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ВОПРОСЫ ДЛЯ ПОВТОРЕНИЯ:
1. Развитие и строение органов ротовой полости и зубов.

2.  Основы генетики и наследственные нарушения  развития у детей.

3. Классификация  зубочелюстных аномалий по Калвелису.
4. Нарушение развития и формирования зубов.
КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ:
    1.  Аномалии количества зубов: адентия, частичная адентия, полная адентия, адентия неуточненная,  сверхкомплектные зубы, клиническая картина, ретенированные зубы, кли-ническая картина.
    2. Аномалии структуры зубов: незавершенный амелогенез, незавершенный дентиногенез, изменения в зубах при незавершенном остеогенезе, незавершенный одонтогенез,  другие наследственные нарушения структуры  зуба, дисплазия дентина, раковинные зубы, наследственные нарушения  структуры зуба неуточненные
   3. Аномалии прорезывания зубов:     натальные  (прорезавшиеся к моменту рождения) зубы,    неонатальные (у новорожденного, прорезавшиеся преждевременно) зубы,      за-держка (персистентная) смены первичных (временных) зубов, другие уточненные нарушения прорезывания зубов,  нарушение прорезывания зубов неуточненное 

ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ ПОЛОЖЕНИЯ ПО ТЕМЕ ЗАНЯТИЯ:
    К аномалиям количества зубов относят увеличение количества зубов (гиперодонтия), уменьшение (гиподонтия) или отсутствие зубов (адентия) по сравнению с нормой.    Сложно сказать, почему у людей  возникает такое заболевание, как гиперодонтия. Врачи предполагают, что причина кроется в излишнем количестве зубных зачатков. Так или иначе, с этой проблемой сталкиваются 2% населения земного шара. В связи с тем, что 2 % число не маленькое, следует быть в курсе, что же это за болезнь такая и как с ней справляться. 
Увеличение количества зубов: (сверхкомплектные зубы). Зубы могут  быть как аналогичны нормальным, так и аномальны. Соответственно, от того, какие у человека сверхкомплектные зубы, можно спрогнозировать какие это вызовет деформации в зубных рядах. Чаще всего лишние зубы лишние зубы меньше основных и имеют  форму конуса. Удивительно, что гипердонтия бывает в основном у мужской половины населения. 
Уменьшение количества зубов (адентия).

Гиподентия — уменьшение количества зубов. Ее происхождение обусловлено филогенетической редукцией количества зубов у человека. Наиболее часто бывает адентия третьих моляров, вторых премоляров и постоянных латеральных резцов. Реже встречается адентия других зубов. Гиподентия может быть признаком таких наследственных заболеваний, как ангидротическая дисплазия (синдром Криста-Сименса-Турнера), хондро-эктодермальная дисплазия и часто сочетается с расщелинами губы и неба. Уменьшение количества зубов приводит к аномалиям зубных рядов и при​куса и, как правило, неблагоприятно сказывается на функционировании пищеварительной системы и психической деятельности ребенка. При первичной адентии отмечается недоразвитие альвеолярного от​ростка верхней челюсти или альвеолярной части нижней челюсти. Диагноз адентия ставится на основании анамнестических данных и результатов рентгенологического исследования. Чаще отсутствуют последние моляры, верхний латеральный резец или клык. Иногда отсутствуют зачатки десяти зубов и более. Крайне редко встречается полная адентия. При адентии ла​теральных резцов верхней челюсти между зубами расположены промежут​ки — диастемы и тремы.

