznigcych si¢ stanem uzebienia 1 wyksztalceniem

ich ojcéw oraz wynik testu niezaleznos$ci

Ryc. 29 Liczba (odsetek) matek w podgrupach réznigcych sie praca zawodowa w trakcie cigzy
I zaburzeniami szkliwa u dzieci oraz wynik testu niezaleznosci oraz warto$¢ wspotczynnika

korelacji rang Spearmana rho

Ryc. 30 Liczba (odsetek) dzieci w podgrupach roznigcych si¢ masa urodzeniowsa

I zaburzeniami szkliwa u dzieci oraz wynik testu niezalezno$ci

Ryc. 31 Ocena stanu zdrowia noworodkéw w grupach roznigcych sie pdzniejszymi
zaburzeniami szkliwa 1 wynik testu istotnosci (ANOVA Kryskala-Wallisa) oraz testow post

hoc (test Dunna)
Ryc. 32 Wyniki poréwnan wielokrotnych

Ryc. 33 Struktura czgstosci szczotkowania zebow przez dzieci w grupach roznigcych si¢ stanem

uzgbienia

Ryc. 34 Struktura uzywania pasty z fluorem przez dzieci w grupach roéznigcych si¢ stanem

uzgbienia

Ryc. 35 Struktura czgstosci wizyt stomatologicznych w grupach dzieci réznigcych si¢ stanem

uzebienia

Ryc. 36 Krzywa ROC do szacowania prawdopodobienstwa wystapienia MIH+DDE na

podstawie zaproponowanego modelu logistycznego (AUC — area under curve)
Ryc. 37 Ocena jako$ci modelu logistycznego

Ryc. 38 Krzywa ROC do szacowania prawdopodobienstwa DDE na podstawie modelu
regresyjnego oraz pole pod krzywa (AUC) i jego btad standardowy (SEauc)

Ryc. 39. Krzywa ROC do szacowania prawdopodobienstwa MIH na podstawie modelu
regresyjnego oraz pole pod krzywa (AUC) i jego btad standardowy (SEauc)
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Xl.  ANEKS Z DOKUMENTACJA FOTOGRAFICZNA

Fot. 1 Chiopiec 8 lat, zab 46 posta¢ cigzka MIH z kremowo-bragzowymi zmegtnieniami
oraz PEB na powierzchni policzkowej powiktany prochnica

Fot. 2 Dziewczynka lat 8, zab 36 posta¢ cigzka MIH z biato-kremowymi zme¢tnieniami
i PEB na powierzchni policzkowej.
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Fot. 3 Dziewczynka lat 9, z¢by 21,31,41,42 posta¢ lekka MIH z biato-kremowymi
zmetnieniami; zab 36 posta¢ cigzka MIH z biato-kremowymi zme¢tnieniami,
atypowym wypehieniem kompozytowym i PEB na guzku policzkowym dystalnym
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Fot. 4 Dziewczynka lat 9, zab 36 posta¢ cigzka MIH z biato-kremowymi
zmetnieniami, atypowym wypetnieniem kompozytowym i PEB na guzku
policzkowym dystalnym

Fot. 5 Dziewczynka lat 9, z¢by 21,31,41,42 posta¢ lekka MIH z biato-kremowymi
zmgtnieniami
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Fot. 6 Chlopiec lat 8, zgby 11,21 posta¢ lekka MIH z biato-kremowymi zme¢tnieniami

Fot.7 Chtopiec lat 9, zab 36 postaé ciezka MIH, kremowo-brazowe zmegtnienia,
obecne atypowe nieszczelne wypetnienie kompozytowe. Zeby 32,31,41,42 z postacia
lekka MIH, biate zm¢tnienia oraz obecny osad nazg¢bny.
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Fot. 8 Dziewczynka lat 9, zab 16 lekka posta¢ MIH z biato-kremowymi
nieprzezierno$ciami na powierzchni mezjalnej oraz okluzyjnej. Na powierzchni
okluzyjnej widoczne pozostatosci laku szczelinowego. Przydzigstowo plama
demineralizacyjna prochnicy poczatkowej
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Fot. 9 Dziewczynka lat 9, zab 36 posta¢ cigzka MIH z kremowo-brgzowymi
nieprzeziernosciami, okluzyjnie atypowe wypelnienie kompozytowe z wtoérng prochnica.
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Fot. 10 Dziewczynka 8 lat, zab 36 postac cigzka MIH widoczne kremowo-biate zmetnienie na
pozostato$ci guzka policzkowego mezjalnego i powierzchni policzkowej, korona zeba
pokryta w wigkszosci atypowym wypetnieniem szklojonomerowym
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Fot. 11 Dziewczynka 9 lat, zab 16, posta¢ lekka MIH, kremowe zmg¢tnienia na powierzchni
guzka policzkowego blizszego i kKremowo-brazowe na powierzchni mezjalnej

