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Резюме

ПРЕДПОСЫЛКИ И ЦЕЛЬ ИССЛЕДО‑
ВАНИЯ: Дети, страдающие несовершенным 
амелогенезом (amelogenesis imperfecta, AI), 
испытывают множество трудностей в  отно-
шении полости рта, включая повышенную 
чувствительность зубов и эстетическую неу-
довлетворенность. Спектр методов лечения 
детей с AI ограничен, а потому целью данного 
исследования являлась оценка специализиро-
ванной программы лечения с точки зрения её 
эффективности в таких аспектах, как профи-
лактическое и реставрационное лечение.

ИССЛЕДУЕМЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ 
СЛУЧАИ: Оценивалась нерандомизиро-
ванная удобная выборка из 12 пациентов с AI. 
Сначала по каждому пациенту был собран все-
сторонний анамнез, затем проведена клиниче-
ская и рентгенографическая оценка состояния 
здоровья полости рта. У 8/12 пациентов была 
диагностирована гипопластическая форма AI, 
в 2/12 случаев было отмечено гипосозревание 
(гипоматурация), и в 2/12 случаев гипокаль-
цификация. Жалобы пациентов в основном 
сводились к  неудовлетворительной эсте-
тике и повышенной чувствительности зубов. 

У 8  пациентов наблюдался активный кариес. 
Также у  большинства пациентов отмечен 
гингивит, хотя уровень гигиены полости рта 
удовлетворительный. Наконец, у 9 пациентов 
зафиксированы аномалии зубов, не связанные 
с эмалью.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ: 
У  всех пациентов в  первую очередь прове-
дена тщательная профилактика. Начальные 
этапы непосредственного лечения вклю-
чали в  себя меры, выбираемые в  зависи-
мости от типа AI и общего уровня здоровья 
полости рта пациента. Во время переходного 
периода проводилось лечение жевательных 
зубов с  использованием как традиционных, 
так и  модифицированных композитом сте-
клоиономерных цементов, а также реставра-
ционных стоматологических композитов. Для 
улучшения внешнего вида зубов фронтальной 
группы были выполнены прямые реставрации 
из композитных материалов. У 4 пациентов 
потребовалось комплексное долговременное 
лечение, включавшее в себя ортодонтическую 
терапию, установку металлокерамических 
коронок и частичных фиксированных протезов, 
а  также выполнение прямых композитных 
реставраций.
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ПОСЛЕДУЮЩЕЕ НАБЛЮДЕНИЕ: 
Сроки изучения отдаленных результатов 
исследования варьировались от 2 до 11 лет. 
Всех детей вызывали на повторные осмотры 
с периодичностью раз в три месяца. На про-
тяжении всего наблюдаемого послеопера-
ционного периода частота случаев развития 
кариеса у пациентов оставалась низкой, и все 
пациенты отметили свою удовлетворенность 
проведенным лечением.

ВЫВОДЫ: AI сопровождается многими 
аномалиями, не связанными непосредственно 
с  эмалью, а  потому требует комплексного 
лечения. При планировании лечения следует 
принимать во внимание возраст пациента, тип 
и тяжесть заболевания, а также общий уровень 
состояния здоровья полости рта пациента. 
Ранняя диагностика, профилактические меры 
и своевременное лечение имеют важнейшее 
значение для улучшения состояния здоровья 
полости рта у детей, страдающих AI.

Введение

Несовершенный амелогенез (Amelogenesis 
imperfecta, AI) – это состояние, включающее 
в себя генетически и клинически различные 
группы наследственных нарушений, которые 
в  основном затрагивают объем, структуру 
и состав зубной эмали [Witkop, 1988]. Коли-
чество зафиксированных случаев AI различа-
ется в зависимости от популяции, от 1:14,000 
в США до 1:4,000 в Швеции [Witkop, 1988; 
Sundell, 1986]. Тип наследования заболевания 
может быть аутосомно-доминантный, ауто-
сомно-рецессивный, или связанный с Х-хро-
мосомой [Bailleul-Forestier et al., 2008]. Для 
классификации AI предлагались различные 
системы, но система классификации Уиткопа 
[Witkop, 1986], основанная на  родословной 
и фенотипе, является самой распространенной.