Нередко встречается непрорезывание — ретенция зубов, когда их за​чатки остаются скрытыми в челюсти. Это может быть следствием наруше​ния роста челюсти или при преждевременном удалении молочных зубов. При нарушении роста челюсти происходит сращение корней соседних зу​бов, что и является причиной ретенции. При раннем удалении клыка или верхнего моляра молочного прикуса может возникнуть зарастание альве​олы костной тканью и перемещение первого премоляра или первого мо​ляра постоянного прикуса на место, где должен прорезаться соседний зуб. Ретенция характерна чаще для клыков верхней челюсти, третьих моляров нижней челюсти и реже премоляров. Ретенция зуба – это довольно распространенная патология,  для которой характерно наличие непрорезавшихся зубов при присутствии их зачатков в кости челюсти.            Ретенированный зуб, соответственно, это непрорезавшийся зуб, зачаток которого находится в кости челюсти.  Он может быть либо вовсе не виден во рту, либо едва заметен сквозь ткани десны. Ретенция зуба чаще всего характерна для клыков, реже для центральных и боковых резцов. В случае ретенции зуба прорезающийся зуб сталкивается с другим, расположенным рядом и уже прорезавшимся зубом, в результате чего его рост приостанавливается, и зуб остается в челюсти. Другой случай ретенции зуба наблюдается, когда прорезыванию зуба мешает плотная ткань десны.                                                       
Виды ретенции зуба: Выделяются две разновидности ретенции зуба: частичная ретенция зуба – коронка зуба лишь отчасти скрыта слизистой оболочкой десны, какая-то часть ее видима извне при обследовании. Полная ретенция зуба – коронка зуба полностью скрыта под слизистой оболочкой десны (а возможно и в костной ткани челюсти) и незаметна для внешнего взгляда ретенированный зуб может занимать следующие положения: вертикальное, щечно-угловое, язычно-угловое, горизонтальное (саггитальное, поперечное или косое).Очень редко встречается ретенция зуба, когда ретенированный зуб коронкой повернут в сторону тела челюсти, а корнями – к альвеолярному краю.    
Основные причины, которые могут вызвать ретенцию зуба: общее ослабление организма под воздействием  инфекционных заболеваний, неправильное искусственное кормление ребенка, влияние некоторых общих заболеваний организма, задержка замены временных зубов постоянными, аномальное расположение зачатков постоянных зубов в кости челюсти, при котором коронка ретенированного зуба направлена в корень соседнего, создавая проблемы не только для прорезывания ретенированного зуба, но и для состояния соседних зубов, наличие на пути режущегося зуба сверхкомплектных зубов, чересчур толстые стенки зубного мешочка, который окружает коронку режущегося зуба, небла-гополучная наследственность.                                                                                                           

Симптомы ретенции зуба.   Основные симптомы, которыми проявляет себя ретенция зуба: болевые ощущения в области ретенированного зуба, усиливающиеся при пальпации (ощупывании болезненного места пальцами), покраснение и отек десны, боль в области десны, общее недомогание, слабость, повышение температуры
Последствия ретенции зуба.   Ретенция зуба – достаточно опасная аномалия, под воздействием которой могут развиться серьезные последствия: одонтогенная киста, рассасывание корней соседних с ретенированным зубов: аномальное прорезывание зубов, рядомстоящих с ретенированным зубом, нарушение эстетики лица, смещение боковых зубов в сторону ретенированного зуба в переднем отделе зубного ряда. Особое внимание всегда вызывают ретинированные зубы мудрости – последние в зубных рядах зубы, прорезывание которых происходит позже всех остальных зубов и очень часто сопряжено с разного рода осложнениями. В силу специфики зуба мудрости (довольно крупный размер, позднее прорезывание и отсутствие молочного предшественника), его зачаток во многих случаях располагается неправильно, что и затрудняет прорезывание зуба или вовсе делает его невозможным.

Изменение размеров зубов. Макродентия  – (син. макродонтия, мегалодонтия) – чрезмерно большие размеры одно или нескольких зубов. Макродентию подразделяют на 3 типа: 1 – генерелизованнаямакродентия (размеры большинства зубов значительно больших размеров по сравнению с нормой). 2 – относительно генерализованнаямакродентия (некоторые зубы лишь незначительно превышают нормальные размеры). 3 – изолированнаямакродентия (только единичный зуб увеличен по своим размерам).   Диагностика макродентии основана на визуальном исследовании и методе сопоставления размеров зуба с его стандартными (средними) популяционными размерами.  Макродонтия может встречаться как изолированный признак, как признак множественных аномалий развития зубов или входить в состав наследственного заболевания и синдромов моногенной и хромосомной этиологии.  Увеличенный размер коронки зуба может быть следствием таких аномалий развития, как слияние и удвоение зуба.  Микродентия - (син.Микродентизм) – малые размеры коронки зуба по сравнению со средним размером коронок той же группы зубов. Различают 3 вида микродентии:

1. Генерализованная микродентия – все зубы нормально сформированы, но их размеры значительно меньше, чем в норме. Генерализованная микродентия встречается как отдельная аномалия развития, так и в составе некоторых наследственных заболеваний и синдромов, например при гипофизарной карликовости.
 2. относительно генерализованная микродентия – имеются зубы нормального и уменьшенного размера, причем на нижней челюсти зубов уменьшенного размера больше, чем нормальных.
 3. изолированная микродентия – при изолированной микродентии поражен обычно только 1 зуб; чаще пораженным зубом является латеральные резцы и третьи моляры верхней челюсти.

