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Hensikten med dette arbeidet var d gi en oversikt over vanlige
forstyrrelser i emalje og dentin, og & registrere erfaringer med
diagnostisering, behandling og konsekvenser av mineraliserings-
forstyrrelser med fokus pd MIH blant tannleger og tannpleiere
ansatt i Oslo offentlige tannhelsetjeneste. Molar incisor hypomi-
neralisation (MIH), dental fluorose, amelogenesis imperfekta,
emaljehypoplasier pd grunn av rakitt og celiaki samt dentinutvi-
klingsforstyrrelsen dentinogenesis imperfekta beskrives. Totalt
47 tannleger og 38 tannpleiere besvarte et spgrreskjema der de
rapporterte erfaringer med emaljeforstyrrelser i klinikken. Klini-
kerne rapporterte at de ofte observerte emaljeforstyrrelser; naer
100 % oppgav at de hadde observert MIH og dental fluorose. De
fleste oppgav karies, hyppig revisjon av fyllinger, angst og veg-
ring hos pasienter som vanlige konsekvenser av MIH. De hyppig-
ste behandlingene ved MIH var fyllingsterapi med kompositt og
glassionomer. Mange klinikere, over 60 %, falte seg usikre ved
diagnostikk av emaljeforstyrrelser. To tredjedeler av klinikerne
hadde deltatt pa etterutdanning om mineraliseringsforstyrrelser,
men nesten alle hadde gnsket mer kunnskap.

den norske utdanningen, bade for tannpleiere og tannle-
ger er undervisning av mineraliseringsforstyrrelser i de
siste 10-15 arene utvidet og nyutdannet tannhelseper-
sonell er forventet & ha en god teoretisk bakgrunn for & diag-
nostisere og behandle pasienter med emaljeforstyrrelser. Det
er ikke publisert undersgkelser av norske klinikeres erfaringer
med mineraliseringsforstyrrelser eller hvordan de vurderer sin
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kompetanse nar det gjelder behandling av barn og unge med
slike forstyrrelser.

Mineraliseringsforstyrrelser i emaljen hos barn og unge
forekommer ofte (1). Det er sannsynlig at diagnostikk av
mineraliseringsforstyrrelser er forbedret i de senere &rene og
at mineraliseringsforstyrrelser, seerlig Molar incisor hypomi-
neralisation (MIH) tidligere ble diagnostisert som karies. I til-
legg moter tannhelsepersonell flere pasienter med alvorlig
dental fluorose na enn for pa grunn av gkt innvandring fra
land med hey konsentrasjon av fluor i drikkevann. I Norge
har man de siste femti ar observert nedgang i kariesfore-
komst; i 2015 hadde 82 9% av femaringene og 60% av tolv-
aringene ikke fyllingskrevende karies eller tidligere tannbe-
handling (2). Det er ikke mulig & dokumentere om forekom-
sten av mineraliseringsforstyrrelser er endret i de senere rene
fordi eldre prevalensdata ikke finnes.

I de senere arene er det utfert en del prevalensstudier av
mineraliseringsforstyrrelser i emalje internasjonalt, men fa
studier er utfort iskandinaviske land (tabell 1). Studier
i grupper av norske barn har vist at 20 til 36% av barn og
unge hadde dental fluorose (5,6), mens studier i Sverige og
Danmark har vist at 15 % til 40 % av barn og unge hadde MIH
(3, 4).

Mineraliseringsforstyrrelser er en folge av at en eller flere
faktorer har pavirket tennenes hirdvevsdannelse. Arsakene

Hovedbudskap

En tredjedel av tannleger og tannpleiere i Oslo offentlige
tannhelsetjeneste rapporterte & diagnostisere emaljefor-
styrrelser ukentlig eller oftere.

Nesten alle tannpleiere og tannleger i Oslo offentlige tann-
helsetjeneste hadde diagnostisert MIH og dental fluorose
pa egen klinikk.

Karies, hyppig revisjon av fyllinger, angst og vegring ble av
de fleste klinikerne oppgitt som konsekvenser av MIH.