Классификация. Согласно классификации 
Уиткопа, позднее уточненной Nusier et al. 
[2004], существует четыре основных формы 
AI: гипопластическая форма, гипокальцифи-
кационная форма, гипоматурационная форма, 
и  AI в  сочетании с  тауродонтизмом. Раз-
личия между типами связаны с тем, на какой 
стадии формирования находилась эмаль зуба 
на момент развития нарушения. Гипопласти-

ческий AI характеризуется дефектами секре-
торного процесса амелобластов, в результате 
чего образуется тонкая или покрытая ямками 
эмаль, которая может как быть нормальной, 
так и иметь изменения структуры или состава. 
Гипокальцификационная форма AI развивается 
в случае неспособности эмалевых призм нор-
мально образовать ядро, что приводит к ати-
пичному росту эмалевых призм и снижению 
количества минеральных веществ в  эмали. 
Нарушение переработки матриксных проте-
инов на  стадии созревания приводит к  раз-
витию гипоматурационного AI – это происходит 
либо в  результате аномальной сегментации 
матриксных протеинов эмали, либо в резуль-
тате атипичной активности протеиназы.

Генетические факторы. Хотя традиционно 
считается, что AI провоцируется генами, вовле-
ченными в первую очередь в формирование 
эмали, этому нарушению может также сопут-
ствовать целый ряд других явлений, не свя-
занных с эмалью [Collins et al., 1999]. Неиз-
вестно, являются ли неэмалевые проявления, 
ассоциирующиеся с AI, прямым результатом 
тканеспецифической экспрессии генов, или же 
лишь побочными эффектами. Возможно, что 
некоторые неэмалевые проявления, ассоции-
рующиеся с AI, могут быть результатом воз-
действия ген-модификаторов или влияния 
окружающей среды [Collins et al., 1999]. Неэ-
малевые проявления, часто ассоциирующиеся 
с AI – это тауродонтизм [Seow, 1993a], позднее 
прорезывание зубов и/или их неудавшееся про-
резывание, резорбция коронки зуба и кальци-
фикация пульпы. Кроме того, было доказано, 
что AI часто сопровождает некоторые черепно-
лицевые аномалии, такие как суженная верх-
нечелюстная дуга (в форме омеги), обратная 
кривая Шпее, вертикальный тип роста, а также 
открытый прикус с наличием либо отсутствием 
выраженной щели между передними зубами, 
приводящим к окклюзионной нестабильности 
[Aren et al., 2003; Rowley et al., 1982].

Клиническое проявление. Клинические про-
явления AI заметно различаются в зависимости 
от типа AI; самые явно выраженные нарушения 
встречаются у  гипопластического типа AI – 
вплоть до почти полного отсутствия эмали, 
не выявляемой ни клинически, ни рентгено-
графически. Однако чаще всего при гипопла-
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стическом AI эмаль тонкая, покрытая ямками, 
имеет желто-коричневый оттенок и высокую 
твердость. При гипоматурационном AI эмаль 
мягкая, опаковая, покрытая белыми, желтыми 
или коричневыми пятнами. При гипокальци-
фицированном AI наблюдается высокая истер-
тость эмали, кроме того, она легко отделяется 
от подлежащего дентина. Дентин, затронутый 
AI, подвергается гистологическим изменениям 
вследствие утраты гипопластической эмали 
и  становится гиперминерализированным; 
таким образом, морфологическая картина, 
наблюдаемая у дентина, пораженного AI, схожа 
со склеротизированным дентином [Sanchez-
Quevedo et al, 2004].

Требования к  лечению. Основные клини-
ческие проблемы, возникающие у пациентов 
с AI независимо от  типа нарушения  – это 
неудовлетворительная эстетика, повышенная 
чувствительность зубов и уменьшение верти-
кального окклюзионного расстояния вслед-
ствие быстрого истирания зубов [Seow, 1993b]. 
Пациенты, страдающие AI, испытывают труд-
ности с поддержанием надлежащего уровня 
гигиены полости рта, их самооценка занижена 
из‑за внешнего вида зубов, и в целом они счи-
тают, что их состояние оказывает значительное 
негативное влияние на  качество их  жизни 
[Coffield et al., 2005]. На  сегодняшний день 
AI все еще с  трудом поддается диагностике 
из‑за  отсутствия объективных рентгеногра-
фических и клинических критериев. Полная 
оральная реабилитация пациентов, страда-
ющих AI, важна не  только с  точки зрения 
эстетики и функциональности зубов, но и для 
предотвращения возможных психологических 
проблем. Все еще не существует стандартных 
формул, протоколов или методических ука-
заний для успешного лечения подобных паци-
ентов. Эффективность адгезии композитных 
материалов к  зубам, пораженным AI, может 
во многом зависеть от того, как эмаль паци-
ента среагирует на протравливание кислотой 
[Seow and Amaratunge, 1998]. Существует 
целый ряд методов протравливания эмали, 
и  следует тщательно подходить к  выбору 
метода в каждом случае, стремясь сохранить 
пораженную эмаль; данный принцип может 
стать одним из основополагающих, особенно 
при работе с детьми. Таким образом возможно 
отложить более радикальные методы лечения 

