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Резюме
Дисплазия дентина (DD) — редкое аутосомно-доминантное заболевание, которое характери-

зуется дезорганизацией дентина, уменьшением объема пульповой камеры, пульповыми камнями, 
укорочением корней. Выделяют два типа дентинной дисплазии: тип I — радикулярная DD, тип II — 
корональная DD. Причина дисплазии дентина типа I до сих пор не известна, однако причина воз-
никновения дисплазии дентина типа II известна, и связана она с дефектом гена, регулирующим 
продукцию дентинного сиалофосфопротеина (DSPP), главного неколлагеннового белка дентина. 
Более того, в очень редких случаях дисплазия дентина может возникнуть и как следствие сис-
темных заболеваний. Отсутствие кариозного процесса и наличие зубных отложений объясняется 
установленными лабораторными параметрами: pH = 12,5, отсутствие кариесогенной микрофло-
ры в ротовой жидкости, что в свою очередь связано с неспособностью данного микроорганизма 
выживать в ротовой жидкости при таком уровне pH и наличие уратов, обладающих антибактери-
альной активностью. Таким образом, врач-стоматолог детский играет важную роль в ранней диаг-
ностике этого заболевания, а также в менеджменте таких пациентов и в выборе методов лечения 
для сохранения пораженных зубов.

Ключевые слова: дисплазия дентина Id типа, хроническая почечная недостаточность, аномалия 
твердых тканей зуба, стоматологический статус, лабораторные параметры. 

Abstract
Dentin dysplasia (DD) is a rare autosomal dominant disease characterized by dentine disorganiza-

tion, reduced volume of pulp chamber, pulp stones, and roots shortening. The cause of dentin dysplasia 
type I is still unknown; however, the cause of dentin dysplasia type II development is known, and it is 
associated with a defect of a gene which regulates the production of dentin sialophosphoprotein (DSPP), 
the major non-collagenous protein of dentin. Moreover, in extremely rare cases, dentin dysplasia might 
develop  as a consequence of systemic diseases. Lack of the caries process and availability of calculus 
is explained with the laboratory parameters obtained: pH = 12.5, no cariogenic microflora found in the 
oral fluid, which in its turn is attributable to the fact that these microbes are unable to survive in the 
oral fluid with such a pH level, as well as availability of urates that have antimicrobial properties. Thus, 
a pediatric dentist plays an important part in diagnosing the disease, as well as such patient management 
and the choice of treatment methods to help them keep their teeth.

Key words: dentin dysplasia I type, chronic renal failure, dental-hard tissue anomaly, dental status, 
laboratory parameters.

Введение
Дисплазия дентина (DD) — ред-

кое аутосомно-доминантное забо-
левание, которое характеризуется 
дезорганизацией дентина, умень-
шением объема пульповой камеры, 

пульповыми камнями, укорочением 
корней. Выделяют два типа дентин-
ной дисплазии: тип I — радикуляр-
ная DD, тип II — корональная DD. 
Причина дисплазии дентина типа 
I до сих пор не известна, однако 

причина возникновения дисплазии 
дентина типа II известна, и связана 
она с дефектом гена, регулирующим 
продукцию дентинного сиалофос-
фопротеина (DSPP), главного не-
коллагеннового белка дентина [6, 7]. 



2017, 2 Стоматология детского возраста и профилактика

68

Клиника
Более того, в очень редких случаях 
дисплазия дентина может возник-
нуть и как следствие системных за-
болеваний [8]. Наличие у пациента 
хронической почечной недостаточ-
ности в раннем возрасте, а также 
терапия заболевания, в частности 
преднизолоном, приводит к нару-
шению созревания эмали и ее ми-
нерализации, в связи с поврежде-
нием амелобластов, приводящим 
к возникновению дефектов эмали 
и дентина [5]. Лечение больных 
с дефектами твердых тканей зубов 
и дисплазией дентина является не-
легкой задачей и требует междис-
циплинарного подхода и углублен-
ного изучения стоматологического 
статуса [4].

Клинический случай
Пациент Павлов К., 6 лет, обра-

тился на кафедру детской стома-
тологии ОмГМУ в 2015 году с жа-
лобами на эстетический дефект 
постоянных резцов и постоянных 
моляров верхней и нижней челюсти, 
а также на сухость во рту. Из анам-
неза стало известно, что в 2009 году 
в возрасте 1 год 2 месяца перенес 
кишечную инфекцию, после чего 
был госпитализирован в инфекци-
онную больницу, где ему поставили 
диагноз «хроническая почечная не-
достаточность».