Зубы слившиеся. Зубы слившиеся – увеличенный горизонтальный размер коронки зуба, сочетающийся в некоторых случаях с наличием добавочного корня (корней). Эта аномалия развития фенотипически проявляется в виде увеличенного горизонтального размера коронки  и является следствием слияния двух (иногда более) зачатков зубов. При этом отмечается отсутствие латерального резца вследствие слияния с центральным резцом. Эта аномалия развития встречается с частотой примерно 0,5%. В большинстве случаев клинически проявляется как наличие широкой сдвоенной коронки с одной пульпарной камерой. 

Удвоение. Удвоение (germination) – аномалия, обозначаемая как удвоение зуба, наблюдается в том случае, если из одного зубного зачатка формируется как бы 2 зуба.  По форме зуба иногда сложно различить между собой слияние или удвоение. Для того чтобы отдифферецировать эти состояния, необходимо считать количество зубов. Если при подсчете количества зубов меньше нормы, то это слияние двух зубов; если их число не отличается от нормального количества – удвоение. Частота аномалии в популяции 0.5%.
Инвагинация зубов («зуб в зубе»). Инвагинация встречается либо как изолированный порок развития, либо в сочетании с другими аномалиями в составе некоторых наследственных синдромов. Полагают, что этиология изолированной инвагинации зубов – мультфакториальная. Эта аномалия чаще встречается у китайцев, японцев, американских аборигенов и эскимосов по сравнению с европейцами и выходцами с африканского континента. Встречается изолированная доминантная форма этого состояния. Средняя частота доминантной аномалии «зуб в зубе», по данным Grahnenetal. (1959), составляет 3%. В настоящее время в мировой литературе моется описание двух наследственных моногенных заболеваний, сопровождающихся данной аномалией развития.  Первое заболевание: тауродонтизм, микродентия и инвагинация зубов. При данном заболевании, наследующемся по Х-сцепленному рецессивному типу, отмечается генерализованная микродентия, тауродонтизм  первых постоянных моляров и множественные инвагинации зубов. Другое заболевание, при котором описана инвагинация зубов, наследуется по аутосомно-доминантному типу. Этот синдром так и называется «зуб в зубе и небные инвагинации».
Аномальные бугорки и эмалевые жемчужины. «Эмалевые жемчужины, эмалевые капли» - шарообразные образования эмали, прикрепленные к зубу диаметром от 1 до 4 мм, наблюдаются у 1,5% пациентов и располагаются в области шейки зуба на границе эмали и цемента, иногда в зоне бифуркации (трифуркации) корней. «Эмалевые капли»  состоят из дентина, покрытого эмалью, внутри них часто имеется полость, заполненная пульпой. Данная аномалия часто не вызывает каких-либо функциональных нарушений.
Тауродентизм («бычий зуб»). Тауродентизм–аномалия развития, характеризующаяся большой пульпарной камерой.   По частоте тауродонтизма наблюдаются межэтнические различия. Эта аномалия наиболее часто встречается у зубов-моляров. Клинические варианты тауродонтизма включают в себя гипотауродонтизм, мезотауродонтизм, гипертауродонтизм.   Эти состояния могут быть зарегистрированы как изолированные признаки (аутосомно-доминантные), так и как составная часть хромосомных болезней, миогенных наследственных заболеваний и синдромов, например таких, как трихо-денто-костный синдром, отодентальная дисплазия, эктодермальная дисплазия, зубо-ногтевой синдром, несовершенный энамелегенез, синдром Клайнфельтера, синдром Дауна, гипогидротическая эктодермальная дисплазия и др.
Другие аномалии размеров и формы зубов.