123



Fotografie 12-15 Pacjentka 8 lat, zmiany typowe dla MIH na wszystkich czterch zebach
pierwszych trzonowych.

Fot.12 Dziewczynka 8 lat, zab 16 posta¢ tagodna MIH z bialymi zmgtnieniami

Fot. 13 Dziewczynka 8 lat, zab 26 posta¢ tagodna MIH z biatymi zmetnieniami
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Fot. 14 Dziewczynka 8 lat, zab 36 postac cigzka MIH, biato-kremowe zmetnienia na
powierzchni policzkowej i mezjalnej, PEB na powierzchni policzkowej (przy szczytach
duzkow)

Fot. 15 Dziewczynka 8 lat, zab 46 postac tagodna MIH z biato-kremowymi zme¢tnieniami na
powierzchni policzkowej i okluzyjnej. Na powierzchni mezjalnej widoczna biata plama
prochnicowa
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Fot. 16 Chlopiec 9 lat, zeby 11,21 posta¢ lekka MIH z linijnymi kremowo-biatymi
zmetnieniami

Fot.17 Chlopiec 8 lat, zgb 16 postac ciezka MIH, ciemno-kremowe zmetnienia.
Obecne nieszczelne wypetnienie szklojonomerowe
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Fot.18 Dziewczynka 9 lat, zab 22 posta¢ umiarkowana/ci¢zka MIH, rozlegte kremowe
zmetnienie na powierzchni wargowej. Pacjentka podczas leczenia ortodontycznego-
trudnosci w adhezji zamka ortodontycznego do zg¢ba 22. Na z¢bach 13,12,11,21 przy
zamkach ortodontycznych widoczne biale plamy demineralizacji. Stan zapalny dzigset
zwigzany z ptytka.

Fot.19 Dziewczynka 9 lat, z¢by 32,32,41,42 posta¢ umiarkowana MIH, zo6tto-
kremowe zmetnienia na powierzchni wargowej- najbardziej rozlegte na zebie 321 31.
Przydzigstowo widoczna gruba warstwa ptytki nazgbnej pokrywajaca plamy
prochnicy poczatkowej. Widoczne zapalenie dzigsta brzeznego.
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Fot. 20 Dziewczynka 8 lat, zab 36 posta¢ fagodna MIH, biate zm¢tnienia na
powierzchni policzkowej oraz na szczytach guzkéw. Widoczne szczelne
zabezpieczenie bruzd lakiem szczelinowym.

Fot. 21 Dziewczynka 8 lat, zab 46 posta¢ fagodna MIH, biato-kremowe zmetnienie na
powierzchni okluzyjnej i mezjalnej (na wewnetrznych stokach guzkéw mezjalnych).
Widoczne szczelne zabezpieczenie bruzd lakiem szczelinowym.
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Fot. 22 Chlopiec 8 lat, zeby 12, 11, 21 posta¢ lekka MIH, biate i kremowe zmg¢tnienia
na powierzchni wargowej

Fot. 23 Chiopiec 8 lat, zab 26 posta¢ tagodna MIH, kremowo-bragzowe zme¢tnienia na
powierzchni okluzyjnej i dystalnej.
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Fot. 24 Chtopiec 9 lat, zgby 21, 22 postaé cigzka MIH. Zab 21 z rozlegtym
zmgtnieniem biato-kremowo-brazowym na powierzchni wargowej i brzegu siecznym,
zab 22 z biato-kremowym zmetnieniem na powierzchni wargowej i brzegu siecznym z
widocznym PEB dotyczacym brzegu siecznego (w wywiadzie brak urazu
thumaczacego powstanie ubytku tkanek twardych)