на более поздний срок. Имеющаяся литература 
по клиническим и реставрационным аспектам 
лечения AI в  основном сводится к  анализу 
отдельных клинических случаев. И хотя для 
некоторых пациентов более консервативные 
методы лечения вполне подходят, в наиболее 
тяжелых случаях заболевания достичь баланса 
между эстетичностью реставрации и функци-
ональностью и стабильностью окклюзии зача-
стую непросто. Целью данного исследования 
было, таким образом, оценить уровень состо-
яния здоровья полости рта и  клиническую 
эффективность проведенного профилактиче-
ского и  реставрационного лечения у  детей, 
страдающих AI.

Материалы и методы исследования

Субъекты исследования. Нерандомизиро-
ванная удобная выборка данного исследования 
состояла из 12 детей с AI без дополнительных 
патологий. Пациенты с дефектами развития 
эмали иного происхождения, а также те, у кого 
AI ассоциировался с  иными синдромами, 
не были включены в исследование. Дополни-
тельным критерием отбора явился тот факт, что 
все пациенты в прошлом проходили лечение 
только в Клинике Педиатрической Стомато-
логии (Белград). Был проведен тщательный 
сбор анамнеза, чтобы исключить прочие сис-
темные состояния, расстройства питания, 
а также другие наследственные заболевания, 
схожие по симптомам с AI. Также была изучена 
история схожих дефектов у членов семьи (отец, 
мать, братья, сестры). Были составлены списки 
всех терапевтических мероприятий, предше-
ствовавших данному исследованию, а также 
времени их проведения.

Стоматологическое лечение. На  следу-
ющем этапе была произведена оценка потреб-
ности пациентов в стоматологическом лечении, 
по результатам которой каждому рекомендован 
профилактический режим. Произведены все 
необходимые стоматологические процедуры, 
после которых пациентов регулярно вызывали 
для повторного осмотра каждые 3 месяца. При 
поступлении в клинику для каждого пациента 
проводился осмотр и диагностировался тип 
AI на основе классификации Уиткопа [Witkop, 
1988]. Диагностические процедуры во время 
обследования у всех пациентов проводил один 
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и тот же исследователь (DM). Всех пациентов 
фотографировали во время их первого визита. 
Позднее к исследованию подключились два 
других специалиста (ТР и ВР) для подтвер-
ждения диагноза, изначальный  же диагноз 
ставился слепым методом. Что касается фото-
графий и  рентгеновских снимков субъектов 
исследования: каждый из исследователей был 
аттестован для оценки снимков, и по резуль-
татам индекс согласованности заключений 
исследователей Kappa равнялся 0.89. Во время 
первого визита для каждого пациента были 
записаны основные жалобы и  комментарии 
по  состоянию здоровья, а  также проведена 
диагностика кариеса согласно критериям ВОЗ 
[1997]. Уровень гигиены полости рта и  здо-
ровья десен оценивались с помощью упрощен-
ного индекса гигиены полости рта OHI [Green 
and Vermillion, 1964] и гингивального индекса 
(GI) [Loe, 1967] соответственно. Также у всех 
12 пациентов, страдающих AI, были сделаны 
панорамные снимки зубных рядов для состав-
ления индивидуальных списков аномалий 
зубов. На предмет аномалий оценивались все 
постоянные зубы за  исключением третьих 
моляров. Дентальная панорамная томография 
использовалась для подтверждения наличия 
тауродонтизма, гиподонтии, запоздалого про-
резывания зубов, патологической резорбции 
корней зубов и кальцификации пульпы. Состо-
яние классифицировалось как тауродонтизм 
в тех случаях, когда размер удлинения пуль-
парной камеры за счет апикального смещения 
зоны разделения корней превышал половину 
значения коронально-апикального диаметра 
на снимке. Зуб классифицировался как вро-
жденно отсутствующий в тех случаях, когда 
наблюдалось его полное отсутствие на рентге-
новском снимке, а в истории болезни не име-
лось упоминаний об  удалении этого зуба. 
Запоздалое прорезывание зубов определялось 
как наличие зуба с  полностью сформиро-
ванной верхней частью, целиком находяще-
гося под поверхностью слизистой оболочки. 
Резорбция коронковой части зуба определя-
лась как наличие неровных, пятнистых обла-
стей в коронковой части зуба, наблюдаемых 
только на непрорезавшихся зубах. Резорбция 
корня зуба фиксировалась только для полно-
стью прорезавшихся постоянных зубов с явно 
выраженными признаками резорбции корня, 
наблюдаемыми визуально. Кальцификация 

пульпы фиксировалась как для прорезавшихся, 
так и для непрорезавшихся зубов; признаком 
ее наличия было принято считать присутствие 
опаковых областей внутри пульпарной камеры.