Зуб Гетчинсона – верхний центральный резец с отверткообразной формы коронки, полулунной выемкой на режущем крае. Наиболее широкий поперечный размер по середине коронки; такую форму зубов коронки иногда обозначают как «отверткообразная» форма зубной коронки.   Зуб Пфлюгера – моляр с наибльшей шириной у шейки, а наименшей – у жевательной поверхности.   «Зуб рыбий»- клык, похожий по форме на резец.  Зуб Фурнье –первыебольшие коренные зубы с укороченным коронками и гипоплазией эмали на жевательной поверхности.  Зубы бугорчатые – корень конический, а коронка состоит из ряда бугорков и ямок ( зубы в виде плодов шелковицы). В этом случае форма коронки состоит из ряда бугорков и ямок. Аномалии развития, получившие в стоматологической литературе, обозначение как резцы  в виде «отвертки» и моляры в форме «ягод шелковицы», чаще описываются как врожденные состояния вследствие внутриутробного сифилитического поражения. Однако известны и моногенные состояния, сопровождающиеся такими аномалиями развития, в частности так называемой катарактно- дентальный синдром (катаракта, Х- сцепленная с зубами Гетчинсона, мезиоденс-катаракта-синдром).  Зубы конусовидные – коронки зубов имеют форму шипа или клина; резцы центральные шиповидные – суженные в диаметре зубы на уровне режущего края.  Гиперцементоз. Гиперцементоз–избыточное отложение цемента, при этом отечается деформация корня зуба в виде выступов на его поверхности, образовавшихся в результате чрезмерного отложения цемента.   Гиперцементоз может быть локальным, диффузным и генерализованным. Локальный гиперцементоз проявляется формированием округлых узелков или шипов из цемента на латеральной или межкорневой поверхности зуба. Наиболее часто это происходит в результате прикрепления к поверхности цемента и погружения в него цементиклей – сферических телец диаметром 0,1- 0,4 мм, состоящих из цемента и первоначально расположенных среди пучков волокон периодонтальной связки. Причиной формирования цементиклей служит смещение цементобластов, а ядром, индуцирующим их образование, - эпителиальные остатки Малассе. Цементикли могут расти, сливаясь друг с другом и прикрепляясь к цементу. На их поверхности выявляются цементобласты, образующие новые слои цемента.  Локальный гиперцементоз иногда наблюдается в участках, где на поверхности дентина образовались так называемые эмалевые жемчужины. «Эмалевые капли» диаметром от 1 до 4 мм наблюдается у 1,5% пациентов и располагаются в области шейки зуба на границе эмали и цемента, иногда в зоне бифуркации (трифуркации) корней.  Диффузный гиперцементоз характеризуется усиленным отложением цемента на всей поверхности корня.  Нередко в связи с хроническим периапикальным инфекционным процессом. В некоторых случаях он приводит к сращению корня со стенкой костной альвеолы. Диффузный гиперцементоз встречается в 2,5 раза чаще в зубах нижней челюсти, особенно в премолярах и молярах.  Генерализованный гиперцементоз – избыточное  отложение цемента во всех зубах.  Часто гиперцементоз встречается при болезни Педжета. Болезнь названа по имени английского хирурга Педжета Д. (1814-1899), характеризуется системным поражением скелета с усиленной резорбцией костной ткани, что сопровождается утолщением костной ткани и деформациями скелете. Иногда в процесс вовлечены кости лицевого скелета с признаками гиперцементоза.
Дилацерация– аномалии зубов, при которой корень зуба и его коронка начинают расти под углом друг к другу. В этом случае отмечается девиация (отклонение от нормального развития корня зуба). Данная аномалия встречается также и при наследственных заболеваниях, в частности при врожденном ихтиозе, окулофацио-кардиодентальном синдроме. Наряду с аномалиями развития зубов, при данном заболевании отмечается нейросенсорная глухота, глазные аномалии  и др. Пороки сердечно- сосудистой системы и умственная отсталость.
Конкресценция– (обширное срастание) – отмечается сращение цемента соседних зубов. Данная аномалия крайне затрудняет экстракцию зубов и требует предварительного рентгеновского исследования для планирования тактики операции.

Нарушения развития и прорезывания зубов

1. Аномалии размера и формы – сращение зубов, слияние зубов, инвагинация зубов, эмалевая капля.

2. Крапчатые зубы – эндемическая крапчатость эмали (флюороз).

3. Нарушения формирования зубов – гипоплазия эмали (пренатальная гипоплазия, неонатальная гипоплазия, зубы Турнера )

4. Наследственные нарушения структуры зубов – несовершенство амелодентино- и одонтогенез.

5. Врожденный сифилис зубы Гетчинсона, тутовые моляры.
6. Другие нарушения развития зубов – изменения цвета зуба в результате резус-фактора, порока развития билиарной системы, приёма тетрациклина. 

Наследственные нарушения развития зубов: 

Этиологическим фактором наследственных болезней являются мутации, а окружающая среда  влияет на степень выраженности симптомов заболевания. Наследственные болезни разделяют на две группы:  генные и хромосомные. В зависимости от числа генов, вовлеченных в процесс, различают моногенные и полигенные болезни. Генные мутации могут затрагивать развитие твердых тканей зуба- эмали и дентина. 

По характеру наследования: - аутосомно-доминантные. - аутосомно- рецессивные. - сцепленные с геном.

Встречается несовершенный амелогенез и несовершенный дентиногенез.
Несовершенный амелогенез( формирование неполноценной эмали).

Выражается в нарушении  структуры и минерализации молочных и постоянных зубов, изменении их цвета с последующей частичной или полной потерей ткани.  Эту патологию называют еще наследственной гипоплазией эмали, аплазией.