Fot. 25 Chlopiec 8 lat zab 26 postaé cigzka MIH rozleglte zmetnienia kremowo-
brazowe i brgzowe na powierzchni policzkowej i okluzyjnej.
Rozlegly ubytek klasy II wg Black na powierchniach mezjalnej i okluzyjnej.
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Fot. 26 Chlopiec 8 lat, zab 36 posta¢ cigzka MIH, biato-kremowe zmetnienia z powierzchni
mezjalnej, na powierzchni okluzyjnej nieszczelne atypowe wypekienie kompozytowe oraz
PEB na powierzchni policzkowej powiktany prochnicg. Widoczne biato-kremowe zmegtnienia
na zg¢bie 75 na powierzchni policzkowej mozliwe do zakwalifikowania jako tagodna postaé

HSPM (Hypomineralization of Second Primary Molars)

Fot. 27 Dziewczynka 8 lat, zgby 11,21 posta¢ tagodna MIH z biatlo-kremowymi zmetnieniami
na powierzchniach wargowych.
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Fot. 28 Dziewczynka 8 lat, zab 46 posta¢ umiarkowana/ci¢zka MIH, biale zmgtnienia
na powierzchni policzkowej i atypowe wypehienie szklojonomerowe na powierzchni
okluzyjnej

Fot. 29 Chtopiec 9 lat, zeby 12,21,22 posta¢ lekka/umiarkowana MIH z rozlegltymi
bialymi zme¢tnieniami na powierchniach wargowych. Zab 11 postac¢ cigzka MIH z
biatym zmetnieniem na powierzchni wargowej oraz PEB dotyczacym brzegu
siecznego (w wywiadzie brak urazu ttumaczacego powstanie ubytku tkanek twardych)
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Fot. 30 Chiopiec 8 lat, zeby 11,21 postac¢ tagodna MIH z widocznymi biatymi
zmgetnieniami na powierzchni wargowej. Obecny osad 1 ztogi ptytki nazebnej

Fot. 31 Chtopiec 8 lat, zab 36 posta¢ tagodna MIH, biate zm¢tnienia na powierzchni
mezjalnej i policzkowe;j.
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Fot. 32 Chlopiec 8 lat, zeby 11,21 postaé tagodna MIH, mate, biate zm¢tnienia na
powierzchni wargowej

Fot. 33 Dziewczynka 8 lat, zab 12 posta¢ umiarkowana/ci¢zka MIH, rozlegle biato-
kremowe zmgtnienia na powierzchni wargowe;j. Zab 21 uraz brzegu siecznego (I klasa
wg Ellisa)

134



Fot. 34 Dziewczynka 9 lat, zgb 32 posta¢ lekka/umiarkowana MIH biato-kremowe
zmgtniania na powierzchni wargowej; zab 41 posta¢ tagodna MIH, biato-kremowe
zmetniania na powierzchni wargowej.
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Fot. 35 Dziewczynka 9 lat, zab 36 posta¢ cigzka MIH, PEB powierzchni policzkowej
(z wywiadu wezesniej w tej lokalizacja kremowo-bragzowa plama wg Opiekunéw) ; na
powierzchni okluzyjnej wypetnienie kompozytowe.

Fot. 36 Dziewczynka 9 lat, zeby 11,21,41,42 tagodna posta¢ MIH, zmetnienia biato-
kremowo-brazowe; zab 73 biale zmetnienie na powierzchni policzkowej mozliwe do
zakwalifikowania jako tagodna posta¢ HSPM (Hypomineralization of Second Primary
Molars) gdzie moze dotyczy¢ mlecznych ktow.
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X,  ZALACZNIKI

1. Ankieta

Szanowni Panstwo, prosimy o wypetnienie ankiety
* prosze zakresli¢ wtasciwe
1. Imie i NAZWISKO AZIECKA ...veiiieiiiiee it e e e e e e
Szkota Podstawowa nr........cccceeceeeneenee. Wittt ettt s e sttt et sat e et e bt ne e e nee e
2. Dziecko pochodzi z cigzy* : pierwszej, kolejnej (ktorej .......ccccuveeeeenenne. )

