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В обзоре представлены характерные клинические признаки и морфологические изменения слизистой оболочки
полости рта, теоретические и практические аспекты проблемы реабилитации больных с врожденной адентией и
эктодермальной дисплазией, а также возможные пути ее решения в ортопедической стоматологии с использова#
нием материалов с памятью формы.
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The report focuses attention on typical clinical signs and morphological changes of mucous membrane in the oral cavity,
theoretical and practical aspects of patients with congenital adentia and ectodermal dysplasia, and possible solutions of
the problem in orthopedic dentistry applying shape memory materials.
Key words: ectodermal dysplasia, congenital adentia, shape memory materials.

Эктодермальные дисплазии – это группа редких, пе#
редающихся по наследству врожденных пороков разви#
тия, различно выраженных фенотипически и характери#
зующихся остановкой развития, недоразвитием или от#
клонением от нормального формирования анатомичес#
ких образований, органов и тканей эктодермального про#
исхождения. Структуры, формирующиеся из эктодер#
мального зародышевого листка, включают зубы, эпидер#
мис и его дериваты, нервную систему и органы чувств.
По разным оценкам в литературе, частота случаев рож#
дения детей с этой патологией варьируется от 1:10000 до

1:100000, по данным одних авторов [38, 58], в пределах
1–7 случаев на 100000 здоровых новорожденных, по со#
общениям других [54]. Заболевание встречается на всех
континентах и у всех рас населения земного шара [47,
48], носит спорадический характер у клинически здоро#
вых родителей [30, 32] или проявляется в семейных фор#
мах, в том числе в близкородственных браках [45].
N. Freire#Maia и M. Pinheiro (1988) описали порядка 120
вариантов эктодермальных дисплазий с различными ком#
бинациями патологии органов#дериватов эктодермаль#
ного зародышевого листка [41]. К настоящему времени
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M. Priolo и C. Lagana (2001) классифицировали 170 кли#
нико#генетических форм данного заболевания [52].

В справочной литературе приведены основные сим#
птомы [3, 20], а отдельными клиническими наблюдения#
ми описаны реже встречающиеся следующие проявления
экодермальной дисплазии: 1) гипоплазия потовых желез,
приводящая к гипо#, реже ангидрозу (отсутствию пото#
отделения), нарушению терморегуляции, развитию ги#
пертермии, перегреванию организма и возникновению
лихорадки неясного генеза; 2) гипотрихоз – волосы ред#
кие, тонкие, пушковоподобные, растут медленно, слабо
пигментированы, брови и ресницы короткие, редкие либо
полностью отсутствуют; 3) алопеция – стойкое или вре#
менное, частичное или полное выпадение волос; 4) про#
резывание зубов начинается в возрасте 1–3 лет, последо#
вательность и сроки прорезывания зубов нарушены [6,
28]; 5) гиподентия, олигодентия [2, 4], в редких случаях
полная временная и/или постоянная адентия [6, 7, 37, 50];
6) анамалийная коническая (шиповидная) форма фрон#
тальных зубов, с острым (клыкообразным) окончанием
режущего края; 7) атипичная форма жевательных зубов,
с уменьшенным количеством слабовыраженных бугор#
ков и мелкими фиссурами; 8) нарушение окклюзионных
контактов зубных рядов, снижение высоты прикуса, не
редко зубы подвижны в связи с их функциональной пе#
регрузкой; 9) диастемы и тремы; 10) уздечка верхней губы
низко прикреплена, щечные тяжи резко выражены, мел#
кое преддверие полости рта; 11) гипоплазия (недоразви#
тие) альвеолярного отростка верхней челюсти и альвео#
лярной части нижней челюсти в области отсутствующих
зубов, их заостренная форма; 12) рентгенологически –
укорочение корней зубов, расширение их периодонталь#
ных щелей, мыщелковые отростки нижней челюсти уп#
лощены (лопатообразные); 13) гипоплазия слизистых
желез полости рта, приводящая к гипосаливации, ксеро#
стомии и, как следствие, к грубому и хриплому голосу;
14) предрасположенность к кандидозному стоматиту; 15)
хейлиты; 16) дисплазия лицевого и мозгового черепа с
характерными чертами “лицо старика” – большой лоб с
выступающими надбровными дугами и лобными бугра#
ми, запавшая переносица, маленький седловидный нос с
гипоплазией крыльев, запавшие щеки, полные выверну#
тые губы с нечетко отграниченной красной каймой, боль#
шие деформированные ушные раковины (оттопыренные
и заостренные кверху), встречается “блюдцеобразная” (с
вогнутой средней третью) форма лица. Лицевые особен#
ности могут быть выражены в большей или меньшей сте#
пени и даже почти отсутствовать [19]; 17) тонкая сухая
мелкоморщинистая кожа; 18) в периорбитальной облас#
ти и вокруг рта кожа особенно истончена, пигментиро#
вана, мелкоморщиниста с папулезными высыпаниями,
сформированными дегенеративно измененными сальны#
ми железами; 19) гипоплазия слезных желез, больные пла#
чут без слез. Кератиты, коньюктивиты, блефариты, фото#
фобия [32]; 20) расщелины губы и неба [55]; 21) пораже#
ние ногтей (дистрофия, гипоплазия, аплазия), паронихии
[43]; 22) аномалии кистей и/или стоп (синдактилии, экт#
родактилии) [57]; 23) ладонно#подошвенный гиперкера#
тоз; 24) экзема; 25) гипоплазия, редко отсутствие молоч#
ных желез и сосков [7]; 26) иммунодефицит [60]; 27) ги#

