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Bevezetés

A dentin dysplasia (továbbiakban DD) olyan auto szo
mális domináns öröklődésmenetet mutató genetikai be
tegség, amely során a dentin fejlődése alatt létrejövő 
zavar annak strukturális elváltozását hozza létre [6]. Az 
elváltozásért felelős mutáció pontos genetikai háttere 
ismeretlen. Differenciáldiagnosztikai szempontból lé
nyeges felismernünk ezt az örökletes kórképet, mivel 
jelentősen befolyásolja a páciens kezelését. Ismeret
len etiológiájú anomália, ami megjelenhet mind a tej-, 
mind a maradó fogazatban, különböző klinikai és radio
lógiai eltéréseket okozva. Ebben a ritka, közel minden 
százeredik pácienst érintő elváltozásban spontán kiala
kuló periapikális tályogok, illetve fog eredetű ciszták fi
gyelhetők meg. Az érintett fogak mobilissá válhatnak, 
majd idővel a periapikális elváltozások a fogak elvesz
tését okozhatják [4]. A dentin dysplasia kifejezést 1939
ben Rushton alkotta meg. 1973ban Shields és mtsai, 
majd 1975-ben Witkop a betegséget két csoportra osz
tották: I-es típus (gyökereket érintő) és II-es típus (ko
ronát érintő) [1, 11]. O’Carroll, a röntgendiagnosztikai 
értékek alapján 4 alcsoportba sorolta a DD I-es típusát 
(a, b, c, d) [1, 8, 13].

Közleményünk célja egy családon belüli DD halmo
zódás bemutatása.

Genetikai háttér

Az örökletes dentinfejlődési rendellenességek közé  
a dentin dysplasia (DD) és a dentinogenesis imperfec- 
ta (DGI) tartoznak. Mindkettőre jellemző az abnormá
lis dentin kialakulása. A DGI IIes és IIIas, valamit  
a DD II-es típusának létrejöttét olyan genetikai mutációk 
okozzák, melyek a DSPP (dentin sialophosphoprotein) 
gén különböző részein valósulnak meg. Ez a jelenség 
hozza létre az izolált dentin defektusokat. Az ilyen mu
tációk a dentinen kívül más struktúrákat (pl. csont) nem 
érintenek. A DD I-es típusának kialakulásáért felelős 
mutáció a mai napig nem ismert [2, 7, 12].

A két, dentint érintő, anyai ágon öröklődő genetikai 
betegség autoszomális domináns öröklődésmenetet 
követ, melyeknek meghatározó klinikai, radiológiai és 
hisztológiai megnyilvánulásai vannak [7].

Azt feltételezik, hogy az I-es típusú DD kialakulása 
során a dentális papillában bekövetkező degeneratív 
folyamatok a gyökércsatornák elzáródásához vezetnek. 
Egy másik hipotézis szerint az abnormális szerkeze
tű Hertwig-féle hüvelyen keresztül az epithelialis sej
tek a mesenchimalis dentális papillába nyomulnak, ahol 
odontoblast differenciálódást indukálnak [12].

A DD II-es típusának kialakulásáért felelős mutáció  
a DSPP génben történik. A gén a 4q21-en található  
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és a nem kollagén típusú dentin mátrix fehérjéket kó
dolja (DSP, DPP). A génen bekövetkező miscence  
mu táció vezet a mineralizáció torzulásához. A DSPP 
ugyanazon a kromoszómarégión található, ahol azok 
a gének, amelyek mutációi a DGI II-es és III-as, illetve 
az amelogenesis imperfecta kialakulásáért tehetők fe- 
lelőssé. Ugyancsak ezen a clusteren található a MEPE/
OF45 gén is, amelynek mutációja a dentin mátrix pro
teinkomponenseinek zavarát okozza. A fentieken kívül 
strukturális dentinelváltozást okoz a dentin hélix szer
kezetének enzimatikus befolyás következtében kialaku
ló bármilyen fokú eltérése [12].

A dentin dysplasia csoportosítása

A dentin dysplasiáról szóló esetriportjában Ballschmiede 
egy család hét gyermekének fogazatát vizsgálva ha-
tuknál rövid gyökerű fogakat, pulpaobliteratiót és korai 
fogelvesztést figyelt meg [3].

