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Razvojni defekti cakline mogu se podijeliti 
u dvije velike grupe: hipoplaziju i hipo-
mineralizaciju (1).
Hipoplazija je kvantitativni poremećaj 
cakline koji je makroskopski uočljiv 
kao redukcija debljine cakline s glatkim 
zaobljenim rubovima, bez vidljivih frak-
turnih područja; često su prisutne plitke ili 
duboke jamice, lokalno ili generalizirano 
raspoređene po čitavoj caklini (2). 

Hipomineralizacija je kvalitativni 
poremećaj cakline koji se očituje prom-
jenom boje (bijela, smeđa ili žuta), no de-
bljina cakline je normalna u vrijeme nica-
nja. Česti su posterupcijski lomovi s jasno 
ograničenim rubovima (3). 

Molarno incizivna hipomineralizacija 
(MIH )je hipomineralizacija sistemskog 
porijekla koja zahvaća jedan ili sve prve 
trajne kutnjake, često uključujući  i trajne 
sjekutiće (4). Promjene su prvi put opisane 
u Švedskoj sedamdesetih godina prošloga 
stoljeća. Termin MIH predložen je 2001.
godine od Weerheijma i suradnika (4), 
dok se u literaturi navodi i kao ,,hipomin-
eralizirani prvi trajni molari’’(5), ,,idiopats-
ka caklinska hipomineralizacija’’(6,25), 
,,nemineralizirani prvi trajni molari’’(7), 
,,nefluoridna hipomineralizacija’’(8,9), 
,,sirasti molari’’(10,11).

Prevalencija ove pojave značajno varira. 
Istraživanja u raznim zemljama svijeta pri-
kazuju različite rezultate:

Bosna i Hercegovina (12 god.) = 12.3% 
(12)
Slovenija (12-18 god.) =14% (13)
Španjolska, Barcelona (6-14 god.)= 
17.8% (14)
Engleska (12 god.) = 15.9% (15)
Litva (7-9 god.) = 9.7% (16)
Švedska (7-8 god.) = 18.4% (17)
Finska (7-13 god.) = 19.3% (18)
Danska (6-8 god.) = 37% (19)
Brazil (6-12 god.) = 19.8 % (20)
Hong Kong (12 god.) = 2.8% (21) 
Libija (7-9 god.) = 2.9% (22)

Rast i razvoj zuba
Embrionalni razvoj zuba podrazumi-

jeva intrauterini razvoj mliječnih zuba i 
početak inicijacije trajnih zametaka, koji se 
u potpunosti formiraju tek nakon rođenja. 
Razvoj zuba rezultat je epitelno-mezen-
himalne interakcije između epitela usne 
šupljine i mezenhima koji se razvija od 
stanica neuralnoga grebena. Proliferaci-
jom epitelnih stanica u mezenhim, duž os-
nova buduće gornje i donje čeljusti nastaje 
epitelna potkovasta tvorba, odnosno zubni 
greben. Na zubnom grebenu svake čeljusti 
stvaraju se osnove mliječnih zuba u obliku 
deset zubnih pupoljaka. Daljnjom prolif-
eracijom stanica zubni pupoljak poprima 
oblik kape. U stadiju kape razlikujemo 
vanjski i unutrašnji caklinski epitel koji 
omeđuje prostor ispunjen zvjezdolikom 
mrežicom, dok na mjestu međusobnog 
prijelaza oblikuju vratnu petlju. Zgusnute 
ektomezenhimske stanice u konkavitetu 
zubnog organa čine zubnu papilu iz koje 
se razvijaju dentin i pulpa. Ektomezenhim 
koji okružuje zubni organ formira folikul 
ili zubnu vreću iz koje nastaje potporno 
zubno tkivo. Intenzivnom diobom stanica 
povećava se veličina i dubina konkaviteta 
zubnog organa, koji postupno poprima 

oblik zvona. U stadiju zvona odvija se his-
todiferencijacija epitelnih stanica i mor-
fodiferencijacija čitavog zubnog organa. 
Između unutrašnjeg caklinskog epitela i 
zvjezdastog retikuluma nastaje sloj stan-
ica stratum intermedium koji sudjeluje u 
stvaranju cakline (23). Tijekom 3.mjeseca 
intrauterinog života, u kasnom stadiju 
zvona, započinje formiranje tvrdih zubnih 
tkiva krune mliječnih zuba. U 4. mjesecu 
intrauterino razvija se zametak prvog 
trajnog kutnjaka, u 5. mjesecu  zametak 
prvog trajnog sjekutića, a zametak drugog 
trajnog kutnjaka oko 6. mj. nakon rođenja 
(24).