поплазия слизистых желез респираторного и желудоч#
но#кишечного трактов [38]; 28) постоянное образование
корок из носового секрета в носовых ходах [19]; 29) вы#
сокая предрасположенность к острым респираторным
заболеваниям, ринитам, гайморитам, носовым кровоте#
чениям, бронхитам с астматическим компонентом [59],
заболеваниям желудочно#кишечного тракта; 30) в крови
– низкие показатели гемоглобина (≈86 г/л), цветного по#
казателя (≈0,7), снижение содержания белковых фракций#
альбуминов и увеличение гамма фракций, пониженное
содержание Са, Р, Fe [21]; 31) задержка психо#соматичес#
кого развития, часто снижение интеллекта до уровня по#
граничной умственной отсталости, редко олигофрения;
32) замкнутость и социальная дезориентация, отсутствие
уверенности в общении в связи с необычной внешнос#
тью [19]; 33) проблемы с речью вследствие врожденной
адентии и постоянной заложенности носа [19]; 34) туго#
ухость, обусловленная скоплением ушной серы в наруж#
ном слуховом проходе [19]; 35) помутнение роговицы,
тяжелые формы миопии.

Различное сочетание симптомов и выраженность при#
знаков патологических изменений определяют самосто#
ятельные формы заболевания, основными из которых
являются: синдром Криста–Сименса–Турена, синдром
Клоустона, синдром Рэппа–Ходжкина, синдром ЕЕС.