Nesten alle klinikere @nsket mer kunnskap om mineraliserings-
forstyrrelser.
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Tabell 1. Prevalens av de vanligste mineraliseringsforstyrrelser i tenner

Mineraliseringsforstyrrelser

Prevalens %

Referanser

MIH 2,4-40,2 Jalevik 2010 (3), Wogelius et al 2008 (4)
Dental fluorose 20-36 Wang et al 1997 (5), Pendrys et al 2010 (6)
Amelogenesis Imperfekta 0,07-0,14 Rajendran 2007 (7)

Dentinogenesis Imperfekta 0,01-0,02 Witkop 1957 (8), Kim & Simmer 2007 (9)
Alle typer mineraliseringsforstyrrelser i emaljen 40-70 Holloway & Ellwood 1997 (1)

kan veere genetiske, lokale, systemiske eller ukjente, og det kan
veere vanskelig a stille sikker diagnose. Diagnose stilles basert pa
anamnese, kliniske funn og eventuelt rentgenologisk underse-
kelse.

Hensikten med dette arbeidet var & gi en kort oversikt av arsa-
ker og kliniske funn ved vanlige forstyrrelser i emalje og dentin,
og A registrere erfaringer med diagnostisering, behandling og
konsekvenser av mineraliseringsforstyrrelser med fokus pa MIH
blant tannleger og tannpleiere ansatt i Oslo offentlige tannhelse-
tjeneste. I tillegg ble klinikernes oppleering og deres gnsker om
ytterligere kunnskap angdende mineraliseringsforstyrrelser kart-
lagt.

Materiale og metode

Registrering av erfaringer med diagnostisering, behandling og
konsekvenser av mineraliseringsforstyrrelser var ett ledd i kvali-
tetssikring av Den offentlige tannhelsetjenesten i Oslos behand-
lingstilbud til barn og unge. Et sporreskjema ble sendt med elek-
tronisk post til alle klinikkledere pa tannklinikker som utfgrte all-
mennbehandling av barn, ialt 17 personer. Klinikklederne
leverte skjema til klinikkens tannleger og tannpleiere. Skjemaene
ble besvart anonymt. Pa fellessamling ble det purret muntlig, og
de som ikke hadde returnert skjema fikk anledning til & delta. To-
talt 85 av 97 ansatte (88 %) returnerte sporreskjema.

Sperreskjema inneholdt spersmél om personalia, om kliniker-
nes erfaringer og kunnskaper relatert til mineraliseringsforstyr-
relser og om hvilken oppleering de hadde i dette tema. Stilling
(tannlege eller tannpleier), kjonn, alder, eksamensér og om eksa-
men var avlagt ved leerested i Skandinavia eller gvrige utland ble
kartlagt.

Sperreskjema inneholdt spersmal om hvor ofte de observerte
mineraliseringsforstyrrelser hos egne pasienter. Svaralternativ
var daglig, ukentlig eller sjeldnere enn ukentlig. Videre var det
sporsmal om de hadde observert folgende mineraliseringsforstyr-
relser: MIH, dental fluorose, amelogenesis imperfekta, dentinoge-
nesis imperfekta eller andre forstyrrelser hos egne pasienter. Det
var spersmél om de folte seg sikre ved diagnostisering av disse
tilstandene og om de hadde henvist disse pasientene videre til
andre for diagnostikk. Svaralternativ var ja og nei.

Skjema inneholdt spgrsmal om hvilke problemer de oftest
registrerte hos pasienter med MIH. Svaralternativ var angst/veg-
ring, karies, mange fyllingsrevisjoner, andre problemer og ingen

problem. Deltagerne ble bedt om & rangere hvor ofte de obser-
verte problemene i klinikken med tall fra 1 (oftest) til 5 (mest sjel-
den). Det var spersmil om hvilke behandlinger som oftest ble
benyttet ved behandling av MIH. Svaralternativ var kompositt-
fylling, glassionomerfylling, kroneterapi, stalkroneterapi og
ekstraksjon. Deltagerne ble bedt om & angi hvor ofte de utferte
behandlingene eller observerte utfort behandling, ved & rangere
dem med tall fra 1 (oftest) til 5 (mest sjelden).

Klinikere ble spurt om det ble undervist om mineraliserings-
forstyrrelser i deres grunnutdanning, om de hadde deltatt i opp-
leering relatert til mineraliseringsforstyrrelser i form av kurs og
om de gnsket & delta pa ytterligere kurs om dette tema.

Data ble systematisert med bruk av SPSS, versjon 19. Resulta-
tene presenteres ved bruk av gjennomsnitt, standard avvik, ande-

_

Figur 1. Molar incisor hypomineralisation, tann 46 med brun mis-
farging og frakturert emalje.

Figur 2. Molar incisor hypomineralisation, tann 21 med avgrenset
kremfarget opasitet.
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Figur 3. Mild dental fluorose. Horisontale hvite striper og diffuse,
hvite opasiteter.

