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Резюме
Дентинова дисплазия тип I и дентинова дисплазия тип II са редки 

генетични заболявания, които засягат зъбите. Те се характеризират с аб-
нормно развитие на дентина. Цел на настоящата публикация е открояване 
на различията между двата типа дентинова дисплазия, което може да 
подпомогне по-лесното диагностициране на двете заболявания от общо-
практикуващите дентални лекари, които не се сблъскват често с тези 
болести поради ниското им разпространение. Като клинична симптома-
тика двата типа дентинова дисплазия имат някои прилики, но задълбочен 
клиничен анализ, подпомогнат от диагностични лабораторни изследвания, 
правят възможна диференциалната диагноза между двете заболявания в 
ежедневната обща дентална практика и невинаги е необходимо назначава-
не на допълнителна консултация със специалист.
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Abstract
Dentin dysplasia type I and Dentin dysplasia type II are rare genetic diseases 

that affect teeth. They are characterized by abnormal dentin development. The 
purpose of this publication is to highlight the differences between the two types 
of Dentin dysplasia and thus to ease the diagnose process of both diseases by 
general dental practitioners who do not often experience clinical cases with these 
diseases due to rare diseases low incidence. The two types of dentinal dysplasia 
have some similarities in symptomatology but a complex clinical analysis supported 
by diagnostic laboratory tests makes it possible in everyday general dental practice 
to differentiate the two diseases, and it is not always necessary to appoint additional 
specialist consultation.
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Въведение
Дентинова дисплазия тип I (известна още като Ра-

дикуларна дентинова дисплазия, Опалесцентен дентин, 
Болест на безпулпния зъб, Болест на безкореновия зъб) и 
Дентинова дисплазия тип II (известна още като Коронал-
на дисплазия на дентина), са редки генетични заболявания, 
които засягат зъбите. Дентиновите дисплазии тип I  и 
тип II принадлежат към групата на болестите, известни 
като наследствени нарушения на дентина. През 1973 г. д-р 
Шийлдс и неговите колеги определят пет нарушения, ха-
рактеризиращи се с наследствени дефекти на дентина, но 
създаването на съвременна система за класифициране на 
тези болести ще бъде оправдана, тъй като изследвания-
та през последните десетилетия разкриват различни нови 
генетични мутации и по-добре дефинират тези нарушения 
[1]. За съжаление, все още настоящото разбиране на тези 
заболявания е недостатъчно, за да позволи създаването на 
актуална класификация.

Дентиновите дисплазии тип I и тип II се характе-
ризират с ненормално развитие на дентина [2-5]. Той е 
твърдата тъкан във вътрешността на зъба, която за-
щитава меката тъкан на зъба, наречена пулпа – специа-
лизирана тъкан, която съдържа нерви, кръвоносни съдове 
и лимфни съдове. Пулпата е заобиколена изцяло от ден-
тин, който се явява основната част на зъба. Дентинът 
в коронката (областта на зъба над венците, известна 
също като „коронална трета“) е покрит с емайл, който 
е най-твърдата част на зъба, докато дентинът в коре-
новата част на зъба е покрит с костно-подобна твърда 
съединителна тъкан, известна като цимент. Освен фор-
миране на пулпната камера и защита на пулпата, денти-
нът осигурява и подкрепа като здрава основа за емайла 
и цимента.

Цел
Цел на настоящата публикация е открояване на раз-

личията между двата типа дентинова дисплазия, което 
може да подпомогне по-лесното диагностициране на две-
те заболявания от Общопрактикуващите дентални лека-
ри, които не се сблъскват често с тези болести поради 
ниското им разпространение.

Материал и методи
Направено е проучване на достъпната специализирана 

литература и са подбрани статии, съдържащи информа-
ция относно етиологията, разпространението, клинична-
та симптоматика, диференциалната диагноза и лечението 
на двата типа дентинова дисплазия, както и за други забо-
лявания, с които се прави диференциална диагноза.

Резултати
Разпространение на двете заболявания
По данни от специализираната литература Дентал-

ната дисплазия тип I засяга около 1 на 100 000 души. Мъ-
жете и жените са еднакво застрашени.  При Дентинова 
дисплазия тип II също не се наблюдава превес на болес-
тта по отношение на пола. Не са открити литературни 
източници, посочващи конкретна честота на Дентинова 
дисплазия тип II. Според някои автори [6] тип  II се среща 
по-често от тип I. Въпреки това категорично дентинова-
та дисплазия тип II се разглежда като рядко заболяване.

Етиология на двете заболявания
Етиологията на тип I се свързва изцяло с гене-

тична предиспозиция, а заболяването се определя като 
автономно доминантно. Дефектният ген все още не е 
идентифициран или свързан с определена хромозома. При 
Дентинова дисплазия тип II е установено, че разстрой-
ството се причинява от мутации на дентиновия сиало-
фосфопротеинов ген (DSPP ген) [7]. Изследователите са 
установили, че DSPP гена е разположен на дългото рамо 
(q) на хромозома 4 (4q21.3) [8, 9]. Те са определили два кла-
са мутации, които причиняват дентинова дисплазия тип 
II. Първият клас включва неправилни мутации (т.е. про-
мяна на една аминокиселина в друга) за някои от първите 
18 аминокиселини на DSPP гена. Вторият клас мутации 
причинява аминокиселинна повторяемост, открита във 
втората половина на този голям протеин, като промя-
ната е от високо киселинен към хидрофобен характер на 
аминокиселината. И двата класа причиняват дентинова 
дисплазия тип II, като нарушават способността на клет-
ката да синтезира и/или да минерализира матрицата на 
дентина [10-12].