Синдром Криста–Сименса–Турена. Заболевание опи#
сано в 1848 г. J. Thuraine. Синдром считают редким дер#
матологическим заболеванием. До настоящего времени
в отечественной [3, 20] и зарубежной литературе [33, 34]
наиболее часто употребляемым для обозначения этой
формы заболевания был термин “ангидротическая экто#
дермальная дисплазия”. Сhrist (1913) определил данную
болезнь как “врожденный эктодермальный дефект”,
Weech (1929) под впечатлением от подавления функции
потовых желез назвал ее “ангидротической эктодермаль#
ной дисплазией”, Felsher (1944) указывал, что даже в са#
мых сложных клинических случаях диагностируется ги#
погидроз тяжелой степени, а полный ангидроз кожи прак#
тически не встречается, поэтому он считал более коррек#
тно использовать термин “гипогидротическая эктодер#
мальная дисплазия” [49]. Этой же терминологии отдают
предпочтение отечественные стоматологи, глубоко ис#
следовавшие данную проблему [5]. Минимальные диаг#
ностические признаки характеризуются классической
триадой симптомов: временная и/или постоянная гипо#
/олиго#/полная адентия, гипо#, редко ангидроз, гипотри#
хоз, а также типичный дисморфогенез (нарушение раз#
вития) лица с характерными вышеописанными призна#
ками. Тип наследования – Х#сцепленный рецессивный,
при котором ген патологии локализован в половой
Х#хромосоме и у женщин он подавляется доминантным
геном, сцепленным с другой Х#хромосомой. В данной
связи клинические признаки болезни проявляются толь#
ко у мужчин, у женщин, являющихся носительницами
гена, внешние проявления заболевания отсутствуют [3, 20].
Однако встречаются редкие случаи проявления полного
симптомокомплекса заболевания у женщин [6, 26, 35]. В
данных клинических случаях тип наследования – ауто#
сомно#рецессивный, при котором наследование проис#
ходит с помощью любой пары аутосом и признак прояв#
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ляется в гомозиготном состоянии. В гетерозиготном со#
стоянии, когда рецессивный ген сбивает силу доминант#
ного гена, у женщин клинически диагностируются слабо
выраженные симптомы – гиподонтия, аномалии формы
и размеров отдельных зубов.

Синдром Клоустона. Заболевание описано в 1929 г.
H. Clouston [37]. Синоним – гидротическая эктодермаль#
ная дисплазия. Перечислим отличительные диагностичес#
кие признаки: зубы, волосы и потовые железы поража#
ются в меньшей степени, чем у предыдущей формы забо#
левания. Гиподентия (обычно поражаются нижние рез#
цы, вторые моляры и верхние клыки). Поражения ногтей
(дистрофия, гипоплазия, аплазия) в сочетании с парони#
хиями. Уменьшение количества потовых желез (потовые
и сальные железы не изменены). Гипотрихоз, возможна
алопеция вплоть до тотальной. Иногда ладонно#подо#
швенный гиперкератоз, гиперпигментация кожи в про#
екции суставов, в области сосков, подмышечных впадин,
лобка, косоглазие, катаракта, низкорослость, заторможен#
ность [16, 43]. Тип наследования – аутосомный путь на#
следования был описан H. Clouston (1929) [37], аутосом#
но#доминантный впервые выявили Lowrey et al. (1966) в
канадских семьях французского происхождения [51],
позже – J.S. Giansani et al. (1974) [43]. Наследование гена
патологии происходит с помощью любой аутосомы. Кли#
нические признаки болезни проявляются как в гомози#
готном, так и в гетерозиготном состоянии, то есть с пол#
ной пенетрантностью.

Синдром Рэппа–Ходжкина. Заболевание описано в
1968 г. R. Rapp и W. Hodgkin [55]. Синоним – гипогидро#
тическая эктодермальная дисплазия с расщелиной губы,
альвеолярного отростка, твердого и мягкого неба. Пере#
числим отличительные диагностические признаки: гипо#
гидроз, гипотрихоз, поражения ногтей (дистрофия, ги#
поплазия, аплазия), временная и/или постоянная гипо#
и олигодентия в сочетании с расщелиной верхней губы,
альвеолярного отростка, твердого и мягкого неба. Запа#
дение переносицы, узость носа, верхнечелюстная мик#
рогнатия, маленький рот. Отмечается гипогенитализм и
предрасположенность к гнойным коньюктивитам и оти#
там [16, 39]. Тип наследования – аутосомно#доминантный
[16, 55].

Синдром ЕЕС. Выделен как самостоятельный синдром
в 1970 г. Rudiger R.A. et al. [57]. Синоним – синдром эктро#
дактилии, эктодермальной дисплазии, расщелины верх#
ней губы и неба. Название ЕЕС синдром получил по пер#
вым буквам английских терминов, обозначающих основ#
ные клинические признаки – ectrodactyly, ectodermal
displasia, cleft lip#palate. Перечислим отличительные ди#
агностические признаки: аномалии кистей и стоп, варь#
ирующиеся от синдактилии (полного или частичного сра#
щения соседних пальцев) до эктродактилии (аплазии цен#
тральных компонентов кисти/стопы с формированием
ее “клешнеобразной” формы) в сочетании с расщелиной
верхней губы и неба, чаще (50%) верхней губы, нередко
двусторонней. Возможна расщелина языка. Эктродакти#
лии могут иметь различный характер – от частичного
или полного отсутствия одного или нескольких пальцев
до полного отсутствия проксимальных отделов кистей и
стоп (пястных и плюсневых костей) с образованием рас#