Figur 4. Alvorlig dental fluorose. Kritthvit emalje og blottlagt dentin
med brun misfarging. Tann 13 blottlagt dentin insisalt pd grunn av
frakturert emalje.

ler og prosenter, og om det var forskjeller mellom tannpleiere og
tannlegers svar, ble testet ved bruk av kjikvadrat og t-tester.

Resultat

Vanlige mineraliseringsforstyrrelser

Molar incisor hypomineralisation

Molar incisor hypomineralisation (MIH) er en mineraliseringsfor-
styrrelse som rammer en eller flere forste molarer i form av hypo-
mineraliserte, velavgrensede omrader med hvit, gul eller brun
farge (opasiteter). I tillegg til molarer kan en eller flere perma-
nente insisiver, insisale del av permanente hjornetenner og pri-
maere andre molarer veere rammet. Figur 1 viser forste molar med
MIH. Insisivene er i de fleste tilfeller mildere affisert enn molare-
ne (10, 11), se figur 2. Hvite og kremfargede opasiteter er mindre
alvorlig hypomineralisert enn gule og brune opasiteter. Grad av
hypomineralisering varierer, og emaljen kan frakturere posterup-
tivt (12).

Ingen etiologisk faktor alene har blitt funnet & forarsake MIH.
Flere mulige arsaksfaktorer; bade sykdom i de forste levear (13),
miljepavirkning (14), miljegiften dioxin (15), antibiotika (16) og
amming (17) er rapportert & ha sammenheng med MIH.

Dental fluorose

Det kliniske utseende av emalje ved fluorose varierer fra den mil-
deste grad med hvite horisontale linjer i emaljen som folger pe-
rikymata til den alvorligste graden hvor store deler av emaljen er

Figur 5. Amelogenesis imperfekta, hypomaturasjonstype.

Figur 6. Amelogenesis imperfekta, hypoplasitype.

Figur 7. Amelogenesis imperfekta, hypokalsifikasjonstype.

tapt og tannkronen har forandret anatomisk form (18). Hos per-
soner som er oppvokst i Norge er de milde formene av dental flu-
orose vanligst (5, 6).

Dental fluorose er forarsaket av fluorinntak over tid i perioden
emaljedannelsen pagar. Dental fluorose kan oppstad ved inntak
ned til 0,04 mg fluor per kg kroppsvekt per dag. Ved dental flu-
orose er lokalisasjon og grad av hypomineralisert emalje avhen-
gig av tidspunkt for og sterrelsen pa fluorinntak (18). Mild dental
fluorose som kan oppsta ved inntak av fluortannkrem og fluor-
tabletter (5) illustreres i figur 3. Alvorlig dental fluorose ses oftest
hos individer som har vokst opp med fluor i brennvann og hos
innflyttere fra land der drikkevann har heye nivier av fluor
(figur 4).
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Figur 8. Amelogenesis imperfekta, hypokalsifikasjonstype.

Figur 9. Dentinogenesis imperfekta, type Il. Tennene 53, 52, 62, 73
og 83 med blottlagt dentin.

Figur 10. Rakittiske tenner med hypoplastisk emalje.

Amelogenesis imperfekta

Amelogenesis imperfekta affiserer vanligvis kvalitet og klinisk
utseende av emaljen pa alle tenner, men tennene kan ogsa affi-
seres i ulik grad. Amelogenesis imperfekta har tre hovedformer,
en type med hypoplastisk emalje (kvantitativ defekt) og to typer
med hypomineralisert emalje; hypomaturasjonstype og hypokal-
sifikasjonstype (figur 5-8) (19). Ved hypoplasitypen er emaljen
normalt mineralisert, men kan vere tynn med glatt overflate,
veere ru, ha rader av linjer eller emaljen er med sma groper. Ved
hypomaturasjonstype ses tenner med hvite, gule eller brune flek-
ker (opasiteter) eller kritthvit emalje. Ved hypokalsifikasjonstype
har emaljen normal tykkelse ved frembrudd, men den er alvorlig
hypomineralisert, misfarges og tapes raskt. Tennene er sensible
(19). Amelogenesis imperfekta er en genetisk, arvelig tilstand.

Dentinogenesis imperfekta

Dentinogenesis imperfekta rammer dentinet bade i det primeere
og permanente tannsett (20). Klinisk har tennene klokkeformede
tannkroner med ravfarget dentin. Dentinet er mykt, dette resul-
terer sekundeert i emaljefraktur og tap av emalje slik at tannkro-
nene kan slites ned til gingiva. Tilstanden kan forekomme hos in-
divider som har osteogenesis imperfekta, medfedt benskjerhet
(type 1) eller opptre isolert (type II) (figur 9). Dentinogenesis im-
perfekta er en arvelig, genetisk forstyrrelse.