3. Wiek matki W Czasie Cigzy: ....cooceeeevrereeeecireeeeeeiieee e

6. Warunki materialne rodziny*: zte , przecietne, dobre, bardzo dobre
7. Cigza przebiegata *: prawidtowo, nieprawidtowo

W ponizszej tabeli prosimy o zaznaczenie problemdéw zdrowotnych z okresu cigzy

choroby matki w czasie cigzy* miesigc cigzy, w ktérym | czas trwania choroby (dni,
rozpoczeta sie choroba | tygodnie lub miesigce)

zakazenia uktadu moczowego

uporczywe wymioty

zagrazajgce poronienie

zatrucie cigzowe

Rozyczka

Grypa

przeziebienia

niedokrwistos$¢ (anemia)

inne:
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8. W ponizszej tabeli prosimy o zaznaczenie lekéw przyjmowanych w czasie cigzy

leki przyjmowane w czasie cigzy* miesigc cigzy w | okres brania leku
' o _ . ) ktérym (dni, tygodnie lub
(w miare mozliwosci prosimy o podanie nazwy preparatow) rozpoczeto sie miesiace)
przyjmowanie
leku
antybiotyki:
leki przeciwwymiotne:
leki hormonalne:
preparaty zelaza:
preparaty witaminowe:
leki przeciwgoraczkowe i przeciwbdlowe:
inne:
9. Uzywki w czasie cigzy:
papierosy*: wcale, sporadycznie, co kilka dni, codziennie (ile sztuk ................ )
alkohol*: wcale, sporadycznie, co kilka dni, codziennie
kawa*: wcale, sporadycznie, co kilka dni, codziennie (ile razy dziennie ............ )

10. Warunki pracy zawodowej w czasie cigzy*:
bardzo ciezkie, ciezkie, lekkie, przecietne, nie pracowatam zawodowo
11. Dieta w czasie cigzy*: urozmaicona, monotonna,

bezmleczna, bezmiesna, bezglutenowa , bezcukrowa, inna

12. Zdjecia RTG w czasie cigzy*: nie  tak (ile razy ......... w ktdrym miesigcu .......ccceeeenneee. )

13. Inne czynniki mogace wptyngé na przebieg cigzy (np. stresy, przemeczenie ................

....................................................................................................................................... ).
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14. Poréd*: o czasie, przedwczesny ( w ktérym miesigcu .................. ), opdzniony (o ile ............. )
15. Przebieg porodu *: sitami natury  cesarskie ciecie

16. Komplikacje w czasie porodu®*: nie  tak (jaKi€.....ccccvvereeiiiieeeeecciee e,

17. Cigza mnoga *: nie tak

18. Masa urodzeniowa noworodka*:

do 2500g, 2500-4500g, powyzej4500g

19. Liczba punktow w skali APGAR........cccvveveeiriieeeeeieee,

20. Czy po urodzenia dziecka wystgpity u niego jakie$ nieprawidtowosci*: nie tak

21. Rozwdj fizyczny dziecka*: prawidtowy nieprawidtowy
22. Rozwdj psychiczny dziecka* : prawidtowy nieprawidtowy

23. Karmienie: piersig (do jakiego Wieku..........ccceevvveeirreercinnnns ) mleko modyfikowane z butelki (do
jakiego WIieKU......covveeeeeciieeeecceee e, )

24. Uzywki w czasie karmienia piersig :
papierosy*: wcale, sporadycznie, co kilka dni, codziennie (ile sztuk ................ )

alkohol*: wcale, sporadycznie, co kilka dni, codziennie

25. W ponizszej tabeli prosimy o zaznaczenie lekéw przyjmowanych w czasie karmienia piersig

leki przyjmowane przez matke w czasie karmienia piersig* okres brania leku (dni,

tygodnie lub miesigce)
( w miare mozliwosci prosimy o podanie nazwy preparatow )

1. antybiotyki:

2. leki przeciwgoraczkowe i przeciwbolowe:

3. inne (jakie):
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26. Dieta dziecka w okresie trzech pierwszych lat zycia*: urozmaicona, monotonna,

bezmleczna, bezmiesna, bezglutenowa, bezcukrowa, inna

27. Mycie zebdw u dziecka *: rzadziej niz raz dziennie, 1x dziennie, 2x dziennie, czesciej
28. Czy w pierwszych trzech latach zycia dziecko stosowato paste do zebdéw z fluorem*:
nie  tak (NAZWa.....cccee e ) nie wiem
29. Czy aktualnie dziecko stosuje paste do zebdw z fluorem*:

nie  tak (NAZWa.....ccce e ) nie wiem

30. Czy w pierwszych trzech latach zycia dziecko dostawato krople z fluorem*:

nie tak (jak dtugo................... , NAZWA PreparatU.....cccccceeeeeeceveeeeennnne ) nie wiem