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

Proces rasta i razvoja mliječnih i trajnih 
zuba je identičan, samo se odvija u različitoj 
životnoj dobi. Nakon završetka razvoja 
krune i početkom stvaranja korijena, 
djelovanjem enzima reduciranog caklin-
skog epitela, dolazi do razgradnje kolagena  
i pojave zuba u usnoj šupljini. Korijen se u 
potpunosti oblikuje otprilike dvije godine 
nakon uspostavljanja funkcijskog položaja 
u zubnom luku. Nicanjem trajnih zuba re-
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sorbira se kost koja ih odjeljuje od mliječnih 
prethodnika te korijeni mliječnih zuba. Re-
sorpcija, kao nekontinuirani proces, odvija 
se u intervalima ovisno o jačanju i slabljenju 
pritiska zuba u nicanju. Trajni zubi resorbi-
raju se isključivo uslijed patoloških procesa. 
Nema bitnijih razlika među spolovima u 
razvoju mliječnih zuba, dok je rast trajnih 
nasljednika brži u djevojčica. Budući da se 
hipomineralizacijske promjene u okviru 
MIH-a javljaju na trajnim sjekutićima i 
kutnjacima, valja poznavati vrijeme nji-
hove pojave u usnoj šupljini. Nicanje prvih 
trajnih kutnjaka odvija se u dobi od 6-7 
godina, a korijen je u potpunosti formiran 
između 9. i 10. godine. Donji sjekutići iz-
rastaju tijekom 6.-8. godine, dok je razvoj 
korijena završen između 9. i 10. godine. 
Nicanje gornjih sjekutića slijedi između 7. 
i 9. godine života, dok završetak rasta ko-
rijena očekujemo s 10-11 godina. Drugi 
trajni kutnjaci započinju s nicanjem tijekom 
11.-13. godine. Završetak razvoja korijena 
događa se od 14. do 16. godine života. Us-
postavom okluzije nastaje ravnoteža mekih 
tkiva obraza i usnica izvana te jezika unutar 
usne šupljine (24).

Etiologija
U razdoblju stvaranja matriksa i min-

eralizacije, caklina i dentin posebno su 
osjetljivi na sve štetne vanjske i unutrašnje 
utjecaje (26). Brojnim istraživanjima nije 
potvrđen nijedan samostalni uzročnik 
MIH-a, no predloženi su mnogi okolišni 
čimbenici koji udruženi sa sistemskim 
stanjima tijekom prve tri godine djetetova 
života sudjeluju u nastanku bolesti (3,4,25). 
To znači da jedan čimbenik ne mora nužno 
biti povezan s MIH-om, ali dva ili više 
mogu djelovati sinergistički pri razvoju de-
fekata. Prag potreban za nastanak promjena 

nije poznat.  S povećanom učestalošću ove 
pojave povezuju se perinatalne komplikaci-
je (hipoksija, prijevremeni porod), bolesti 
dišnog sustava, metabolički poremećaji (hi-
pokalcijemija, hipoglikemija, hiperbilirubi-
nemija), nedostatna prehrana, hematološki 
poremećaji, zračenje, dječje zarazne bolesti 
i dr (4,25). 

Primjena antibiotika može utjecati na 
nastanak MIH-a, no teško je razlučiti jesu 
li uzrok sami antibiotici ili bolesti koje 
njima liječimo. Istraživanje Laisia et al. 
(27) utvrdilo je MIH u 16.3 % djece koja 
su liječena antibioticima prije 4. godine 
života. MIH  je bio učestaliji u ispitanika 
koji su tijekom prve godine života bili 
liječeni amoksicilinom, rjeđe eritromici-
nom. 