Mineraliseringsforstyrrelser ved rakitt og coliaki

Rakitt kan gi emaljehypoplasier (figur 10). Rakitt er resultatet av
lavt inntak av vitamin D eller lite soleksponering. Barn som blir
ammet lenge uten & fa vitamintilskudd, er morkhudet eller som
har ekstremt kosthold, kan fa rakitt. I Norge gis D-vitamintil-
skudd fra spedbarnsalder, og rakitt er sjeldent (21). En type rakitt
er vitamin-D-resistent (hypofosfatemisk rakitt). Tennene kan ved
denne tilstanden ha defekt dentin, store pulpae med pulpahorn
som strekker seg til emalje-dentingrensen og kan utvikle nekrose
og fisteldannelse pa tenner som ikke har karies. Denne typen ra-
kitt er en arvelig genetisk sykdom og den vanligste form for ra-
kitt i vestlige land (21).

Emaljedefekter og residiverende aftgse ulcerasjoner kan veere
eneste manifestasjonen av sykdommen coliaki. Det er rapportert
at prevalensen av emaljedefekter hos pasienter med cgliaki vari-
erer fra 38 % til 96 % (18). Emaljedefektene kan veere opasiteter,
pits og emaljehypoplasier liknende de som kan oppsta ved rakitt
(figur 10). Cgliaki er intoleranse mot gluten forarsaket av autoim-
mune mekanismer hos individer som er genetisk disponert (22).

Lokale mineraliseringsforstyrrelser

Mineraliseringsforstyrrelser i en eller flere tenner kan forarsakes
av tidlige traumer i primeere tenner og av infeksjon i primeere
tenner oftest som folge av grav karies, sdkalte Turnertenner. Al-
vorlighetsgraden av forstyrrelsene kan variere fra en mindre opa-
sitet i emaljen til hypoplasi med manglende emalje og forandret
krone- og rotmorfologi. Forandring etter traume eller infeksjon
er avhengig av faktorer som tidspunkt i den permanente tannens
utvikling, skadens alvorlighetsgrad og skadens varighet. (23)
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Tabell 2. Antall og andel klinikere som hadde observert ulike
tannutviklingsforstyrrelser hos egne pasienter

Klinikere
Observerte utviklingsforstyrrelser n %
MIH 83 98
Fluorose 82 97
Amelogenesis imperfekta 52 61
Dentinogenesis imperfekta 17 20
Andre typer av utviklingsforstyrrelser 16 19

Tabell 3. Kliniske folgetilstander hos pasienter med MIH. Antall
og andel klinikere som hadde observert forskjellige folgetilstander
and antall og andel klinikker som oppga tilstanden som den van-
ligste folgetilstanden

Klinikere som
anga tilstanden

Klinikere som
hadde obser-

Felgetilstand

vert felgetil- som vanligste

stand folge
n % n %
Karies 67 79 30 35
Hyppig revisjon av fyllinger 66 78 10 12
Angst og vegring 60 VAl 6 7
Andre folger 30 35 2 2
Ingen folger 3 4 0 -

Tabell 4. Behandlingstyper ved MIH. Antall og andel klinikere
som benyttet behandlingen

Klinikere
n %
Fylling med kompositt 56 66
Fylling med glassionomer 48 57
Ekstraksjon 34 40
Stalkroner 18 21
Permanent kroneterapi n 13

Erfaring med mineraliseringsforstyrrelser i emaljen i klinikken
Av tannlegene svarte 47 av 56 (84 %) og av tannpleierne svarte
38 av 41 (93 %). Gjennomsnittsalder var 46 ar (sd=13,9) for tann-
legene og for tannpleiere 41 ar (sd=14,7). Av deltakerne oppga
77 % at de var kvinner og 9% at de var menn, mens 14 % ikke
anga kjonn. Av deltagerne hadde 90 % eksamen fra Skandinavia,
7% fra andre land og 3 % svarte ikke.

Tannpleiernes og tannlegenes erfaringer med diagnostisering,
behandling og konsekvenser av mineraliseringsforstyrrelser var
ikke statistisk signifikant forskjellige og presenteres derfor samlet
for klinikerne.