Ellentétben a többi, dentint érintő betegséggel, a DD I- 
es típusánál jellemző a cariesmentes fogakhoz társult 
gyakori periapikális elváltozás. A fogak szabályos ala
kúak és normális színűek, látszólag egészségesek. Kli - 
nikailag a koronák halvány sárgásbarna vagy opak
fehér színűek [10]. A fogak jellemzően könnyen törnek,  
nem tengelyben állnak, mobilisak, migrálhatnak és ko  
rán kieshetnek. A tej- és a maradó moláris fogak api ká-
lisan elhelyezkedő furkációja taurodontizmusra emlé
keztet. A maradó fogak röntgenképén a nyaki harmad
ban, a zománc–cement-határon sarló alakú területek 
figyelhetők meg, melyek a pulpakamra maradványai. 
Ezek kis dentikulusokat tartalmazhatnak [6, 9]. A gyö
kerek hagyma alakúak, rövidek, az apex felé kúposak. 
A betegség ezen típusánál a fogáttörés késleltetett le
het. A gyökérfejlődés korai abbamaradásának oka az 
api kális oszteolízis [5]. O’Carroll szerint a gyökerek fej
lettségi fokától függően 4 csoportot különíthetünk el [1, 8]:
a) teljesen hiányzó gyökér, teljes pulpaobliteráció, 

több foghoz kapcsolt periapikális radiolucencia.  
Ennél a csoportnál a legnagyobb az esély  
a periapikális elváltozás kialakulására.

b) fejletlen gyökér, kisebb mértékű pulpaelzáródás,  
kevésbé frekventált periapikális elváltozások

c) fejletlen gyökér, sarló alakú radiolucens területek
d) fejlettebb gyökerek koronális részében pulpakő,  

a pe riapikális térségekben kevés vagy hiányzó 
radiolucencia

A dentin dysplasia I-es típusánál kialakuló fájdalmas 
pe riapikális elváltozás szövettanilag granulómának fe
lel meg. A DD I-es típusáról általánosságban elmond
ható, hogy a szövettani metszeteken a köpenydentin 
normális szerkezetű, azonban a tubulusok irreguláris 
lefutásúak. Az élet folyamán később formálódó szekun
der dentin abnormális ultrastruktúrával bír és spirális 
lefutású tubulusok figyelhetők meg benne. A dentin és 
a pulpa strukturális szervezetlensége apikális irányban 

növekszik. A fogakban nem található normális szerke
zetű pulpa, helyette egy egyenes, megnagyobbodott 
kommunikáló üreg van. Hosszmetszetben, koronális  
iránytól a gyökércsúcs felé haladva normális szerkezetű 
zománc, majd az iniciális, szintén normális szerkeze- 
tű dentin látható. Ez utóbbi közepén figyelhető meg  
a dys plasia, az atipusos, árkádszerű dentin tu bu lu-
sokkal [6].

A pulpa elzáródása a dentin dysplasia első típusá
nál már a fog előtörése előtt megfigyelhető. A Hertwig-
hüvely abnormális szerkezete miatt az epitheliális sej 
tek azon áttörve eljutnak a dentális papillához. Ott 
odontoblast differenciálódást indukálva dysplasiás den
tin termelődését idézik elő [12]. A gyökércsatornák el
záródása lehetetlenné teszi az érintett fogak gyökérke
zelését. A periapikális elváltozás sebészi úton történő 
eltávolítása és a retrográd gyökértömés egy alternatív 
kezelésként említhető, azonban legtöbb esetben a fo
gak megtartása nem kivitelezhető. A dentin dysplasia 
észlelése során fontos a betegek alapos felvilágosítá
sa, a szoros fogászati kontrollvizsgálat és a prevenciós 
kezelések a caries kialakulásának megelőzése érdeké
ben. Így elejét vehetjük a később kezelhetetlen elválto
zások kialakulásának.