Sveprisutni okolišni zagađivači poput 
PCDD-a (polychlorinated dibenzo-p-di-
oxin), PCDF-a (polychlorinated dibenzo-
furan) i PCB-a (polychlorinated biphenyl) 
pripadaju skupini dioksina i dioksinima 
sličnih spojeva te se izravno povezuju s hi-
pomineralizacijom cakline. Svakodnevno 
smo izloženi dioksinima prisutnima u 
hrani, posebice mlijeku i mliječnim proiz-
vodima, mesu i ribi (28). Jedan od načina 
unosa dioksina u organizam tijekom 
dojenačke dobi jest putem majčinog mlije-
ka. Čak 25% majčinih dioksina dijete primi 
za vrijeme laktacije, dok se akumulacijom 
u mastima produljuje njihovo djelovanje 
(29). Studija provedena u Finskoj (25) 
također dokazuje prisutnost i nakupljanje 
PCDD-a u masnom tkivu i majčinom mli-
jeku, što upućuje na dugotrajnu izloženost 
i unos niskih doza putem hrane, dok su u 
istraživanju provedenom 10 godina kas-
nije dokazane još niže doze od prethodno 
navedenih. Međutim, od 1970. g. bilježi se 
smanjenje koncentracije dioksina i njima 

sličnih spojeva u majčinom mlijeku (30-
32). 

Dosadašnje spoznaje o utjecaju dioksina 
na razvoj tvrdih zubnih tkiva temelje se na 
slučajnim nezgodama u kojima su velike 
količine štetnih tvari dospjele u okoliš. Kao 
primjer navodi se izloženost djece dioksini-
ma nakon nesretnog slučaja u Sevesu, Italija 
1976. gdje se dioksini povezuju s razvojnim 
caklinskim defektima (33).

Patogeneza
Pretpostavka je da štetni utjecaji djeluju 

na razvoj ameloblasta u specifičnom sta-
diju razvoja (sekretornoj fazi i fazi sazri-
jevanja) na tri moguća načina. 

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

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

Treći način podrazumijeva djelovanje 
štetnih utjecaja na maturaciju cakline. 
Ukoliko mehanizmi resorpcije vode i 
proteina ne izvršavaju svoju zadaću na 
zadovoljavajući način, kalcijevi i fosfatni 
ioni neće moći osigurati pravilan razvoj 
prizmi (38,39). Iz toga proizlazi da hi-
pomineralizacija nastaje zbog ometanja 
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resorptivnog potencijala ameloblasta i in-
hibicije proteolitičkih enzima, što dovodi 
do retencije proteina te manjka kalcij fos-
fata (25). 

Eksperimentalno istraživanje na 
životinjama, pokazalo je da dioksini i 
dioksinima slični spojevi preko svojih 
metabolita i slobodnih radikala djeluju 
na ranu fazu razvoja i mineralizacije zuba. 
To može narušiti normalnu, unutarnju 
funkciju stanice te dovesti do apoptoze i 
nepravilnog formiranja matriksa. Poveza-
nost dioksina kao liganda koji se vežu na 
DNA stanice i njihovog toksičnog učinka 
nije dovoljno istražena (33). Caklina 
MIH-om zahvaćenih zubi pokazuje de-
organizirane caklinske prizme, poroznu 
strukturu i slabo vezane kristale (37,40). 
Analizom uzoraka hipomineralizirane 
cakline pomoću skenirajućeg elektron-
skog mikroskopa (SEM), pronađene su 
bakterije na površini kao i u blizini caklin-
sko-dentinskog spojišta, što se može objas-
niti povećanom poroznošću takve cakline. 
Stoga se vjeruje da je porozna površina 

mogući ulazni put bakterijama do den-
tina i pulpe, čime objašnjavamo nastanak 
preosjetljivosti u zubi zahvaćenih MIH-
om (3). Jalevik i Klinberg također iznose 
hipotezu o subkliničkoj upali pulpe kao 
mogućem uzroku preosjetljivosti (41). 

Klinička slika i diferencijalna 

dijagnostika
Promjene na prvim trajnim kutnjaci-

ma su različite te mogu varirati od blagih 
bjeličastih zamućenja do težih žutosmeđih 
hipomineralizacija, praćenih posterupci-
jskim lomom cakline (42) (slika 1). Meka 
i porozna caklina sirastog izgleda, uvijek 
je oštro ograničena od zdrave (4). Opa-
citeti su obično ograničeni na okluzalnu 
trećinu krune, dok je cervikalna trećina 
rjeđe zahvaćena (25). Ponekad se gubitak 
cakline može pojaviti tako brzo nakon 
erupcije, da se čini kako caklina nije niti 
formirana (4).