Klinikerne rapporterte & observere emaljeforstyrrelser ofte;
149 rapporterte a observere emaljeforstyrrelser daglig, 25 %
ukentlig og de resterende rapporterte & observere emaljeforstyr-
relser et par ganger i maneden. Tabell 2 viser hvilke emaljefor-
styrrelser klinikerne rapporterte & ha observert i klinikken. Neer
100 % oppgav at de hadde observert MIH og dental fluorose.

Omtrent en tredjedel av klinikerne oppgav at de var sikre nar
de stilte diagnose, nesten halvparten av klinikerne (46 %) oppgav
at de av og til folte seg usikre mens 17 % svarte at de var usikre
ved diagnostikk av emaljeforstyrrelser. Over halvparten av klini-
kerne (57 %) rapporterte at de hadde henvist pasienter videre for
diagnostikk av emaljeforstyrrelse.

Tabell 3 viser hvilke kliniske fglgetilstander klinikerne rappor-
terte & observere hos pasienter med MIH. Karies var det problemet
som flest klinikere (35 %) anga som vanlig falge av MIH. De fleste
klinikere, over 70 % rapporterte & ha observert bade karies, hyp-
pig revisjon av fyllinger og angst og vegring hos pasienter med
MIH.

Tabell 4 viser de behandlingstyper som oftest ble utfort ved
MIH. De fleste klinikere oppgav at de vanligste behandlingene
var fylling med kompositt og glassionomer.

De fleste klinikere (91 %) rapporterte at de hadde hatt under-
visning om emaljeforstyrrelser i grunnutdanningen, og to tredje-
deler av klinikerne (67 %) oppga at de hadde deltatt pa etterut-
danningskurs om temaet. Neer 100 % av tannpleiere og tannleger
rapporterte at de gnsket mer kunnskaper om emaljeforstyrrelser.

Diskusjon

Hovedmalet med denne undersokelsen var & kartlegge offentlig
ansatte tannlegers og tannpleieres kunnskap om og erfaringer
med mineraliseringsforstyrrelser i emalje. Klinikere i Oslo rap-
porterte at MIH og dental fluorose var vanlige funn i klinikken;
neer 100 % hadde observert MIH og dental fluorose og en tredje-
del rapporterte a diagnostisere mineraliseringsforstyrrelser
ukentlig eller oftere. De rapporterte at disse forstyrrelsene var
ressurs- og behandlingskrevende med konsekvenser som karies,
hyppig revisjon av fyllinger og angst for tannbehandling.

Det er ikke grunn til & tro at forholdene i Den offentlig tann-
helsetjenesten i Oslo, hverken pasientene eller tannleger og tann-
pleiere skiller seg vesentlig fra forholdene i andre omrader. Det
er sannsynlig at klinikernes erfaringer er representative for situ-
asjonen ved offentlige tannklinikker i Norge. Undersgkelsen var
en sporreundersgkelse og svarene var basert pa klinikernes erfa-
ringer. Det er derfor usikkerhet ved de absolutte tallene. Det er
ingen grunn til & tro at deltagerne bevisst har under- eller over-
rapportert.

MIH var den mineraliseringsforstyrrelsen som oftest ble obser-
vert av klinikerne i Oslo. Dette er i samsvar med resultatene i en
sperreundersgkelse blant pedodontister i 31 europeiske land der
nesten alle (97 %) svarte at de var godt kjent med MIH (24).
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Tannleger og tannpleiere i Oslo rapporterte at de observerte
mange konsekvenser av MIH hos sine pasienter. I tillegg til de
rapporterte konsekvensene i denne studien er det registrert
i andre studier at mange pasienter opplever ising (25). Forekomst
av ising ble ikke kartlagt i denne undersgkelsen. Resultatene er
i samsvar med studier fra andre land, som har rapportert mange
behandlingssesjoner og hyppig revisjon av fyllinger hos pasien-
ter med MIH (10, 26, 27). Jilevik og Klingberg (26) fant at barn
med MIH for 9-ars alder hadde fatt behandling av forste perma-
nente molarer 10 ganger si ofte som barn uten MIH. I en euro-
peisk sporreundersokelse ble det rapportert om MIH av 53 pedo-
dontister fra 29 land. Majoriteten av disse ansd MIH for & veere
et klinisk problem (27).

Klinikerne i denne undersgkelsen oppgav at de ofte observerte
angst og vegring blant pasienter med MIH. Dette er i trdd med en
undersgkelse av Jilevik og Klingberg (26) som rapporterte angst
dobbelt sa hyppig blant barn med MIH som blant barn uten mine-
raliseringsforstyrrelse. Angst og vegringsproblematikk kan ha
sammenheng med at ising i forbindelse med MIH erfaringsmessig
er hyppig.