Выделяют:  1. Гипоплазия эмали, вызванная нарушением матрикса эмали.2.Гипоплазия эмали, обусловленная нарушением созревания эмали, или гипоматурационный (несозревший) неполноценный амелогенез. 3. Гипоплазия эмали связанная с гипокальцификацией эмали. Гипоплазия эмали, вызванная нарушением матрикса эмали, проявляется в виде тонкой эмали на зубах и в виде ямок, вертикальных и горизонтальных бороздок. Зубы по бокам не контактируют друг с другом. 

Гипоплазия эмали, обусловленная нарушением созревания эмали, или гипо-матурационный (несозревший) неполноценный амелогенез характеризуется наличием эмали, покрытой крапинкой и имеющей коричнево-желтый цвет. Эмали нормальной толщины, но мягче обычной и имеет тенденцию к скалыванию. 

Гипоплазия эмали, связанная с гипокальцификацией эмали, сопровождается  такими нарушениями, когда вся эмаль или её отдельные участки не достигают нормальной твёрдости, на внешней поверхности коронки зуба эмаль может отсутствовать (аплазия), отмечается гиперестезия из открытых участков дентина.

К первой группе относят следующие формы: - аутосомно-доминантная точечная гипоплазия.   аутосомно-доминантная локальная гипоплазия.  аутосомно-доминантная гладкая гипоплазия.  аутосомно-доминантная шероховатая гипоплазия.  аутосомно- рецессивная шероховатая аплазия эмали. сцепленная с Х-хромосомой доминантная гладкая гипоплазия.

Ко второй группе относят: аутосомно-доминантное гипосозревание эмали в сочетании тавродонтизмом. сцепленное с Х-хромосомой рецессивное наследование, гипосозревание. аутосомно-рецессивная пигментация, гипосозревание “Снежная шапка”- аутосомно-доминантное созревание эмали.

К третей группе относят: аутосомно-доминантная гипокальцификация. аутосомно-рецессивная гипокальцификация

Аутосомно-доминантная точечная гипоплазия. Эмаль нормальной толщины, но чаще на вестибулярной поверхности определяются дефекты в виде точек, возможно их окрашивание от пигментов пищи.  Поражается вся коронка. Заболевание передаётся от мужчине к мужчине. 

 Аутосомно-доминантная локальная гипоплазия. Чаще дефекты эмали возникают на вестибулярной поверхности премоляров и моляров. Дефекты располагаются горизонтально в виде линейных углублений или ямочек, обычно выше или ниже экватора зуба (в средней трети). Режущий край и поверхность смыкания зубов обычно не вовлекается в процесс. 

Аутосомно-доминантная гладкая гипоплазия. Прорезавшиеся зубы могут иметь различный цвет – от непрозрачного белого до прозрачного коричневого. Эмаль истончена, гладкая, составляет ¼ -1/2 толщины нормальной эмали. Часто она отсутствует на поверхностях смыкания зубов, а на контактных бывает белой, эти зубы обычно не контактируют. Наблюдается задержка прорезывания постоянных зубов.   
Аутосомно-доминантная шероховатая гипоплазия. Прорезавшиеся зубы могут иметь различный цвет – от белого до желтовато-белого. Эмаль твёрдая, с шероховатой зернистой поверхностью, она может откалываться от дентина,  составляет ¼ -1/8 толщины нормальной эмали. Поражаются молочные и постоянные зубы.   

Аутосомно- рецессивная шероховатая аплазия эмали. Почти полное отсутствует эмали, желтый оттенок зубов, поверхности коронки шероховатая, гранулярная, напоминает матовое стекло. Зубы не контактируют. Задержка прорезывания постоянных зубов. 

Сцепленная с Х-хромосомой доминантная гладкая гипоплазия. У мужчин зубы желтовато-коричневого цвета, эмаль твердая, гладкая, блестящая, тонкая. Зубы не контактируют, выражена патологическая стираемость. Поражаются молочные и постоянные зубы. У женщин на коронках зубов имеются вертикальные полосы с почти нормальной толщиной эмали, чередующиеся с полосами её гипоплазии.  

Аутосомно-доминантноегипосозревание эмали в сочетании тавродонтизмом. Эмаль грубая и диспластичная, разнообразной окраски – от белой до желтой. Тавродонизм наблюдается в молочных и постоянных зубах. Полость зуба в резцах в любом возрасте больших размеров. Изменены только зубы. 
Сцепленное с Х-хромосомой рецессивное наследование, гипосозревание. У мужчин постоянные зубы имеют испещрённый желто-белый цвет. С возрастом они темнеют из-за окрашивания эмали. Возможно уменьшение толщины эмали, она более мягкая. У женщин эмаль зубов состоит из вертикальных полос, иногда имеет тусклый цвет и на ней видны участки белой эмали.