щелины. Выделяют типичные и атипичные формы рас#
щепления кистей и стоп. Типичная форма сопровожда#
ется либо аплазией центральных компонентов кисти и
глубокой расщелиной, разделяющей кисть на две части
(клешнеобразная кисть), либо аплазией пальцев и соот#
ветствующих пястных костей без расщелины (монодак#
тилия). При атипичном расщеплении недоразвиты (реже
отсутствуют) средние компоненты кисти и/или стопы.
Расщелина в этом случае неглубокая и имеет вид широ#
кого межпальцевого промежутка. Эктродактилии быва#
ют одно# и двусторонние на руках и/или ногах. Полная
эктродактилия всех конечностей встречается редко. Ги#
потрихоз и алопеция, умеренная гипоплазия ногтей, су#
хость и гипопигментация кожи, верхнечелюстная мик#
рогнатия, кератит, коньюктивит, фотофобия. Могут от#
сутствовать слезные точки, вероятно слезотечение из#за
облитерации носослезного протока. Атрезия околоушных
слюнных желез и отсутствие их протоков. Отмечается ксе#
ростомия и предрасположенность слизистой оболочки
полости рта к кандидозу. Характерны множественный ка#
риес, гипоплазия эмали, аномалии формы зубов, задерж#
ка прорезывания зубов. Гиподонтия – преимущественно
отсутствие нижних постоянных резцов, вторых премо#
ляров и моляров, реже клыков. Пигментные невусы. Гид#
ронефроз, удвоение лоханок и мочеточников, агенезия
почки. Гипоплазия сосков молочных желез. Редко быва#
ют гипоспадия, крипторхизм, атрезия ануса. Умственное
развитие обычно нормальное, физическое отстает. Жен#
щины и мужчины болеют одинаково часто [44]. Тип на#
следования – аутосомно#доминантный с неполной пенет#
рантностью и различной экспрессивностью, встречают#
ся рецессивно наследуемые формы [20].

Реабилитация детей при всех формах эктодермаль#
ной дисплазии должна быть комплексной и координи#
рованно преемственной с привлечением врачей различ#
ных специальностей: педиатра, ортодонта, стоматолога#
терапевта, стоматолога#ортопеда, логопеда, психолога,
невропатолога, медицинского генетика, ЛОР#врача, дер#
матолога, при необходимости анестезиолога и челюст#
но#лицевого хирурга и др. На основании многолетних
клинических исследований и большого числа наблюде#
ний наиболее полно перечень необходимых медицинс#
кий рекомендаций для этих больных сформулировал
А. Clarke (1987) [38], которые позже незначительно до#
полнены и изложены в стилистически русифицирован#
ных вариантах в работах A. Kupietzky и M. Houpt (1995)
[19] и Н.В. Бондарец и Ю.М. Малыгина (2002) [6]:

1. Систематически следить за температурой тела и ре#
гулировать ее с помощью влажных прохладных об#
тираний, душа, холодного питья, кондиционирования
воздуха в помещении, ношения влажной одежды, осо#
бенно во время физических нагрузок и занятий
спортом. Принимать по показаниям жаропонижаю#
щие лекарственные препараты.

2. Наблюдение и лечение у окулиста по поводу прогрес#
сирующей с возрастом миопии или врожденной ка#
таракты одного или обоих глаз. Желательно попол#
нять недостаток слезного секрета применением глаз#
ных капель.

3. Профилактика и лечение инфекций, обусловленных
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уменьшением количества желез сли#
зистых оболочек дыхательных путей
и желудочно#кишечного тракта.