De fleste klinikerne rapporterte at barn med MIH oftest ble
behandlet med fyllinger, noe mindre hyppig med ekstraksjon og
sjelden med stalkrone- eller annen kroneterapi. I en studie av 18-
aringer med MIH er det rapportert at ingen pasienter var behand-
let med stélkroner (27). Ekstraksjon av permanente molarer som
er alvorlig affiserte med MIH anbefales som et godt behand-
lingsalternativ (28). Ekstraksjon utfores oftest for erupsjon av
andre permanente molar ndr dannelsen av bi- eller trifurkasjonen
kan observeres radiologisk, og i mange tilfeller oppstar spontan
lukelukking bade i over- og underkjeve. I denne undersgkelsen
var dette et behandlingsalternativ som ble angitt av 40% av
tannlegene og tannpleierne. Erfaringsmessig benyttes fluor ofte
ved ising i tenner, og i tillegg til annen behandling preves fluo-
rpensling ofte for a lindre smerter ved mineraliseringsforstyrrel-
Ser.

Relativt mange klinkere rapporterte observasjon av de arvelige
mineraliseringsforstyrrelsene amelogenesis imperfekta og denti-
nogenesis imperfecta. Henholdsvis halvparten av klinikerne og
en femtedel av klinikerne hadde observert amelogenesis imper-
fekta og dentinogenesis imperfekta. Sammenliknet med den lave
prevalensen av disse arvelige mineraliseringsforstyrrelsene virker
de rapporterte tall pa observasjoner hgyt. En forklaring kan veere
at pasienter med amelogenesis imperfekta og dentinogenesis
imperfekta ofte har store behandlingsbehov som medfgrer mange
klinikkbesgk fordelt over mange ar og at flere behandlere over tid
observerer disse pasientene.

Nesten alle klinikere oppgav at de hadde hatt undervisning om
mineraliseringsforstyrrelser i grunnutdanningen, og de fleste
rapporterte at de hadde deltatt pé kurs om mineraliseringsforstyr-
relser. Pa tross av dette var det bare omtrent en tredjedel av kli-
nikerne som folte seg sikre i diagnostikk av mineraliseringsfor-
styrrelser. Dette kan forklare hvorfor over halvparten av klini-
kerne rapporterte at de hadde henvist pasienter med mineralise-

ringsforstyrrelser videre. Det kan ogsa delvis forklare klinikernes
onske om flere kurs om mineraliseringsforstyrrelser.

Denne undersgkelsen viste at mineraliseringsforstyrrelser og
seerlig MIH var vanlig i tannlegers og tannpleieres hverdag, kre-
ver mye behandling og dermed legger beslag pa betydelige res-
surser. Klinikere henviste ofte pasienter med utviklingsforstyrrel-
ser, dette kan tyde pa behov for spesialistbehandling. Resultatene
viste videre at en stor del av tannleger og tannpleiere gnsket opp-
datering av kunnskapene om mineraliseringsforstyrrelser.

Takk

Forfatterne takker tannleger og tannpleiere i Oslo offentlige
tannhelsetjeneste for at de villig deltok i sperreundersokelsen.
Tannhelsetjenestens ledelse takkes for tilrettelegging og tillatelse
til & gjennomfere undersokelsen.

English summary

Clasen ABS, Wang NJ.

Developmental disturbances in enamel. Experiences of
dental clinicians

Nor Tannlegeforen Tid. 2016; 126: 764-70

The purpose of this paper was to present common developmental
disturbances in enamel and dentin, and to study the experience
of dentists and dental hygienists in The Public Dental services in
Oslo regarding diagnosis, treatment and consequences of de-
velopmental disturbances. MIH, dental fluorosis, amelogenesis
imperfecta, enamel hypoplasia caused by rickets, enamel defects
caused by celiac disease and dentinogenesis imperfecta are de-
scribed. Dentists and dental hygienists reported that they frequ-
ently observed developmental disturbances in enamel. Nearly
100 % reported that they had observed MIH and dental fluorosis.
The majority of the clinicians reported that caries, frequent revi-
sion of fillings, fear and behavioral management problems were
common in patients with MIH. The most frequent treatments of
MIH were filling with composite and glassionomer. Most of the
clinicians, 60 percent, felt uncertain when diagnosing develop-
mental disturbances in enamel and nearly all wanted more
knowledge about developmental disturbances.
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