План лечения. Для каждого пациента был 
разработан индивидуальный профилактиче-
ский и терапевтический протокол лечения сов-
местно со специалистами смежных областей. 
Предлагаемые лечебные процедуры были обсу-
ждены с пациентами и их родителями. Далее, 
один специалист (DM) производил все рестав-
рационные процедуры, а два других терапевта 
(ТР и ВР) проводили профилактические проце-
дуры. Решение о дальнейших схемах профилак-
тического лечения принималось на основании 
консенсуса между всеми тремя специалистами, 
участвовавшими в данном исследовании.

Последующее наблюдение. Во время периода 
последующего наблюдения тот же специалист 
(DM) оценивал клиническую эффективность 
лечения и уровень удовлетворенности паци-
ентов результатами лечения. Клиническая 
эффективность оценивалась с  точки зрения 
функциональной целостности реставраций 
(неповрежденная/растрескавшаяся рестав-
рация, мобильная реставрация, утраченная 
реставрация), наличия вторичного кариеса 
(наличие кариеса в области границы рестав-
рации очевидно при визуальном осмотре и при 
тестировании зондом) и признаков патологии 
пульпы (повышенная чувствительность, боль, 
отек), а  также эстетической реабилитации. 
Уровень удовлетворенности пациента резуль-
татами лечения оценивался спустя две недели 
после завершения каждого из этапов лечения.

Исследуемые клинические случаи
Диагностика. Выборка для исследо-

вания состояла из  12 пациентов (5 маль-
чиков и 7   девочек) в возрасте от 4 до 17 лет 
(10.6±4.6 лет) на момент обращения. Во всех 
случаях имелся доступ к семейному анамнезу. 
Наличие схожих дефектов развития эмали 
у членов семьи было подтверждено у 9 паци-
ентов. У 8/12 пациентов была диагностирована 
гипопластическая форма AI, в 2/12 случаев была 
отмечена гипоматурация, и в 2/12 случаев гипо-
кальцификация. Жалобы пациентов в основном 
сводились к  неудовлетворительной эстетике 
и повышенной чувствительности зубов. Состо-
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яние здоровья полости рта пациентов на момент 
начала исследования суммировано в  таб-
лице 1. У 8   пациентов наблюдался активный 
кариес (рис. 1). Также у  большинства паци-

ентов отмечен гингивит, хотя уровень гигиены 
полости рта удовлетворительный. Наконец, 
у 9 пациентов зафиксированы аномалии зубов, 
не связанные с эмалью (таблица 2).

Таблица 1
 Состояние здоровья полости рта на момент начала исследования и рекомендованная 
начальная терапия для группы сербских детей, страдающих amelogenesis imperfecta

П
ац

ие
нт

Во
зр

ас
т

, л
ет

П
ол

Ти
п 

AI

К
П

У
 (м

ол
 зу

бы
)

К
П

У
 (п

ос
т

 зу
бы

)

И
нд

ек
с 

G
I

И
нд

ек
с 

O
H

I

Ж
ал

об
ы

пр
ед

ш
ес

т
ву

ю
щ

ее
 

ле
че

ни
е

Начальная терапия

1 4 M HP 0 - - - - нет -

2 6 M HP 9 2 0.13 0.25 A, S нет Реставрации СИЦ – 4 молочных, 2 постоянных моляра
Удаление – 1 молочный моляр

3 6 Ж HM 10 - - - A, S нет
Реставрации СИЦ – 2 молочных клыка
Реставрации амальгамой – 4 молочных моляра
Удаление – 4 молочных моляра

4 7 Ж HP 1 1 0.10 0.83 A, S нет Реставрации СИЦ – 1 молочный, 1 постоянный моляр
Запечатывание фиссур – 3 постоянных моляра

5 7 M HP 0 0 0.06 0.17 - нет Запечатывание фиссур – 4 постоянных моляра

6 9 M HP 2 4 0.29 0.67 S да
Замена несостоятельных амальгамовых реставраций 
композитными – 4 постоянных моляра
Ортодонтическое лечение

7 12 Ж HC 2 10 0.71 1.50 A, S да

Удаление – 2 молочных зуба
Эндодонтическое лечение – верхнечелюстной боковой 
резец
Композитные реставрации – 2 постоянных моляра, 
6верхнечелюстных фронтальных зубов
Реставрации СИЦ – 2 постоянных моляра
Запечатывание фиссур – 4 премоляра