4. Применять увлажненную пищу и ис#
кусственную слюну, так как присущие
89% пациентов проблемы приема
пищи обусловлены не только малым
количеством зубов, но и ксеростоми#
ей. Горячая и сухая пища затрудняют
питание.

5. Зубное протезирование.

6. Лечение сопутствующих заболеваний, например,
бронхиальной астмы, выявляемой у 46% пациентов,
экземы и других аллергических проявлений, прису#
щих 78% больных.

7. Генетическое консультирование обеспечивает необ#
ходимую поддержку семье и вносит определенную
ясность при дальнейшем ее планировании.

8. Ранняя реминерализирующая терапия и фторирова#
ние имеющихся зубов для профилактики кариеса.

С позиции ортопедической стоматологии и ортодон#
тии наибольший интерес представляет врожденное от#
сутствие зубов, являющееся следствием ошибок реализа#
ции наследственной программы морфогенеза зубных
тканей. В историческом аспекте для обозначения данно#
го патологического состояния применялась различная
терминология: Л.В. Ильина#Маркосян (1951) предложи#
ла термины “истинная” и “ложная” адентия [14], В.Ю. Кур#
ляндский (1957) ввел понятия “первичная” и “вторичная”
адентия [18], Д.А. Калвелис (1964) использовал термин
“гиподонтия” [15], А.И. Бетельман (1965) – “адонтия” [23],
С.Х. Агаджанян (1986) – “множественная адентия” [2],
Н.В. Бондарец (2001) – “гиполактодентия, олиголактоден#
тия, анолактодентия, анодентия и др.” [5]. В зарубежной
литературе фигурируют такие экзотические термины, как
“агенез”, “апалазия зубов”, “олигодонтия”, “анодонтия”, “не
развившиеся зубы” и др.

По нашему мнению, наиболее удачный принцип сис#
тематики указанной патологии представлен в клиничес#
кой классификации, предложенной Н.В. Бондарец (2001)
[5], согласно которой диагноз “гиподентия” выставляют
при врожденном отсутствии шести и менее зубов, диаг#
ноз “олигодентия” – более шести зубов (без учета нали#
чия или отсутствия третьих постоянных моляров), диаг#
ноз “полная адентия” – всех зубов. Каждая формулиров#
ка диагноза может быть использована для временных и/
или постоянных зубов, верхней и/или нижней челюстей.
Что касается терминологии, то понятия “первичная” и
“вторичная” адентия, предложенные В.Ю. Курляндским
(1957) [18], нашли широкое применение в повсеместной
стоматологической практике, видоизменять которые не
имеет смысла. В соответствии с этим классификацию
врожденной адентии считаем целесообразней представ#
лять следующим образом (таблица).

Распространенность врожденной адентии зависит от
многих факторов, в том числе от экологической обста#
новки, географического расположения и уровня урбани#
зации региона и др. По данным Р.М. Зволинской (1966),
основанным на профилактических осмотрах 24000 де#

тей Коломны, частота встречаемости первичной адентии
составила 0,4% [12]. Аналогичное обследование 63747
детей в возрасте от 3 до 16 лет, проживающих в Тимиря#
зевском и Фрунзенском районах Москвы, выполненное
Каламкаровым Х.А. с соавт. (1973), показало, что распро#
страненность первичной адентии составила 0,9±0,06%
[24]. В 1991 г. Т.В. Шарова и Г.И. Рогожников опубликова#
ли результаты выявленной врожденной адентии среди об#
следованных 4115 детей в возрасте от 3 до 17 лет, кото#
рая составила 3,71±0,02%, при этом один зуб отсутство#
вал у 33,33±4,58%, два – у 21,36±3,4%, три – у 12,41±2,66%,
восемь – у 18,95±3,16%, двадцать – у 7,84±2,17%, двад#
цать три – у 5,81±2,43%. В 71,89±2,69% случаев адентия
не сопровождалась органной патологией, в остальных
наблюдались отклонения в развитии других органов эк#
тодермального происхождения и генетически обуслов#
ленные системные заболевания [29]. Частота встречаемо#
сти данной патологии среди школьников в возрасте 13–
17 лет Смоленска в 2000 г. была установлена в 2,03% от
общего числа (2557) наблюдений. Чаще выявлялось от#
сутствие вторых премоляров (58,1±4,2%) и верхних ла#
теральных резцов (22,8±3,6%), реже – первых премоля#
ров (15,4±3,1%) и нижних центральных резцов (3,7±1,6%)
[11]. P.J. Dhanrajani (2003) указывал на то, что постоянная
первичная адентия встречалась у 5,5–6,5% соматически
здорового населения, у женщин в 1,5 раза чаще чем у
мужчин, причем отсутствие шести и более зубов (исклю#
чая третьи моляры) имело место у 0,3% населения. Вре#
менная адентия определялась в 0,1–0,9% случаев и не за#
висела от пола [10].

