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Аннотация: Патологические изменения твёрдых тканей зуба, 

формирующиеся в период их развития, представляют собой актуальную 

проблему современной стоматологии. Нарушения амелогенеза и дентиногенеза 

могут быть обусловлены генетическими, молекулярными и системными 

факторами, влияющими на процессы минерализации. В данной обзорной статье 

представлены современные данные о генетических механизмах формирования 

патологий эмали и дентина, рассмотрены основные наследственные 

заболевания, а также обсуждаются перспективы молекулярно-генетической 

диагностики в клинической стоматологии. 
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Введение 

Формирование твёрдых тканей зуба является сложным многоэтапным 

процессом, зависящим от точного взаимодействия клеточных, молекулярных и 

генетических механизмов. Нарушения на любом этапе развития зуба могут 

приводить к патологическим изменениям эмали и дентина, что в дальнейшем 

отражается на функциональном состоянии зубочелюстной системы и качестве 

жизни пациентов. 

В последние десятилетия значительное внимание уделяется роли 

генетических факторов в развитии патологий твёрдых тканей зуба. 

Наследственные формы гипоплазии эмали, несовершенного амелогенеза и 

дентиногенеза демонстрируют прямую связь между мутациями в определённых 

генах и клиническими проявлениями стоматологических заболеваний. Изучение 

данных механизмов имеет важное значение для ранней диагностики, 

профилактики и разработки персонализированных методов лечения. 

Целью настоящего обзора является анализ современных научных данных, 

посвящённых генетическим и молекулярным аспектам патологических 

изменений твёрдых тканей зуба в период их развития. 
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Физиология формирования твёрдых тканей зуба 

Развитие эмали 

Эмаль является самой твёрдой тканью организма человека и формируется в 

процессе амелогенеза, который осуществляется специализированными клетками 

— амелобластами. Данный процесс включает секреторную фазу, фазу 

созревания и минерализации. Любые нарушения активности амелобластов могут 

привести к структурным дефектам эмали. 

Формирование дентина 

Дентин образуется одонтобластами и характеризуется меньшей 

минерализацией по сравнению с эмалью. Процесс дентиногенеза продолжается 

на протяжении всей жизни, однако его первичная фаза в период развития зуба 

имеет решающее значение для дальнейшей устойчивости твёрдых тканей. 

Генетические факторы патологических изменений эмали 

На сегодняшний день идентифицирован ряд генов, мутации в которых 

ассоциированы с нарушениями формирования эмали. К числу наиболее 

изученных относятся AMELX, ENAM, MMP20 и KLK4, кодирующие белки, 

участвующие в матриксной организации и минерализации эмали. 

Несовершенный амелогенез является одной из наиболее распространённых 

наследственных патологий эмали и может проявляться в гипопластической, 

гипокальцифицированной или гипоматурационной формах. Клинические 

проявления включают изменение цвета эмали, её повышенную стираемость и 

склонность к кариозным поражениям. 

Генетические нарушения дентиногенеза 

Патологии дентина, в частности несовершенный дентиногенез, часто 

связаны с мутациями в гене DSPP, кодирующем дентинсвязывающие белки. 

Нарушения структуры дентина приводят к повышенной ломкости зубов, 

изменению их формы и ранней потере. 

Важно отметить, что патологические изменения дентина могут сочетаться с 

системными заболеваниями, включая наследственные синдромы 

соединительной ткани, что подчёркивает междисциплинарный характер 

проблемы. 

Молекулярные механизмы патогенеза 

На молекулярном уровне патологические изменения твёрдых тканей зуба 

обусловлены нарушением синтеза и деградации органического матрикса, а также 

дисбалансом процессов минерализации. Изменение экспрессии генов, 

участвующих в транспорте кальция и фосфатов, приводит к формированию 

дефектной кристаллической структуры эмали и дентина. 

Современные исследования показывают, что эпигенетические факторы, 

включая метилирование ДНК и регуляцию микроРНК, также играют значимую 
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роль в развитии данных патологий. 

Клиническое значение и диагностика 

Понимание генетических механизмов формирования патологий твёрдых 

тканей зуба позволяет внедрять методы ранней диагностики, включая 

молекулярно-генетическое тестирование. Это особенно важно в педиатрической 

стоматологии, где своевременное выявление нарушений позволяет 

минимизировать тяжесть клинических проявлений. 

Заключение 

Генетические и молекулярные факторы играют ключевую роль в развитии 

патологических изменений твёрдых тканей зуба в период их формирования. 

Современные достижения молекулярной биологии и генетики открывают новые 

перспективы для ранней диагностики и персонализированного подхода к 

лечению данных состояний. Дальнейшие исследования в данной области 

способствуют углублению понимания патогенеза и совершенствованию 

стоматологической помощи. 
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