31. Jak czesto dziecko zgtasza sie do dentysty*: czesciej niz raz na 3 miesigce, co 3 miesigce, co poét

roku, raznarok, rzadziejnizraz narok
32. Czy dziecko miato prdochnice w gérnych przednich zebach mlecznych*: nie tak
(w jakim wieku sie pojawita.......ccccveeeieiiiiiiiciee e )

33. Czy z powodu prochnicy w gérnych zebach mlecznych wystepowaty*: obrzeki, ropnie, przetoki,
INNE ProbIEMY (JAKIE.. .. eeeeiie ettt ettt s e e e s ebe e e s tae e beeeenes )

34. Czy dziecko miato uraz gérnych przednich zebéw mlecznych*:

nie tak (w jakim wieku............. , rodzaj urazu: ztamanie, wybicie, wttoczenie, przesuniecie,

(€0 Y46l o NV Lo LT 1] 0 [T

35. Czy z powodu urazu w gornych zebach mlecznych wystepowaty*: obrzeki, ropnie, przetoki

36. W ponizszej tabeli prosimy o zaznaczenie chordb dziecka w réznych okresach zycia*

choroby

1 rok zycia

2 rok zycia

3 rok zycia

okres pdzniejszy

zakazenia uktadu
moczowego

wcale
co kilka miesiecy
1x w miesigcu

czesciej

wcale
co kilka miesiecy
1x w miesigcu

czesciej

wcale
co kilka miesiecy
1x w miesigcu

czesciej

wcale
co kilka miesiecy
1x w miesigcu

czesciej

przeziebienia

wcale

wcale

wcale

wcale
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co kilka miesiecy
1x w miesigcu

czesciej

co kilka miesiecy
1x w miesigcu

czesciej

co kilka miesiecy
1x w miesigcu

czesciej

co kilka miesiecy
1x w miesigcu

czesciej

zapalenie ucha

wcale
co kilka miesiecy
1x w miesigcu

czesciej

wcale
co kilka miesiecy
1x w miesigcu

czesciej

wcale
co kilka miesiecy
1x w miesigcu

czesciej

wcale
co kilka miesiecy
1x w miesigcu

czesciej

zapalenie
oskrzeli/ptuc

wcale
co kilka miesiecy
1x w miesigcu

czesciej

wcale
co kilka miesiecy
1x w miesigcu

czesciej

wcale
co kilka miesiecy
1x w miesigcu

czesciej

wcale
co kilka miesiecy
1x w miesigcu

czesciej

zakazenia uktadu
pokarmowego (np.

wcale

co kilka miesiecy

wcale

co kilka miesiecy

wcale

co kilka miesiecy

wcale

co kilka miesiecy

biegunki)
1x w miesigcu 1x w miesigcu 1x w miesigcu 1x w miesigcu
czesciej czesciej czesciej czesciej
alergie tak tak tak tak
NA.eeieerieeerieeenieeens
nie nie nie nie
nietolerancja tak tak tak tak
laktozy
nie nie nie nie
nietolerancja tak tak tak tak
glutenu/celiakia
nie nie nie nie
atopowe zapalenie tak tak tak tak
skory
nie nie nie nie
wiatrowka tak tak tak tak
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nie nie nie nie
czeste wysokie tak tak tak tak
gorgczki

nie nie nie nie

inne ( jakie, jak
czesto)

37. W ponizszej tabeli prosimy o zaznaczenie lekéw przyjmowanych przez dziecko* ( w miare

mozliwosci prosimy podac nazwy preparatow) :