На основании проведенного С.Х. Агаджанян (1984)
изучения ортопантомограмм было установлено, что час#
тоту встречаемости адентии отдельных зубов наиболее
точно можно определить только с применением рентге#
нологического метода исследования. Так, анализ 1145
ортопантомограмм показал, что адентия отдельных зу#
бов выявлялась у 21,5% больных, из них в 53,6,% в облас#
ти верхней и 46,4% – нижней челюстей. Чаще отсутство#
вали вторые премоляры (24%), латеральные резцы (18%)
[1]. Н.В. Бондарец (1990) наблюдала 1516 пациентов с
врожденным частичным отсутствием зубов. На основа#
нии ортопантомографии у 16,88% из них установлена
первичная адентия, в том числе временная в 2,04% случа#
ев [4]. В 39% случаев врожденная адентия являлась само#
стоятельной патологией, а в 61,5% – симптомом наслед#
ственных синдромов, в основном относящихся к различ#
ной категории эктодермальной дисплазии [5].

Дети с первичным множественным отсутствием зубов
в сочетании с нарушениями других анатомических струк#
тур эктодермального генеза считаются инвалидами дет#

Таблица

Клиническая классификация врожденной адентии

Врожденное отсутствие зубов

      6 и менее зубов           Более 6 зубов                          Всех зубов

Временная гиподентия Временная олигодентия Временная полная первичная адентия
Постоянная гиподентия Постоянная олигодентия Постоянная полная первичная адентия
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ства. На необходимость раннего зубочелюстного проте#
зирования данной категории больных, позволяющего
улучшить внешний вид и устранить фонетические нару#
шения, обеспечивающего удовлетворительную жеватель#
ную эффективность, психологический комфорт и соци#
альную адаптацию, указывали многие авторы [14, 28, 34].
Вместе с тем, анализ отечественной и зарубежной лите#
ратуры позволяет сделать вывод, что сообщения об эф#
фективном ортопедическом лечении олигодентии
немногочисленны [17, 29, 58], полной временной и/или
постоянной первичной адентии верхних и/или нижней
челюстей – встречаются редко, приведенные клиничес#
кие наблюдения удачных результатов зубопротезирова#
ния представлены в основном пациентами подростково#
го возраста [42, 50], в единичных случаях – детьми [6, 26].

В последнее десятилетие среди отечественных [13, 21,
25, 27] и зарубежных [31, 40, 46, 56] клиницистов сложи#
лось мнение, что единственно приемлемым эффектив#
ным методом устранения адентии у детей и подростков с
эктодермальной дисплазией и множественным отсутстви#
ем зубов (особенно на нижней челюсти) является ден#
тальная имплантация во фронтальном отделе челюсти и
последующее съемное зубное протезирование. Вместе с
тем, в связи с тяжестью основной патологии и молодым
возрастом пациентов, а также плохими условиями для
дентальной имплантации эффективность этих реабили#
тационных мероприятий не может быть удовлетворитель#
ной [36], сюда же следует отнести использование малого
количества и выбор внутрикостных опор малой длины.
Guckes A.D. c соавт. (2002), анализируя результаты орто#
педической реабилитации 51 пациента с данной патоло#
гией, которым были изготовлены конструкции с опорой
на дентальные имплантаты, отмечали 27% неудач уже в
ближайшем после лечения периоде [53]. Исходя из вы#
шеизложенного, съемное зубное протезирование оста#
ется основным методом устранения адентии у больных с
эктодермальной дисплазией.