Zahvaćenost sjekutića očituje se prom-
jenom boje labijalnih površina bez gubitka 

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

Studija provedena u Švedskoj bilježi jače 
defekte na svim prvim trajnim kutnjacima 
u 42% ispitanika, dok su u 29% ispitanika 
prisutna žutosmeđa zamućenja na barem 
jednom sjekutiću. Kada bismo toj sku-
pini dodali i sjekutiće sa samo bjeličastim 
promjenama, zahvaćeno je 64,5 % djece 
(45). 

Nakon pojave posterupcijskog loma, 
klinička slika može nalikovati hipoplaziji 
(Slika 4). MIH ponekad može izgledati 
poput dentalne fluoroze i amelogen-
esis imperfecta (AI) (Slika 5). Za fluorozu 
tipična difuzna zamućenja omogućuju 
razlikovanje od MIH-a, gdje su prom-
jene ograničene. Kod fluoroze caklina 
je karijes otporna, dok je kod MIH-a 
podložnija njegovom nastanku (Slika 6). 
U vrlo teškim slučajevima MIH-a kutn-
jaci su jednako zahvaćeni, te oponašaju 
izgled AI-a s moguće prisutnim taurodon-
tizmom . Izgled defekata u MIH-u bit će 
više asimetričan, dok kontralateralni zub 
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ne mora ili može biti umjereno do jače 
oštećen (4) (slika 7, 8).

Klinički problemi MIH-a su 
neočekivano brz razvoj karijesa na 
izniklom zubu, nemogućnost anestezi-
ranja takvih kutnjaka, nepredvidljivost 
ponašanja netaknute cakline, djeca se žale 
na bol, preosjetljivost (zbog izloženosti 
dentina i moguće subkliničke upale pulpe) 
te izgled svojih zubi (4,47). Unatoč pro-
matranjima otežane anestezije zahvaćenih 
kutnjaka, nijedna studija nije uspjela ot-
kriti patofiziološki mehanizam i razloge 
tog problema. Uslijed bolnih preosjetljivih 
senzacija, otežan je unos hrane i tekućine 
te higijena usne šupljine (47).

Broj zahvaćenih prvih trajnih kutnjaka 
može varirati od 1-4, a izraženost prom-
jena također može biti različita od zuba 
do zuba (49). Blaži defekti imaju tvrdu, 
normalnu površinu, dok srednje naglašeni 
defekti mogu imati minimalan gubitak 
cakline te ne zahtijevaju restaurativan tret-
man. Zubi s jako izraženom kliničkom 
slikom pokazuju dezintegraciju cakline pa 

ih je potrebno liječiti ili zbrinuti atipičnim 
restauracijama čuvajući zdravu strukturu 
cakline (41,50). 

     

Preventivne mjere
Zbog atipične zahvaćenosti tvrdog 

zubnog tkiva, MIH zahtijeva opsežnije 
i učestalije tretmane. Utvrđeno je da su 
djeca s MIH-om u dobi od devet godina 
podvrgnuta terapiji deset puta češće od 
djece bez MIH-a, što podrazumijeva veći 
dentalni strah i anksioznost (4).

Jača osjetljivost takvih molara otežava 
pravilno četkanje. Kako bi se spriječio veći 
gubitak cakline i šteta uzrokovana karije-
som, potrebne su određene preventivne 
mjere. To uključuje edukaciju roditelja 
i djece o pravilnom provođenju oralne 
higijene, primjenu sredstava za remineral-
izaciju i desenzibilizaciju te primjenu pre-
parata za površinsku fluoridaciju . Učinak 
visoko koncentriranih fluoridnih lakova i 
gelova je remineralizacija cakline, sman-
jenje preosjetljivosti, kao i stvaranje rezer-
voara fluorida u slini. Jedan od takvih 
lakova koncentracije od 50 mg NaF/
mL (22 600 ppm F) veže se na caklinu i 
plak, stvarajući sporootpuštajući rezer-
voar fluorida. Aktivni sastojak sredstava 
za remineralizaciju i desenzibilizaciju jest 
kazein fosfopeptid-amorfni kalcij fos-
fat (CPP-ACP) koji je dostupan u obliku 
zubnih krema, žvakaćih guma bez šećera i 
pastila. CPP-ACP potiče remineralizaciju 
odlaganjem iona fluora, kalcija i fosfata na 
površinu cakline (25). 