Аутосомно-рецессивная пигментация, гипосозревание. Цвет эмали от молочно-серого, до светло-янтарного, эмаль интенсивно окрашивается от пигментов пищи, нормальной толщины, может слущиваться.  
“Снежная шапка”- аутосомно-доминантное созревание эмали. Матово-белая эмаль покрывает от 1/3 до 1/8 режущей или жевательной поверхности. Эмаль обычно плотная и пигментированная, чаще поражаются постоянные зубы. 
Аутосомно-доминантная гипокальцификация. Эмаль белая или желтая, нормальной толщины, на вестибулярной поверхности она очень мягкая и постепенно отделяется от дентина. Эмаль быстро теряется оставляя обнаженный чувствительный дентин, который окрашивается от пигментов пищи в тёмно-коричневый цвет. Часто наблюдается ретенция прорезывания отдельных зубов, непрорезавшиеся зубы могут подвергаться  резорбции. 
Аутосомно-рецессивная гипокальцификация. Эмаль тёмного цвета слущивается. Это более тяжелая форма заболевания по сравнению с аутосомно-доминантная гипокальцификацией.

Наследственные нарушения, затрагивающие дентин (неполноценный дентиногенез).

Различают:  

I тип: Одной из нескольких проявлений общих скелетных заболеваний называемых неполноценным остеогенезом. Передаётся по аутосомно-доминантному типу. Различают врождённый (болезнь Фролика) и поздний (болезнь Лобштейна) несовершенный остеогенез.

Болезнь Фролика характеризуется переломами длинных трубчатых костей, рёбер, ключиц. Кисти и стопы не страдают. Дети имеют малый рост, широкий уплощенный череп. 

Болезнь Лобштейна выявляется на первом году жизни или позднее. Характерны голубые склеры, глухота и изменения строения зубов. В основе заболевания – недостаточное отложение солей в формирующихся костях. Зубы имеют нормальную величину. Окраска от серой до сине-серой или желто- коричневой  с высокой степенью просвечивания. На рентгеновском снимке – истончение кортикального слоя, крупноячеистое строение губчатого вещества. 

II тип: синдром Стентона – Капдепона характеризуется наследственным нарушением эмали и дентина и на молочных и на постоянных зубах. Зубы нормальной величины и формы, но с изменённой окраской (молочные – коричневой или бурой окраской, постоянные – водянисто-серого цвета). Из-за преобладания перламутрового оттенка зубы называют опалесцирующими. Вскоре после прорезывания эмаль скалывается с появлением на коронке острых краёв. Обнаженный дентин стирается, его поверхность блестящая, плоская, гладкая, имеет окраску от светлой до тёмно-коричневой. Дентин кажется прозрачным, через  него иногда просвечивают контуры полости зуба. Отмечаются облитерация зубной полости, снижение электровозбудимости пульпы. Зубы мало реагируют на раздражители,  устойчивы к кариозному процессу. 

III тип несовершенного дентиногенеза характеризуется поражением зубов по  I и II типу как по окраске, так и по форме. Наиболее часто наблюдаются клинические проявления в виде опалесцирующего цвета зубов, купалообразного вида коронок, а также, так называемых «раковинных » зубов, определяющихся при рентгенологическом исследовании (зубы, в которых не происходит  образование дентина после формирования плащевого дентина). Поражаются молочные и постоянные зубы.
Ю.А.Беляков (1993) предлагает выделять  несколько видов наследственного нарушения дентина: 1.НесовершенныйдентиногенезI типа. 2.Несовершенный опалесцирующий дентин (дисплазия Капдепона). 3.Корневая дисплазия дентина. 4.Одонтодисплазия. 5.Очаговая одонтодисплазия

При корневой дисплазии дентина коронки зубов изменены в цвете, но имеют обычную форму. Корни зубов  короткие, конусовидные(в однокорневых зубах) или W образно изогнутые (в многокорневых зубах). Коронковые и корневые полости зубов облитерированы.
Коронковая дисплазия отличается изменением цвета молочных зубов (янтарный с опалесцированием), облитерированием полости зуба и отложением в ней дентиклей. При корневой и коронковой дисплазии тип наследования аутосомно-доминантный.

Однотодисплазия характеризуется нарушением развития эмали и дентина как молочных, так и постоянных зубов. Зубы неправильной формы, эмаль и дентин тонкие. Может отмечаться гипоплазия и гопосозревание эмали. Полость зуба увеличена, заполнена дентиклями.