Клинична симптоматика при двете заболявания
При Радикуларната дисплазия може да е засегнато 

както млечното, така и постоянното съзъбие. Недоразви-
тата, ненормална пулпна тъкан е разположена предимно в 
корените на зъбите. Наблюдава се или пълна липса на пулп-
ната камера или тя има формата на полумесец. Корените 
са къси или необичайно оформени, като на рентгенография 
може да изглеждат като слаба сянка, т.е. визуализират се 
като недостатъчно плътна структура, пропускаща рент-
геновите лъчи. Малката дължина на корените обикновено е 
причина за преждевременна загуба на зъбите. Без лечение, 
лицата с дентинова дисплазия тип I могат да загубят зъ-
бите си до 30-40 годишна възраст.

Денталната дисплазия тип II засяга само млечното 
съзъбие в устната кухина. Временните зъби могат да бъ-
дат оцветени в жълто, кафяво, сиво-кехлибарено или ка-
фяво-синьо. Засегнатите зъби понякога се описват като 
имащи полупрозрачна „опалесценция“. При този феномен 
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цветовете в отразена светлина изглеждат мътни, виж-
дат се млечни, подобни на опал. 

Когато дентиновият слой в короната на зъба е 
твърде слаб, за да поддържа емайла, може да се стигне 
до разрушаване на емайла и преждевременната му загуба. 
Постоянните зъби обикновено не са видимо засегнати и 
имат нормален цвят. Освен това формата и размерът 
им също са нормални. Рентгенографското изследване оба-
че показва характерни аномалии на пулпната камера. По-
конкретно, те изглеждат с необичайна пламъкообразна 
форма и често имат ненормални разширения в кореновата 
част на зъба. Често се наблюдават множество калцифи-
кати, които представляват абнормни отлагания на кал-
циеви соли. С напредване на възрастта пулпните камери 
на постоянните зъби могат да бъдат частично заличени. 
Изследванията показват, че развитието на корените на 
постоянните зъби обикновено е нормално [13-16].

Диагноза
Диагнозата и при двете заболявания се прави на ба-

зата на идентифициране на характерните симптоми, под-
робна анамнеза, лабораторни изследвания и задълбочена 
клинична оценка. Рентгеновите изследвания могат да раз-
крият необичайна форма на коронковата пулпа, изтегляне, 
стесняване или заличаване на пулпните камери, наличие или 
липса на калцификати.

Диференциална диагноза между двете и други забо-
лявания

При генетично обусловените дентинови аномалии се 
наблюдават сходни клинични симптоми по отношение на 
зъбите, включващи промяна на цвета на зъбите, аномалии 
на пулпните камери, необичайно закръглени коронки и преж-
девременна загуба на зъби. При Дентинова дисплазия тип 
I са засегнати както коронката, така и кореновата част 
на зъба. Характерните нарушения се наблюдават както 
при млечното, така и при постоянното съзъбие. При Ден-
тинова дисплазия тип II се засяга короната на зъба, а не 
корена. Видимо увредени са само млечните зъби, които са 
с кафяво-синкаво оцветяване. 

Съществуват и други заболявания, чиито симптомите 
могат да бъдат подобни на тези на дентиновата дисплазия 
тип I и тип II. Тези нарушения засягат както бебешките зъби, 
така и постоянните зъби. Дентиногенезис имперфекта 
е наследствено заболяване, предавано като автономно 
доминантно и засягащо дентина на зъбите. Характеризира 
се със синкаво-кафяво или кафяво оцветяване на млечните 
и постоянните зъби. Зъбният емайл лесно се износва и 
се разпада. При засегнатите постоянни зъби може да 
се наблюдава останала само коренова част от зъбите. 
Рентгеновите лъчи обикновено показват липсата на пулпни 
камери и коренови канали [17]. 

Хипофосфатемичен витамин D-резистентен рахит 
се унаследява като X-свързано доминантно заболяване. 
Заболяването започва в края на първата или началото на 
втората година от живота. В допълнение към засягането 
на бъбреците и тяхната функция в поддържането на 
равновесието на фосфатните йони между кръвта, 
клетките и урината, пациентите имат мускулна 
хипотония, деформация на костите, особено на долните 
крайници, приличаща на „патица“ походка, наблюдава се и 
спиране на растежа. Развитието на зъбите може да бъ-. Развитието на зъбите може да бъ-
де сериозно забавено и пулпните камери да са по-големи 
от обичайното. В допълнение, дентинът има големи 
пукнатини, които водят до лесно фрактуриране на 
дентина, а от там и на зъба и по този начин причиняват 
инфекции и абсцеси [18].

Лечение
При Дентинова дисплазия тип I засегнатите зъби 

се лекуват от зъболекар, ендодонт. Запълването на 
кореновите канали може да удължи периода от време, 
през който засегнатите зъби остават фиксирани към 
челюстта. Понякога се налага екстракция на засегнатите 
зъби и последващо протезиране. Препоръчва се генетично 
консултиране за семейства с деца с Дентинова дисплазия 
тип I [15].

При Дентинова дисплазия тип II лечението е насочено 
към специфичните симптоми, които са проявени при 
отделните пациенти. Тъй като постоянните зъби често 
не са засегнати, не е необходима специфична или необичайна 
стоматологична терапия. Препоръчаното лечение може да 
включва редовен мониторинг от специалисти по дентална 
медицина и продължаваща превантивна дентална помощ. 
Генетичното консултиране може да бъде от полза за за-
сегнатите лица и техните семейства [16].

Заключение
Като клинична симптоматика двата типа дентинова 

дисплазия имат някои прилики, но задълбочен клиничен 
анализ, подпомогнат от диагностични лабораторни 
изследвания, правят възможна диференциалната диагноза 
между двете заболявания в ежедневната обща дентална 
практика и не винаги е необходимо назначаване на 
допълнителна консултация със специалист. 
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