В настоящее время достигнуты значительные успехи
в области разработки теоретических и практических воп#
росов съемного протезирования при частичной и пол#
ной адентии. Известны различные конструкции съемных
зубных протезов из акриловой пластмассы, сплавов бла#
городных и не благородных металлов, способы их изго#
товления. Наряду с этим, доказано наличие патологичес#
ких изменений опорных тканей протезного ложа под
действием съемных ортопедических конструкций. Выяв#
лена их зависимость от качества изготовления протеза,
сроков пользования, гигиены полости рта, реактивности
организма больного. Являясь комбинированными раздра#
жителями, съемные зубные протезы оказывают механи#
ческое, химио#токсическое, сенсибилизирующее и тер#
моизолирующее влияние на слизистую оболочку протез#
ного ложа, что ведет к ее воспалению и последующей ат#
рофии опорных тканей в целом [8].

Исследование морфологических характеристик сли#
зистой оболочки полости рта у лиц с эктодермальной
дисплазией свидетельствовало о дезорганизации и деком#
плексации эпителия с его гиперкератозом, начинающим#
ся с базальной мембраны, анизо# и пойкилоцитозом, по#
вышенной скоростью гибели клеток эпителия, сопро#

вождающихся пикнозом или лизисом ядер и клеток (рис.
1 на 2#й стр. обложки), отсутствии эпителиального по#
крова и базальной мембраны в некоторых участках (рис.
2 на 2#й стр. обложки), наличии щелевидных каналов,
прободающих базальную мембрану и распространяю#
щихся в подлежащую соединительную ткань (рис. 3 на
2#й стр. обложки), а также широких щелей, не достигаю#
щих поверхности эпителия и лишь до половины покры#
тых рыхлой соединительной тканью (рис. 4 на 2#й стр.
обложки), что существенно снижает функциональную
активность и защитную роль слизистой оболочки на фоне
отсутствия слизистых желез, обусловливающих ксерос#
томию [7]. Данные обстоятельства в совокупности еще
более усугубляют патологическую ответную реакцию сли#
зистой оболочки протезного ложа при взаимодействии
с ортопедической конструкцией у лиц с эктодермальной
дисплазией.

Поведение тканей организма в условиях воздействия
внешнего напряжения и деформации подчиняется зако#
ну запаздывания [9]. С учетом данных требований наибо#
лее близкими по поведению к параметрам тканей живо#
го организма материалами являются разработанные в
НИИ медицинских материалов и имплантатов с памятью
формы (Томск) сплавы на основе никелида титана, обла#
дающие биохимической и биомеханической совмести#
мостью с тканями организма, сверхэластичными свой#
ствами и отсутствием токсического влияния на подлежа#
щие тканевые структуры [22]. Учитывая многолетний по#
ложительный опыт по применению данных материалов
в различных областях практической медицины, представ#
ляется возможным для решения проблемы взаимодей#
ствия протеза и протезного ложа у больных с эктодер#
мальной дисплазией использовать литейный стоматоло#
гический сплав “Титанид” (Патент РФ № 2162667; Регис#
трационное удостоверение федеральной службы по над#
зору в сфере здравоохранения и социального развития
№ ФС 01012006/3796#06 от 26.12.2006; Сертификат со#
ответствия Госстандарта России № РОСС RU.АЯ79.ВОЗ433
от 26.03.2007), обладающий аналогичными характерис#
тиками, в качестве основы ортопедической конструкции,
контактирующей с опорными тканями. Авторы данной
публикации с успехом применили данный материал в
съемном зубном протезировании у 12 больных детского
и подросткового возраста с гипо#, олиго# и полной вре#
менной и постоянной адентией на фоне эктодермальной
дисплазии. Во всех случаях получен удовлетворительный
косметический и функциональный результат, патологи#
ческая реакция со стороны опорных тканей протезного
ложа отсутствовала в отдаленные сроки наблюдений.
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