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

Liječenje
Liječenje MIH-a ovisi o težini slučaja, 

specifičnosti subjektivnih simptoma i 
kooperabilnosti djeteta. Izbor materijala 
možemo svesti na staklenoionomerne ce-
mente, smolom modificirane staklenoion-
omere, modificirane smole, kompozite,  
krunice i onlaye (4,25,49). 

Kao metodu izbora u slučajevima blago 
i umjereno zahvaćenih područja, primjen-
jujemo pečećenje fisura. Prije pečaćenja 
potrebno je isključiti prisutnost karijesa, 
klinički i radiografski (42). 

Terapeuti se najčešće odlučuju na 
primjenu staklenoionomera zbog 
mogućnosti otpuštanja fluorida, kemi-
jskog vezanja i relativno lake primjene. 
Budući da je dugotrajna uspješnost tera-
pije nezadovoljavajuća zbog smanjene 
otpornosti na trošenje, staklenoionomeri 
se koriste kao privremeno rješenje. Zbog 
toga su kompoziti kao estetski materijali s 
jačom otpornošću na trošenje i primjene 
suvremenog adhezijskog sustava, pogod-
niji za atipične definitivne restauracije. 
Kompoziti se mogu koristiti samostalno 
ili zajedno sa SIC-om u sklopu ̋ sandwich˝ 
tehnike, međutim zahtijevaju dobru kon-
trolu suhog radnog polja i duže vrijeme 
apliciranja. Rubovi preparacije moraju 
završavati u zdravoj caklini, što je ponekad 
teško odrediti. Kavitet možemo izraditi 
tako da uklonimo svu oštećenu caklinu ili 
samo vidljivo mekane i porozne dijelove. 
Zbog povećanog rizika od neuspjeha res-
tauracije i loma, preporučuje se potpuno 
uklanjanje zahvaćenog područja (25). 

Kao alternativa kod nepovoljnijih prog-
noza, primjenjuje se ekstrakcija u kombi-
naciji s ortodontskom terapijom. Opti-
malno vrijeme za ekstrakciju je početak 
kalcifikacije bifurkacije korijena donjeg 
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drugog trajnog kutnjaka u dobi od 8½-9½ 
godina. Ukoliko ekstrakcija uslijedi nakon 
toga vremena, može nastati problem viška 
prostora i lošeg smještaja drugog trajnog 
kutnjaka (4,25,45). 

Liječenje ozonom preosjetljivih zubi 
korisna je metoda pri smanjivanju subjek-
tivnih simptoma. U literaturi se ozon prika-
zuje kao novi način uništavanja patogenih 
bakterija. Prethodne studije dokazale su 
njegovu korisnost pri sterilizaciji kaviteta, 
korijenskih kanala, parodontnih džepova, 
herpetičnih lezija i preosjetljivih zubi. No, 
smatra se da su potrebna dodatna klinička 
istraživanja o njegovoj učinkovitosti i tera-
pijskoj primjeni (36-40).

Zaključak
Hipomineralizacija trajnih kutnjaka i 

sjekutića kao globalni problem, predstavlja 
izazov u dječjoj i preventivnoj stomatologi-
ji. Smatra se da sistemske bolesti i štetni 
okolišni čimbenici tijekom prve tri godine 
djetetova života povećavaju rizik od pojave 
MIH-a. Zbog atipičnih defekata i sklonosti 
karijesu, MIH se neadekvatno liječi, a ne 
prepoznaje na vrijeme. Kriteriji za dijag-
nozu MIH-a su ograničena zamućenja 
cakline, posterupcijski lom, atipične res-
tauracije te ekstrahirani prvi trajni kutnja-
ci. Stoga je praćenje zubi tijekom nicanja i 
donošenje pravovremene i točne dijagnoze 
MIH-a ključno za pravilan odabir tera-
pijskih postupaka i prevenciju daljnjih 
oštećenja.
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