8 13 Ж HP - 3 0.39 1.50 A, S да Реставрации СИЦ – 2 премоляра, 1 моляр
запечатывание фиссур – 2 премоляра, 1 моляр

9 14 Ж HP - 2 0.22 1.00 A да

запечатывание фиссур – 7 моляров, 8 премоляров
прямые композитные реставрации – 
6верхнечелюстных фронтальных зубов
ортодонтическое лечение

10 15 M HP - 16 0.46 1.67 A, S да

Замена несостоятельных амальгамовых реставраций – 
4 моляра
прямые композитные реставрации – 
6верхнечелюстных фронтальных зубов
реставрации СИЦ – 6 нижнечелюстных фронтальных 
зубов

11 17 Ж HM - 13 0.44 1.17 A, S да

комбинированное ортодонтическое / ортопедическое 
лечение
металлокерамические коронки – 8 премоляров, 
8моляров
композитные виниры – 12 фронтальных зубов

12 17 Ж HC - 30 0.83 1.67 да

удаление – 2 моляра
композитные виниры – 6 верхнечелюстных 
фронтальных зубов
реставрации СИЦ – 6 нижнечелюстных фронтальных 
зубов
композитные реставрации – 2 премоляра, 2 моляра
металлокерамические коронки – 6 премоляров, 
8 моляров

HP = гипопластический AI; HM = гипоматурационный AI; HC = гипокальцифицированный AI; A= эстетика;  
S= гиперчувствительность
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Рис. 3. Снимки пациента, демонстрировавшего 
высокий уровень развития кариозных поражений 

на момент обращения: А. Изначальная 
клиническая ситуация; В. Рентгеновский снимок, 

выполненный перед началом лечения;  
С. Прямые композитные реставрации 
верхнечелюстных фронтальных зубов

Таблица 2
 Распределение типов amelogenesis imperfecta в выбранной группе сербских детей с данным нарушением

Гипопластический AI
(n=8) 

Гипоматурационный AI
(n=2) 

Гипокальцифицированный 
AI

(n=2) 

Тауродонтизм - - -

Гиподонтия 2 - 1

Запоздалое прорезывание зубов 4 1 2

Резорбция коронковой части зуба - - -

Патологическая резорбция корня 
зуба - - -

Кальцификация пульпы 3 1 1

Открытый передний прикус 4 1 1

Перекрестный прикус 3 - -

Прогнатия 1 - -

Прочие нарушения прикуса 4 2 2

Рис. 1. Снимок полости рта 
пациента, страдающего 
amelogenesis imperfecta 

и демонстрирующего 
высокую кариозную 

активность

Рис. 2. Снимок полости рта 
пациента, демонстриру-
ющий профилактическое 
нанесение стеклоионо-
мерного цемента для 

запечатывания фиссур 
на все подвергающиеся 

риску поражения поверх-
ности зубов у пациента 

с amelogenesis imperfecta

А

А

B

B

C

Рис. 4. Тот же пациент, что и на рис. 3, но в данном 
случае на снимках: А. Реставрации, выполненные 

из модифицированного композитом стеклоиономера 
как временные, до выполнения окончательного 

ортопедического лечения жевательных зубов и прямых 
композитных реставраций фронтальной группы 
зубов; В. Вид жевательных зубов после полного 

удаления инфицированных кариесом тканей
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Лечение. Лечение было направлено на устра-
нение гиперчувствительности, общую профи-
лактику и реставрационную терапию, а также 
включало консультации ортодонта и ортопеда 
по  мерам коррекции плоскости окклюзии 
и устранению переднего открытого прикуса. 
Пациентам было предписано как можно 
тщательнее соблюдать гигиену полости рта, 
также периодически проводилась професси-
ональная стоматологическая профилактика. 
Каждые 3   месяца всем пациентам произво-
дилось профессиональное местное нанесение 
фторидсодержащих препаратов, одновременно 
с этим было рекомендовано дополнительное 
применение фторидсодержащих препаратов 
для домашнего использования. С появлением 
на рынке новых профилактических продуктов 
режим терапии был скорректирован. Для сти-
мулирования реминерализации эмали паци-
ентам было дополнительно рекомендовано 
применение СРР-АСР (Tooth Mousse, GC Int., 
Токио, Япония). У 6 пациентов произведено 
запечатывание фиссур жевательных зубов 
специализированным стеклоиономерным 
цементом (Fuji Triage, GC Int, Токио, Япония) 
(рис. 2). Обзор лечебных мероприятий, прове-
денных у пациентов, представлен в таблице 3.