При осмотре полости рта уста-
новлено наличие постоянных зубов 
желто-коричневого цвета с явными 
признаками гипоплазии и гипокаль-

фикации эмали и дентина, а так-
же выявлены наддесневые зубные 
отложения в области всех зубов, 
нифедипин-ассоциированная ги-
перплазия десны, ксеростомия, 
аммиакоподобный запах изо рта; 
отмечено отсутствие кариеса, не-
смотря на высокоуглеводную диету 
и ксеростомию. Прикус патологиче-
ский. Данные рентгенологического 
обследования выявили уменьшение 
объемов пульповой камеры посто-
янных моляров верхней и нижней 
челюстей, а также частичную об-

литерацию пульповых камер этих 
зубов. Более того, сужение и обли-
терация пульповой камеры были об-
наружены в 1.1, 1.2, 2.1, 2.2, 3.1, 3.2, 
4.1, 4.2 зубах. В области 1.3, 2.3, 3.3, 
4.3, 1.4, 2.4, 3.4, 4.4 зубов отмечает-
ся наличие пульпового камня (pulp 
stone). Для оценки поведенческого 
статуса мы применяли модифици-
рованную шкалу Frankl (С-3). Отсут-
ствие кариозного процесса и нали-
чие зубных отложений объясняется 
установленными лабораторными 
параметрами (табл. 1): pH = 12,5, от-

Таблица 1. Результаты клинико-лабораторных методов  
исследования

До углеводной 
нагрузки

После углевод-
ной нагрузки

Кариесогенность зуб-
ного налета (pH) 10,41 7,15

ЭПЭ (№ зуба)
(мА)

Медиальная 
фиссура

Центральная 
фиссура

Дистальная 
фиссура

1.6 – 17,7 –
5.5 10,0 6,6 17,8
2.6 34,4 – 22,8
6.5 8,8 3,0 34,4
3.6 5,9 11,8 14,6
7.5 8,7 10,9 3,3
4.6 44,4 21,3 11,8
8.5 8,3 0,7 1,7

ЭПД (№ зуба)
(мА)

Язычная  
поверхность

Вестибулярная 
поверхность Режущий край

3.1 95,3 36,2 9,3
3.2 95,8 48,1 7,2
4.1 86,3 30,4 0,6
4.2 57,3 37,1 21,2
1.1 18,0 18,8 2,8
1.2 13,2 1,8 2,5
2.1 27,0 15,9 7,9
2.2 16,8 14,3 9,9

Эмаль
ТЭР-тест (№ зуба) (мА) До После

1.1 0,5 0,6
1.2 0,7 0,9
5.3 1,4 1,8

Рис. 2. Панорамный снимок 
показывает наличие пульповых 
камней, неполную облитерацию 
пульповых камер, а также ран-

нюю смену зубов

Рис. 1. Интраоральный вид. 
Протрузия центральных и лате-
ральный резцов верхней челю-
сти, открытый прикус, дисколо-
рит постоянных резцов верхней 

и нижней челюстей

Рис. 4–12. Этапы лечения пациента П., 6 лет
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сутствие кариесогенной микрофло-
ры в ротовой жидкости, что в свою 
очередь связано с неспособностью 
данного микроорганизма выживать 
в ротовой жидкости при таком уров-
не pH и наличие уратов, обладаю-
щими антибактериальной активно-
стью [3].

После обследования пациента 
был определен план лечения №1:

1. Профессиональная гигиена 
полости рта.

2. Реставрация передних зубов 
СИЦ Vitremer (3M Espe).

Спустя девять месяцев после 
проведенного лечения пациент 
повторно обратился на кафедру 
с жалобами на сколы реставрации 
нижних резцов (рис. 4). Нами было 
принято решение провести сто-
матологическую реабилитацию 
с помощью виниров из компози-
ционного материала. Пациент был 
повторно направлен на рентгеноло-
гическое обследование (ортопанто-
мограмма). Клинически у пациента 
наблюдалась ранняя смена зубов. 
На ОПТГ: резорбция корней зубов 
5.4, 5.5, 6.4, 6.5, 7.5, 8.4, 8.5 более 
2/3 длины, сужение пульповой каме-
ры и ее кальцификация в зубах 1.6, 
2.6, 3.6, 4.6, зачатки восьмых зубов, 
которые обычно соответствуют воз-
расту 8,5–9 лет.