Очаговая одонтодисплазия-редкая патология, встречающаяся у практически здоровых детей. Характеризуется запоздалым развитием и прорезыванием нескольких рядом расположенных зубов как временных, так и сменяющих их постоянных, одного или разных периодов развития. 
   Коронки этих зубов уменьшены за счет недоразвития эмали, имеют желтоватую окраску и шероховатую поверхность. На рентгеновских снимках твердые ткани представляются истонченными по сравнению со здоровыми зубами этой же челюсти. Они характеризуются укороченными корнями и более широкими каналами, не одинаковой плотностью тканей в различных участках коронок, что говорит о нарушенной минерализации. Этиология этой патологии не установлена (Чупрынина Н.М.,1980). Отличать этот вид патологии следует от системной и местной гипоплазии, а так же наследственного нарушения эмали.

Нарушение сроков прорезывания зубов

Различают раннее и позднее прорезывание зубов, а также ретенцию (непрорезывание зубов). Позднее прорезывание зубов отмечается в тех случаях, когда зубы задерживаются в челюсти или альвеолярном отростке. Поскольку причины позднего прорезывания молочных зубов могут быть пренатальными (в связи с заболеваниями матери во время беременности, в частности токсикозами), а также постнатальными (болезни ребенка), в диагностическом процессе большое значение имеют данные анамнеза. Именно указанные факторы особенно часто сказываются на сроках прорезывания молочных зубов. В меньшей степени эти факторы обусловливают позднее прорезывание постоянных зубов.    Эта аномалия диагностируется при осмотре полости рта и сопоставлении возраста ребенка со средними статистическими сроками прорезывания зубов. Клинически определяется наличие места в зубном ряду для запаздывающих в прорезывании зубов, а с вестибулярной или оральной сторон (при изменении положения зачатка зуба) обнаруживается твердая на ощупь выпуклость. Для уточнения степени развития зуба и соответствия его хронологическому возрасту проводят рентгенографию.     Раннее прорезывание зубов. Поскольку развитие и прорезывание зубов связаны с состоянием организма в целом, то опережающее развитие организма по отношению к среднестатистическому хронологическому возрасту может являться обстоятельством, определяющим раннее прорезывание зубов. Соответственно этому довольно широкий диапазон сроков прорезывания - для молочных зубов 2-4 мес, для постоянных 2-3 года (Д.А. Калвелис). В некоторых случаях причиной ускоренного прорезывания постоянных зубов является преждевременное удаление соответствующих молочных зубов. Ускоренное прорезывание зубов диагностируется при осмотре полости рта. Дифференциальную диагностику проводят с ускоренным прорезыванием сверхкомплектных зубов. Позднее прорезывание молочных зубов - явление сравнительно редкое. В таких случаях рекомендуется массаж десен.

      В этих случаях проводят ортодонтическую коррекцию формы и размера зубных рядов,  положения рядом расположенных зубов и зубов-антагонистов, а также окклю-зии.   На  базисной   ретенционной пластинке  располагаются  недостающие зубы, в области которых после коррекции окклюзии создаются дополнительные   нагрузки,   стимулирующие  резорбцию  компактной костной пластинки остеокластами. Как правило,  этого бывает достаточно для прорезывания задержавшегося зуба. Такая же тактика врача-ортодонта и в случае ретенции одного или нескольких зубов. Поскольку  эти   зубы   уже закончили формирование, да к тому же нередко дистопированы, эта тактика, однако, может не дать полного успеха. 
     В таком случае хирургическим путем обнажают коронковую часть ретенированного зуба, на котором фиксируется колпачок, кольцо или брекет, после чего, сформировав точку опоры (каппа на соответствующие зубы, крючки на базисные части пластины и на дуге), резиновой тягой выводят зуб в зубной ряд.

Ситуационные задачи:  Задача № 1.
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Рис.1     В клинику  обратились родители пациента 9 лет с жалобами на нарушение сроков прорезывания  зубов верхней челюсти. При объективном осмотре  полости рта выявлено: 21 в зубной дуге, коронка зуба полностью сформирована.  На месте 11, 12 и 22  в полости рта  имеются молочные зубы-51, 52 и 62.  Зубы не имеют патологической подвижности, корни зубов не резорбированы. Все молочные зубы  имеют апроксимальные кариозные полости (Рис.1).1.  Какие дополнительные методы исследования необходимо провести для постановки диагноза? 2.  Определите тактику врача-ортодонта  при планировании лечения  данному пациенту? 
Задача №2