Лечение на начальном этапе зависело от типа 
AI и уровня здоровья полости рта у каждого 
пациента (таблица 1). Лечебные мероприятия, 
проведенные на этапе наблюдения, перечислены 
в таблице 3. Для восстановления жевательных 
зубов использовались как традиционные, так 

А А

С

B B

D
C

Рис. 5. Лечение, проведенное за один прием для 
пациента без кариеса и с легкой формой AI – на снимках: 

А. Изначальный вид клинической ситуации;  
В. Нанесение самопротравливающего адгезива, а затем 

жидкотекучего композита;  
С. Окончательный вид после завершения лечения

Рис. 6. Комплексное многоэтапное лечение пациента с AI, 
осложненным выраженными нарушениями окклюзии 

и несостоятельными реставрациями:  
А. Изначальный вид клинической ситуации; 

В. Ортодонтическое лечение открытого/перекрестного 
прикуса с помощью модифицированного 

ортодонтического аппарата Inman и путем стабилизации 
плоскости окклюзии; С. Подготовка к прямой 

композитной реставрации верхнечелюстных фронтальных 
зубов; D. Окончательный вид верхнечелюстных 

фронтальных зубов по завершении реставрации.

и модифицированные композитом СИЦ (рис. 3), 
а также композитные реставрационные мате-
риалы. Для улучшения эстетики фронтальной 
группы зубов выполнялись прямые компо-
зитные реставрации (рис. 4). У  4 пациентов 
потребовалось длительное комплексное мно-
гоэтапное лечение, и только в возрасте 17‑18 лет 
этим пациентам были установлены постоянные 
металлокерамические несъемные частичные 
протезы и выполнены постоянные прямые ком-
позитные реставрации (рис. 5, 6).

Наблюдение. Период наблюдения паци-
ентов варьировался от 2 до 11 лет (5.2±2.5 лет). 
В течение послеоперационного периода уровень 
развития кариеса оставался низким (таблица 3), 
так же, как и чувствительность зубов. Пациенты 
констатировали, что довольны результатами 
ортодонтического и реставрационного лечения, 
и чувствуют себя гораздо лучше и увереннее.

Обсуждение

С клинической точки зрения, сложное соче-
тание этиологических факторов, разнообразие 
клинических проявлений, а также отсутствие 
научно подтвержденных клинических рекомен-
даций заметно усложняют лечение пациентов 
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Таблица 3
Обзор лечебных мероприятий, проведенных на начальном этапе и в процессе этапа 

наблюдения у группы сербских детей, страдающих amelogenesis imperfecta

Лечение на этапе наблюдения Показатели здоровья полости 
рта на этапе наблюдения

Пациент

Дли-
тель-
ность 

на-
блю-
дения 

*

Лечение Повторное лечение

Кол-во 
сеансов 
повтор-

ного 
лечения

КПУ 
(мол. 
зубы) 

КПУ 
(пост. 
зубы)**

Индекс 
GI

Индекс 
OHI

1 7
•	ЗФ – 4 первых премоляра, 
4 премоляра

•	ортодонтическое лечение
•	ЗФ – 2 постоянных моляра 2 0 0 0.14 0.33

2 6 •	прямые композитные реставрации – 4 
верхнечелюстных фронтальных зуба

•	реставрация СИЦ – 
1постоянный моляр 1 1 2 0.10 0.17

3 11

•	реставрации амальгамой – 2 первых 
премоляра

•	реставрации СИЦ – 6 постоянных 
моляров

•	КР – 8 премоляров
•	эндодонтическое лечение – 1 первый 
премоляр

•	удаление – 1 постоянный моляр
•	Металлокерамические коронки – 
8 моляров, 8 премоляров, 12 
фронтальных зубов

•	замена несостоятельных 
реставраций на КР – 
7моляров

•	починка КР – 2 премоляра

10 - 13 0.33

4 4 -
•	реставрация СИЦ – 
1 молочный моляр

•	ЗФ –1 постоянный моляр
3 1 1 0.15 0

5 8
•	ЗФ – 4 постоянных моляра, 
8 премоляров

•	ортодонтическое лечение
•	ЗФ –1 постоянный моляр 1 - 0 0.11 0.33

6 5
•	КР – 1 клык
•	ЗФ – 4 постоянных моляра,  
8 премоляров

•	КР – 1 постоянный моляр 1 - 5 0.57 0.50

7 4
•	ортодонтическое лечение
•	ЗФ – 4 премоляра, 4 моляра
•	эндодонтическое лечение – 2 
постоянных моляра