План лечения №2:
1. Профессиональная гигиена 

полости рта.
2. Лазерная коррекция гиперпла-

зированного участка десны.
3. Снятие оттисков с верхней 

и нижней челюстей.
4. Изготовление гипсовых моде-

лей.
5. Восковое моделирование на 

гипсовых моделях.
6. Изготовление силиконового 

ключа.
7. Реставрация передних зубов 

верхней и нижней челюстей с помо-
щью композиционного материала 
Charisma (Heraeus Kulzer).

Выбор данного метода лечения 
обусловлен увеличенными разме-
рами пульпарных камер и несфор-
мированными контурами десны 
в детском возрасте. Применение 
прямого метода постановки компо-
зитных виниров продиктовано от-
сутствием долгосрочных наблюде-
ний за сроком службы композитных 
виниров, изготовленных непрямым 
способом. Более того, на зубах с ги-
поплазией была высока вероятность 
того, что не сработает адгезивный 
протокол, поэтому на верхние рез-
цы реставрация была изготовлена 
на незначительно сохраненный слой 
СИЦ Vitremer (ЗМ ESPE) для наилуч-
шей адгезии. При реставрации ниж-

них резцов был использован спир-
товой адгезивный протокол.

В мае 2016 года пациенту была 
проведена индексная оценка состо-
яния гигиены полости рта (рис. 5), 
профессиональная гигиена полости 
рта (за час до стоматологического 
вмешательства пациенту было ре-
комендовано принять амоксицил-
лин 50 мг/кг per os). На следующий 
день была проведена лазерная кор-
рекция маргинального края десны 
для устранения ее нифедипин-ассо-
циированной гиперплазии (рис. 6).

В июне 2016 года: снятие оттисков 
с верхней и нижней челюсти (рис. 7), 
изготовление гипсовых моделей, 
восковое моделирование (рис. 8). 
Через пять дней пациент был при-
глашен на реставрацию композици-
онным материалом Charisma (Her-
aeus Kulzer). Перед реставрацией 
был снят силиконовый ключ с изго-
товленных ранее гипсовых моделей 
(рис. 9), выполнена чистка зубов 
с помощью циркулярной щетки и па-
сты Detartrine Z (Septodont), изоля-
ция рабочего поля жидким коффер-
дамом и ватными валиками (рис. 10), 
препарирование вестибулярной 
поверхности 1.1, 1.2, 2.1, 2.2 зубов, 
медикаментозная обработка рас-
твором 0,05% хлоргексидина, про-
травливание поверхности 37% ор-
тофосфорной кислотой, нанесение 
адгезива Prime & Bond NT (Dentsply), 
композитная реставрация, шлифов-
ка, полировка. Через две недели 
проведена реставрация нижних рез-
цов по вышеизложенной методике 
для 3.1, 3.2, 4.1, 4.2 зубов. Поэтап-
ные результаты лечения (рис. 12).

Данные ЭПЭ, ЭПД и ТЭР-теста 
(табл. 1) свидетельствуют о низком 
развитии кариозного процесса, но 
высок риск болезней пародонта, что 
в динамике мы и наблюдали [1, 2]. 
Следовательно, для пациентов, 
страдающих почечной недостаточ-
ностью, необходимо осуществлять 
персонифицированную профилак-
тику заболеваний пародонта, осно-
вываясь на данных клинических 
и лабораторных показателей.

Для дальнейшей реабилитации 
пациента нами были заказаны Stan-
dard Steel Crowns (3M ESPE) для по-
крытия ими первых постоянных мо-
ляров.

По достижении пациентом совер-
шеннолетнего возраста ему реко-
мендовано заменить композитные 
виниры на металлокерамические 
или цельнокерамические коронки.

Заключение
Дисплазия дентина Id-типа — это 

необычная аномалия дентина, кото-
рая сопровождается ранним проре-

зыванием и ранней потерей зубов, 
как временного, так и постоянного 
прикуса. Лечение детей с дисплази-
ей дентина должно быть направлено 
на эффективную профилактическую 
помощь в связи с ранней потерей 
зубов из-за укорочения корней и за-
болевания пародонта. Необходимо 
создавать персонифицированные 
меры гигиены полости рта и диети-
ческие инструкции, чтобы помочь 
детям сохранить естественные зубы 
как можно дольше. В связи с этим 
врач-стоматолог детский играет 
важную роль в ранней диагностике 
этого заболевания, а также в менед-
жменте таких пациентов и в выборе 
методов лечения для сохранения 
пораженных зубов.
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