1x w miesigcu

czesciej

1x w miesigcu

czesciej

1x w miesigcu

czesciej

1 rok zycia 2 rok zycia 3 rok zycia okres p6zniejszy
Antybiotyki : wcale wcale wcale wcale
co kilka miesiecy |co kilka co kilka co kilka
miesiecy miesiecy miesiecy
1x w miesigcu
1x w miesigcu 1x w miesigcu 1x w miesigcu
czesciej
czesciej czesciej czesciej
Witamina D: wcale wcale wcale wcale
stale stale stale stale
przez kilka przez kilka przez kilka przez kilka
miesiecy miesiecy miesiecy miesiecy
Leki przeciwbodlowe i wcale wcale wcale wcale
przeciwgorgczkowe:
co kilka miesiecy |co kilka co kilka co kilka
miesiecy miesiecy miesiecy

1x w miesigcu

czesciej
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Leki przeciwalergiczne: wcale wcale wcale wcale
co kilka miesiecy | co kilka co kilka co kilka
miesiecy miesiecy miesiecy

1x w miesigcu

czesciej

1x w miesigcu

czesciej

1x w miesigcu

czesciej

1x w miesigcu

czesciej

inne (jakie, jak czesto):

leki aktualnie przyjmowane na state przez dziecko (od jakiego wieku):
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Ponizej znajdujq sie pytania skierowane do dziecka, prosimy, aby udzielito na nie odpowiedzi

* prosze zakresli¢ whasciwe

1. Czy w ciagu ostatniego roku bolaty Ci¢ zeby™:

nie
tak :
o przy piciu zimnych lub gorgcych napojow,
o przy jedzeniu zimnego lub goracego positku,
o przy szczotkowaniu zgbow,
o przy gryzieniu twardego jedzenia ,
o samoistnie

2 . Czy w ciagu ostatniego roku z powodu klopotow z zgbami*:

potrzebowates/tas wigcej czasu niz inni, aby zje$¢ positek,
miates$/tas klopot z méwieniem ,

mialte$/ta$ problemy ze snem w nocy,

bytes/tas zdenerwowany/a lub zaniepokojony/a,
niepokoites/tas sie, co inni mysla o wygladzie Twoich zgbow,
martwile$/las sig, ze zle wygladasz

3. Czy ciagu ostatniego roku z powodu ktopotow z zebami*:

opuscites/tas szkote,

nie mogles$/tas sie skupi¢ na lekcjach,

nie chciates$/tas glosno wypowiadac¢ sie lub czytac na lekcjach,
nie chciate$/tas rozmawiaé/bawié si¢ z innymi dzie¢mi,

nie chciates$/tas si¢ usmiechac,

nie chciates$/tas uprawia¢ sportu,

inne dzieci Ci dokuczaty
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2. Karta badania

KARTA BADANIA

Imie i nazwisko dziecka

1. Préchnica —PUW

16

15/55

14/54

13/53|12

11

21

22

23/63

24/64

25/65

26

46

45/85

44/84

43/83 |42

41

31

32

33/73

34/74

35/75

36

P/z=

P/P=

u/z=

u/p=

W/Z=

W/P=

PUW/Z=

PUW/P=
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2. Zaburzenia mineralizacji - mDDE

16 |15/55|14/54

13/53

12

11

21

22

23/63

24/64

25/65

26

46 |45/85|44/84

43/83

42

41

31

32

33/73

34/74

35/75

36

m DDE (WHO 1997) :

0 -normalne szkliwo 1- ograniczone zmetnienia 2 - rozlane zmetnienia

3 - hipoplazja (dotki, bruzdy, brak szkliwa) 4-inne defekty 5-ograniczone irozlane zmetnienia

ograniczone zmetnienia i hipoplazja

7 - rozlane zmetnienia i hipoplazja 8-ograniczone zmetnienia, rozlane zmetnienia i hipoplazja

9-nie do oceny (np. rozlegta préchnica, wypetnienie)

wielkos¢ zmiany:

1. <1/3 danej powierzchni 2. 1/3 - 2/3 danej powierzchni 3.>2/3 danej powierzchni
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3. MIH

16 |12 |11 |21 |22 |26 46 |42 |41 |31 |32 |36

Zmetnienia: 1-biate, 2-kremowe, 3-z6ltte, 4-brgzowe

o o

M M

D D

B B

P P

PEB (poerupcyjne ztamania szkliwa): 1-obecne, 0-nieobecne

o o

M M

D D

B B

P P

Nietypowe wypetnienia: 1-Gl, 2-kompozyt, 3-amalgamat, 4-inne
o o

M M

D D

B B

P P

Nadwrazliwos$¢: 1-zimno, 2-gorgco, 3-dotyk, 4-stodki, 5-kwasny, 6-inne
0 o

M M

D D

B B

P P
zeby usuniete z powodu MIH : tak.. (ktére................. ) nie




3. Informacja dla rodzicow

INFORMACJA O BADANIU wzor 1

Tytut badania: Czestos¢ wystepowania oraz czynniki etiologiczne
hipomineralizacji trzonowcowo-siecznej (MIH) u dzieci w wieku 8-9
lat.