•	КР – 4 верхнечелюстных 
фронтальных зуба, 
2 моляра

•	реставрации СИЦ – 
2 моляра

8 - 12 1.25 1.00

8 4
•	прямые КР – 2 премоляра,  
6 верхнечелюстных фронтальных 
зубов

•	ЗФ – 4 премоляра
- - - 5 0.07 0

9 4 - •	починка 1 КР – винира 1 - 2 0.06 0

10 4
•	Металлокерамические коронки – 
8 премоляров, 8 моляров

•	композитные виниры – 6 
нижнечелюстных фронтальных зубов

- - - 16 0.21 0.33

11 2 - •	реставрация СИЦ для 
устранения рецессии десны - - 13 0.17 0.17

12 3 - - - - 30 0.27 0.33
*= длительность наблюдения указана в годах; **= зубы, реставрировавшиеся по эстетическим показаниям, не включены 
в индекс КПУ; ЗФ = запечатывание фиссур, СИЦ = стеклоиономерный цемент; CR = композитная реставрация

с AI. Например, высокая активность кариеса 
и практически полная утрата структур эмали 
в  процессе предыдущих реставрационных 
мероприятий значительно затруднили диагно-
стику типа AI в нескольких случаях, описанных 

в данном исследовании. Тем не менее, частота 
случаев гипопластической формы AI, зафикси-
рованная в нашей исследуемой группе – наи-
более часто встречающаяся форма – соответ-
ствует результатам предыдущих исследований 
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уровня распространенности различных типов 
AI [Backan and Holm, 1986].

В  данном исследовании схожие дефекты 
эмали отсутствовали в  семейном анамнезе 
только в 3 случаях из 12. Полученный результат 
полностью соответствует данным более 
обширного эпидемиологического исследо-
вания, согласно которому лишь 19 % случаев AI 
носили спорадический характер, т. е. не имели 
аналогов в семейном анамнезе и не был уста-
новлен какой‑либо возможный явно выра-
женный способ передачи заболевания [Backan 
and Holm, 1986]. Результаты настоящего иссле-
дования также подтверждают, что в основном 
жалобы пациентов касаются повышенной чув-
ствительности зубов и неудовлетворительной 
эстетики [Poulsen et al., 2008; Sadighpour et 
al., 2009]. Эстетические недостатки вызваны 
неровностью поверхности эмали, изменением 
ее цвета, а также аномальными изменениями 
формы коронок зубов, происходящими в про-
цессе утраты эмали. Низкий уровень эстетики 
может оказывать значительное негативное 
влияние на психику пациентов; кроме того, 
зачастую пациентам необходимо обширное 
реставрационное лечение [Poulsen et al., 2008; 
Sadighpour et al., 2009].

Наиболее обескураживающей частью настоя-
щего исследования стали относительно высокие 
показатели КПУ, а  также высокие значения 
индексов OHI и GI. По сравнению с данными 
более обширных эпидемиологических исследо-
ваний [Sundell, 1986, Deeley et al, 2008], наши 
показания оказались выше. Плохое состояние 
здоровья полости рта может серьезно осложнить 
лечение пациентов, страдающих AI, поскольку 
наличие активных кариозных процессов влияет 
на все клинические проявления (например, воз-
растает чувствительность зубов). Кроме того, 
уровень эстетики снижается еще больше, про-
грессирует уменьшение вертикального окклю-
зионного расстояния, и возрастает негативное 
воздействие на самооценку пациента и уровень 
его жизни в целом.

Стоматологи-педиатры, как правило, пер-
выми сталкиваются с проявлениями AI у детей, 
и в таких случаях важно понимать, что лечение 
обязательно подразумевает подробный ком-
плексный план мероприятий, который в  том 
числе будет включать в себя и планирование 
этапов лечения в  будущем. Ранняя диагно-
стика заболевания и профилактические меры 

являются наиважнейшими факторами при 
лечении детей, страдающих AI. Периодические 
повторные осмотры помогут лечащему стома-
тологу определить дальнейшие необходимые 
лечебные меры. Вовремя произведенное вме-
шательство позволит предотвратить возможные 
более серьезные осложнения в будущем. Однако 
разработка оптимального плана лечения, 
позволяющего одновременно повысить уро-
вень эстетики и произвести функциональную 
реабилитацию пациентов с AI, зачастую явля-
ется непростой задачей. Низкий уровень эсте-
тики, высокая истираемость зубов, нарушения 
межокклюзионного расстояния (открытый или 
глубокий прикус) – все это заметно усложняет 
реабилитацию пациентов, страдающих AI.