В клинику обратилась  пациентка  с жалобой на  отсутствие фронтальной группы зубов  на нижней и верхней челюстях. Проведен осмотр полости рта,  направлена на ортопантомограмму
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Рис.2   Проведите анализ данной ортопантомограммы .Укажите  имеющиеся аномалии зубов. 
Задача № 3 
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Рис.3. 
 В клинику обратились родители пациентки 13 лет с жалобой на аномалийную  форму  латерального резца справа и отсутствие латерального резца слева. При объективном обследовании полости рта выявлено:  форма латерального резца справа “ шиповидная  “, слева латеральный резец отсутствует. Отмечается скученность фронтальной группы зубов на нижней челюсти,  глубокое резцовое перекрытие  фронтальной группы зубов(Рис.3).Какие дополнительные методы обследования необходимо провести для постановки диагноза?    Определите тактику врача-ортодонта  при планировании лечения пациенту.
Задача № 4.
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Рис.4.   В клинику стоматологии  с жалобами на изменение цвета фронтальной группы зубов верхней челюсти обратилась пациентка 16 лет. При обследовании полости рта диагностировали изменение цвета и нарушение структуры эмали и дентина  11, 12, 21, 22 зубов  (Рис.4). Какие дополнительные методы исследования необходимо провести для постановки диагноза?  Определите и предложите альтернативные варианты лечения данной пациентке. 
Задача № 5.
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Рис.5  При осмотре полости рта пациента 14 лет диагностировано  увеличение  размеров коронок центральных верхних резцов. (Рис.5).  Какие дополнительные методы исследования необходимо провести для постановки диагноза?  Определите и предложите альтернативные варианты лечения данном у пациенту.  

Тестовые задания:

1.К каким аномалиям относится ретенция зубов?

а) аномалии положения      б)аномалии сроков прорезывания

в) аномалии формы            г)аномалии структуры

2.Какие дополнительные диагностические исследования необходимо провести для

 определения тактики лечения ретенированных зубов?
а)  электроодонтодиагностику      б)  компьютерную томографию 

в)  прицельный рентгеновский  снимок      г) телерентгенограмму

3.Основными причинами ретенции центральных резцов верхней челюсти являются 

 а) сверхкомплектный зуб на пути прорезывания 

 б) резкое нарушение формы коронки и корня 

 в) раннее завершение формирования верхушки корня 

 г) травматическое повреждение 

 д) все перечисленные причины 

4.Причиной несовершенного амело- и дентиногенеза является: 
а) хронические системные заболевания матери в период беременности;

б) неполноценное питание ребенка первого года жизни;

в) наследственные нарушения развития эмали и дентина. 

5. При несовершенном амелогенезе поражены только:

а) молочные резцы;   б) молочные моляры;    в) постоянные резцы;

г) постоянные моляры;     д)все молочные и постоянные зубы.
6. “Гипсовые зубы” являются одним из проявлений:

а) гипоплазии эмали;    б) флюороза;   в) несовершенного амелогенеза;

г) несовершенного дентиногенеза;      д) несовершенного одонтогенеза. 

7. При несовершенномодонтогенезе (дисплазия Капдепона) поражены: 

а) молочные резцы;    б) молочные моляры;     в) постоянные резцы;

г) постоянные моляры;     д) все молочные и постоянные зубы. 

8. Заболевания, являющиеся наследственными:

а) системная гипоплазия;    б) флюороз;     в) местная гипоплазия;

г) несовершенный дентиногенез;      д) дисплазия Капдепона. 

9. При несовершенном амелогенезе имеются нарушения в строении:

а) только дентина;             б) только эмали;           в) эмали и дентина;

г) нарушение пульпы;      д) нарушение периодонта.

10. Для постановки диагноза несовершенный дентиногенез достаточно только:

а) внешнего вида зуба;     б) рентгенограммы зуба.

11. Изменения, выявляемые на рентгенограмме при несовершенном дентиногенезе:

а) на рентгенограмме изменений нет;    б) полости зубов облитерированы. 

12. Клинические признаки, характерные для дисплазии Капдепона:

а) наличие ночных болей;     б) стираемость дентина;      в) кариозные полости;

г) изменения окраски зубов;      д) зубы интактны. 

13. При дисплазии Капдепона на рентгенограмме определяются:

а) полость зуба и канала не изменены;

б) облитерация полости зуба и корневых каналов. 

14. Основной метод лечения при несовершенномдентиногенезе:

а) пломбирование кариозной полости;

б) обработка полости зуба и корневых каналов;

в) удаление зуба;

г) восстановление зуба с помощью композита. 

15. Основной метод лечения при дисплазии Капдепона:

а) физиотерапевтический;            б) терапевтический;

в) ортопедический;                        г) хирургический. 

16. К каким аномалиям зубов относятся зубы Гетчинсона-Фурнье-Турнера:

а) аномалии размеров;              б) аномалии формы;    

в) аномалии положения;           г) аномалии цвета.