Imig¢ i nazwisko badacza Lek. dent. Marta Berdzik-Janecka specjalista stomatologii dziecigcej

Szanownaly Pani/ie

poproszono Panig/a o udziat w projekcie badawczym. Przed wyrazeniem zgody nalezy
zapoznac si¢ z niniejszg ‘Informacja” i upewnic sig, ze jest ona zrozumiata. Dokument ten opisuje cel
badania, procedury, korzysci oraz zagrozenia wynikajace z badania.
Badacz w razie potrzeby wyjasni wszystkie watpliwosci.

Jesli zdecyduje si¢ Pani/Pan na udziat w projekcie badawczym, zostanie Pani/Pan poproszonaly
0 podpisanie ,,Formularza Swiadomej Zgody na udzial w badaniu”.
Moze Pani/Pan rowniez zrezygnowac z udziatu w dowolnym momencie bez podania przyczyny i bez
zadnych konsekwenc;ji.

I. Cel badania: W ostatnim czasie zwrécono uwage na problem wystepowania rozwojowych
uszkodzen szkliwa statych pierwszych trzonowcow ("széstek") i siekaczy okreslany jako
hipomineralizacja trzonowcowo-sieczna (MIH). Zmiany te sg widoczne od razu po wyrznieciu zebow.
Postac tagodna MIH to problem estetyczny: biate, z6tte lub brgzowe plamy na powierzchni zebdw.
Jednak w postaciach ciezszych, ktére mozna zaobserwowac w szdstkach, dochodzi do gwattownego
rozwoju prochnicy krétko po ukazaniu sie zeba w jamie ustnej, co moze szybko doprowadzi¢ nawet
do jego utraty. Pomimo wielu badan przyczyny MIH do dzi$ pozostajg nieznane. Bierze sie pod uwage
wiele czynnikéw dziatajgcych w okresie mineralizacji statych zebdw siecznych i pierwszych
trzonowych, czyli w pierwszych trzech latach zycia, m.in: dziatanie antybiotykéw, zanieczyszczenie
Srodowiska, niedobdr witaminy D, choroby gérnych drég oddechowych, zapalenia ucha srodkowego i
in.

Celem projektu jest ocena czestos$ci wystepowania zaburzen rozwojowych szkliwa zebdéw ze
szczegolnym uwzglednieniem hipomineralizacji trzonowcowo-siecznej (MIH) u 8-9 letnich dzieci oraz
proba wykrycia potencjalnych przyczyn wystepowania tych nieprawidtowosci.

Il. Przebieg badania: Projekt zaktada wypetnienie ankiety oraz badanie stomatologiczne.

Ankieta zawiera pytania o ewentualne problemy zdrowotne w czasie cigzy i porodu, stan
zdrowia dziecka obecnie i w przesztosci, jego nawyki dietetyczne i higieniczne oraz dolegliwosci ze
strony jamy ustnej.

Jednorazowe badanie stomatologiczne odbedzie sie na terenie szkoty podstawowej, do ktérej
uczeszcza dziecko, w godzinach jego planowego przebywania w placéwce. Zostanie przeprowadzone
przez lekarzy stomatologdw - pracownikow Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu. Badanie jest
nieinwazyjne, polega na obejrzeniu uzebienia dziecka przy pomocy lusterka stomatologicznego.

Ill. Ryzyka zwigzane z udziatem w badaniu:

Badanie nie stwarza ryzyka dla zdrowia dziecka.
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IV. Korzysci z udziatu w badaniu:

Otrzyma Pani/Pan pisemng informacje dotyczgcg stanu uzebienia dziecka z uwzglednieniem
wystepowania préchnicy, zaburzen mineralizacji szkliwa oraz ewentualnych innych nieprawidtowosci,
koniecznosci leczenia stomatologicznego, a takze zalecenia profilaktyczne.
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