Некоторые дети из  группы, включенной 
в  наше исследование, проходили реставра-
ционное или ортодонтическое лечение еще 
до  обращения в  нашу клинику. Результаты 
предыдущих лечебных мероприятий значи-
тельно разнились – в зависимости от времени 
предыдущего обращения, стоматологических 
материалов, доступных на момент прохождения 
предыдущего лечения (амальгама, композиты, 
СИЦ ранних поколений), а также от принятого 
лечащим врачом решения либо полностью уда-
лить пораженную эмаль, либо сохранить ту ее 
часть, которая не была затронута кариозными 
процессами. В прошлом лечение AI зачастую 
заключалось во множественном удалении зубов 
с последующим их замещением частичными или 
полными съемными протезами [Lindunger and 
Smedberg, 2005]. Среди членов семей пациентов, 
включенных в наше исследование, были люди, 
которые в прошлом подверглись именно такому 
радикальному лечению, и  они были весьма 
обеспокоены тем, что их детям или младшим 
родственникам предстоит то же самое. Однако 
при современном уровне развития эстетической 
стоматологии, особенно в части адгезивных тех-
нологий и методов, такой агрессивный подход 
к лечению уже неприемлем.

Существует целый ряд клинических работ, 
описывающих методы реставрационной 
терапии для пациентов, страдающих AI [Ooya 
et al., 1998; Ozturk et al., 2004; Sadighpour et al., 
2009]. Наиболее важным условием в подобных 
случаях является установление степени мине-
рализации эмали, поскольку на  успешность 
выполнения композитных реставраций зубов, 
пораженных AI, может повлиять целый ряд 
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факторов. Например, в  зависимости от  типа 
AI может меняться степень и методика про-
травливания эмали, и в большинстве случаев 
здесь будет наблюдаться множество различий 
по сравнению с нормальной эмалью [Seow and 
Amaratunge, 1998]. Решение о том, сохранить ли 
слой эмали для последующего выполнения 
адгезивных реставраций, или же полностью 
удалить эмаль с целью дальнейшей установки 
полной коронки, зависит от обширности и глу-
бины дефектов эмали. Кроме того, пораженный 
AI дентин подвергается гистологическим изме-
нениям вследствие утраты гипопластической 
эмали и становится гиперминерализированным, 
из‑за чего предсказуемость адгезии снижается. 
Морфологическая картина, наблюдаемая у ден-
тина, пораженного AI, схожа со склеротизиро-
ванным дентином [Sanchez-Quevedo et al, 2004]. 
Считается, что такой слой дентина обладает 
высокой устойчивостью к кислоте, сохраняя 
облитерацию канальцев даже после кислотного 
протравливания, вследствие чего нарушается 
или даже полностью исключается формиро-
вание полимерных тяжей [Hiraishi et al., 2008].

Высокая минеральная насыщенность скле-
ротизированного дентина негативно влияет 
на формирование гибридного слоя и приводит 
к снижению прочности адгезии. Этот фактор 
нужно принимать к тщательному рассмотрению 
при планировании реставрационного лечения 
структур зубов, подвергшихся морфологическим 
изменениям. В нескольких работах по данной 
теме указывалось на высокий процент несо-
стоятельности адгезии композитов к дентину 
зубов, пораженных AI [Seow and Amaratunge, 
1998; Saroglu et al., 2006]. Следует также пола-
гать, что измененная эмаль не может являться 
адекватной основой для ретенции ортодонти-

ческих приспособлений. Ни у одного из паци-
ентов, включенных в нашу группу, ортодонти-
ческое лечение не проводилось с применением 
фиксированных конструкций; вместо этого для 
каждого из пациентов были тщательно сплани-
рованы и смоделированы съемные ортодонти-
ческие аппараты, чтобы исключить дальнейшее 
повреждение оставшейся эмали.

В  клинических случаях, представленных 
в данном исследовании, было установлено, что 
имеющуюся эмаль нужно сохранять в макси-
мально возможном объеме. Разумеется, выбор 
материалов и методов для каждого отдельного 
случая зависел от индивидуальных потребностей 
пациента. Принимая во внимание клинические 
свойства СИЦ, а именно: химическую адгезию 
к эмали и дентину, выделение фторидов, биосов-
местимость и достаточно высокий уровень эсте-
тики [Yip et al., 2001], их можно рассматривать 
как идеальное временно-постоянное решение 
на  тот период, пока пациент не  будет готов 
к полной реабилитации зубного ряда с использо-
ванием прямых композитных реставраций либо 
композитных или металлокерамических коронок.

Выводы

AI сопровождается многими аномалиями, 
не  связанными непосредственно с  эмалью, 
а потому требует комплексного лечения. При 
планировании лечения следует принимать 
во внимание возраст пациента, тип и тяжесть 
заболевания, а также общий уровень состояния 
здоровья полости рта пациента. Ранняя диаг-
ностика, профилактические меры и своевре-
менное лечение имеют важнейшее значение 
для улучшения состояния здоровья полости рта 
у детей, страдающих AI.
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