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Аннотация: Наследственные заболевания твёрдых тканей зубов представляют 

собой важную и актуальную проблему современной стоматологии, поскольку они 

оказывают существенное влияние на формирование и развитие зубочелюстной 

системы. Одним из наиболее значимых наследственных нарушений является 

несовершенный амелогенез — генетически обусловленная патология, 

характеризующаяся нарушением процессов формирования, минерализации и 

структурной организации эмали зубов. Данное заболевание проявляется 

различными клиническими формами, сопровождающимися изменением цвета, 

толщины и прочности эмали, что приводит к повышенной чувствительности зубов, 

нарушению их эстетики и функциональной устойчивости.  
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Введение 

Наследственные заболевания твёрдых тканей зубов занимают особое место в 

структуре стоматологических патологий и представляют значительный интерес 

для современной клинической стоматологии и медицинской генетики. Среди 

различных наследственных аномалий развития зубов особое внимание уделяется 

несовершенному амелогенезу, который характеризуется нарушением процессов 
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формирования и минерализации эмали зубов. Данное заболевание относится к 

группе генетически обусловленных патологий, возникающих в результате мутаций 

генов, участвующих в регуляции амелогенеза — сложного биологического 

процесса образования эмалевого слоя зуба. Несовершенный амелогенез является 

редкой, однако клинически значимой патологией, которая проявляется 

различными морфологическими и функциональными изменениями эмали зубов. В 

зависимости от характера генетических нарушений могут наблюдаться такие 

изменения, как уменьшение толщины эмали, нарушение её минерализации, 

изменение цвета зубов, а также снижение механической прочности эмалевого слоя. 

В ряде случаев данные изменения сопровождаются повышенной 

чувствительностью зубов, быстрым стиранием эмали и выраженными 

эстетическими дефектами.  

Материалы и методы исследования 

Для достижения поставленной цели был проведён комплексный анализ научных 

и клинических источников, посвящённых изучению наследственных заболеваний 

твёрдых тканей зубов и особенностей развития несовершенного амелогенеза. В 

рамках исследования были изучены современные отечественные и зарубежные 

научные публикации, монографии, учебные издания и клинические рекомендации, 

освещающие вопросы этиологии, патогенеза, диагностики и лечения данной 

патологии. Методологической основой исследования послужили общенаучные 

методы анализа, синтеза, систематизации и сравнительного анализа научной 

информации. В ходе работы были проанализированы данные научных 

исследований, посвящённых генетическим механизмам формирования эмали 

зубов, а также клиническим проявлениям различных форм несовершенного 

амелогенеза. Особое внимание уделялось изучению морфологических изменений 

эмалевого слоя зубов при данной патологии, а также анализу существующих 

классификаций несовершенного амелогенеза. Кроме того, были рассмотрены 

современные методы клинической диагностики заболевания, включающие 

визуальное обследование, анализ структуры эмали, а также оценку 

функционального состояния зубочелюстной системы.  

Результаты исследования 

Проведённый анализ научных источников и клинических данных показал, что 

несовершенный амелогенез является одной из наиболее значимых наследственных 

патологий твёрдых тканей зубов, характеризующейся выраженными нарушениями 

структуры и минерализации эмали. Установлено, что развитие данного 

заболевания связано с генетическими мутациями, влияющими на процессы 
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формирования эмали на стадии амелогенеза. В результате данных нарушений 

происходит изменение морфологической структуры эмалевого слоя, что приводит 

к снижению его прочности и устойчивости к механическим и химическим 

воздействиям. Результаты исследования свидетельствуют о том, что клинические 

проявления несовершенного амелогенеза могут значительно варьировать в 

зависимости от формы и степени выраженности генетических нарушений. 

Наиболее часто у пациентов наблюдаются такие изменения, как уменьшение 

толщины эмали, её гипоминерализация, изменение цвета зубов от желтоватого до 

коричневого оттенка, а также повышенная стираемость зубных тканей. В 

некоторых случаях эмаль может иметь шероховатую поверхность, легко 

разрушаться и отслаиваться от дентинного слоя. Кроме того, у пациентов с 

несовершенным амелогенезом нередко отмечается повышенная чувствительность 

зубов к температурным, химическим и механическим раздражителям. Данное 

состояние связано с нарушением защитной функции эмали и частичным оголением 

дентинных канальцев. В результате этого повышается риск повреждения зубных 

тканей и ухудшается функциональное состояние зубочелюстной системы.  

Обсуждение 

Полученные результаты позволяют рассматривать несовершенный амелогенез 

как сложную наследственную патологию, формирование которой обусловлено 

нарушениями генетических механизмов, регулирующих процесс амелогенеза. 

Современные исследования свидетельствуют о том, что ключевую роль в развитии 

данного заболевания играют мутации генов, отвечающих за синтез и 

минерализацию эмалевого матрикса. Вследствие этого нарушается нормальное 

формирование эмалевого слоя, что приводит к изменению его морфологической 

структуры, снижению механической прочности и устойчивости к внешним 

воздействиям. Анализ клинических проявлений показал, что несовершенный 

амелогенез характеризуется значительным разнообразием симптомов, что связано 

с различными формами и степенью выраженности генетических нарушений. У 

пациентов могут наблюдаться гипоплазия эмали, её гипоминерализация, 

изменение цвета зубов, а также повышенная стираемость и хрупкость твёрдых 

тканей. Подобные изменения не только ухудшают эстетический вид зубов, но и 

могут приводить к функциональным нарушениям зубочелюстной системы. Особое 

значение имеет тот факт, что патологические изменения при несовершенном 

амелогенезе формируются ещё на стадии развития зубов, поэтому клинические 

проявления заболевания становятся заметными сразу после их прорезывания. В 

связи с этим ранняя диагностика и своевременное стоматологическое наблюдение 
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играют важную роль в предупреждении прогрессирования патологического 

процесса. 

Заключение 

Таким образом, несовершенный амелогенез представляет собой сложное 

наследственное заболевание твёрдых тканей зубов, связанное с нарушением 

процессов формирования и минерализации эмали. Данная патология 

характеризуется разнообразными клиническими проявлениями, включая 

изменение структуры, цвета и прочности эмалевого слоя, что приводит к снижению 

защитной функции зубов и повышенной чувствительности зубных тканей. 

Проведённый анализ научных данных показал, что развитие несовершенного 

амелогенеза обусловлено генетическими факторами, которые влияют на процессы 

амелогенеза ещё на этапе формирования зубов. В связи с этим ранняя диагностика 

заболевания и своевременное проведение профилактических и лечебных 

мероприятий имеют важное значение для сохранения функциональной и 

эстетической целостности зубов. Комплексный подход к диагностике и лечению 

пациентов с несовершенным амелогенезом должен включать регулярное 

стоматологическое наблюдение, использование реминерализующих средств, а 

также применение современных методов стоматологической реставрации. 
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