A dentin dysplasia IIes típusánál a tejfogazatban  
a koronák jellemzően sárgás színűek, translucensek, 
kopottak, a szabaddá vált dentin barnás elszíneződé
sű. A pulpakamrák a fog koronájától a gyökércsúcs felé 
irányulva obliterálódnak [10]. A DD II-es típusa a tejfo
gazatban a DD Ies típusának és a DGInak a tüneteit 
(bulbózus korona, cervikális behúzódás, rövid gyöke
rek, kalcifikált pulpa, periapikális elváltozás) hordozza,  
de ellentétben a DGI-val, a pulpaobliteráció már a fog  
előtörése előtt megfigyelhető. A maradó fogazatban  
a koronák szürkésbarna elszíneződésűek, formájuk nor- 
mális vagy kissé legömbölyített. A frontfogak ban láng 
vagy tölcsér átmetszetű pulpa látható. A premoláris fo
gak pulpája keskenyebb, de nem elzáródott és rész
ben pulpaköveket tartalmazhat. A gyökerek kisebb 
méretűek, kónuszosak és apikálisan hegyesek. A ma- 
radó fogazatban kialakult DD II-es típusánál közel nor- 
mális gyökérfejlődést figyelhetünk meg. A fogak pul pa - 
kam rája tölcsérszerű, ami a pul pa kam ra-gyökér csa tor na 
átmenetnél vonalszerűen elvékonyodik. Amennyiben  
a fogban nincs mély carieszes lézió, azok gyökércsúcsa  
körül nem látható radiolucens terület [4, 8].

Esetbemutatás

Egy 14 éves nőbetegnél klinikai és radiológiai vizsgá
latokkal I-es típusú dentin dysplasiát diagnosztizáltak.  
A panorámafelvételeken látható a fogak gyökereinek  
fejletlensége és a kialakult periapikális léziók. A rönt
genképeken huszonhat éven keresztül jól nyomon  
követhetők a páciens korai fogelvesztései. A páciens 
pro tetikai rehabilitációja enosseális implantátumok fel
használásával történt. (1., 2., 3., 4. ábra)



FOGORVOSI SZEMLE 108. évf. 2. sz. 2015.n 55

A beteg édesanyjának korai fogelvesztéseiből arra kö
vetkeztethetünk, hogy a dentin dysplasia ezen formá
ja nála is fellelhető volt. Az alsó frontfogak élettartamát 
retrográd gyökértöméssel növelték meg. (5., 6. ábra)

Fiú testvérének fogazata nem érintett a DD egyik for
májában sem. (7. ábra)

Következtetés

A dentin dysplasiában fellelhető fogazati elváltozások je
lentős mértékben megnövelik a fogak idő előtti elveszté- 

1. ábra: F. D. 1984.08.31.  
A röntgenképen jól megfigyelhetők  

a taurodensre hasonlító moláris fogak,  
a hiányzó gyökércsatornák és a foggyökerek fejletlenségei.

2. ábra: F. D. 1989. december 8.  
A felső moláris fogak körül periapikális lézió figyelhető meg.  

Az 18as és 28as fogak eltávolításra kerültek.

3. ábra: F. D. 2010. augusztus 8.  
11 évvel későbbi panorámafelvételen látható,  

hogy a beteg 17es, 27es fogait és 38as, 48as fogait eltávolítottuk.

5. ábra: F. Gy-né (édesanya) 1988. december 7.  
Megfigyelhető a nagymértékű foghiány,  

amely feltehetően a DD következtében alakult ki.

4. ábra: F. D. 2010. augusztus  
Implantációval történő protetikai rehabilitáció.

6. ábra: F. Gy-né (édesanya) 1988. december 7.  
41es és 42es fogak retrográd gyökértömése.

7. ábra: F. Zsolt (testvér) 1988. november 19.  
Nem láthatók dentin dysplasiára utaló eltérések.
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sének kockázatát, melyek funkcionális és esztétikai hát
rányokat okozva negatívan befolyásolják a páciensek 
pszichés állapotát és hátráltatják a társadalomba való 
beilleszkedésüket. Lényeges a betegek megfelelő tájé
koztatása, a lehetséges terápiás szempontok ismerte
tése. A prevenciós kezelésekkel megelőzhetjük a caries 
és következményeként később kialakuló kezelhetetlen, 
gyökércsúcs körüli elváltozásokat. Az endodonciai ke
zelések a dentin dysplasiás betegek esetében a gyö
kércsatornák elzáródása miatt nem kivitelezhetők, így 
gyakran az érintett fogak eltávolítása szükséges. Ezért 
mérlegeljük a protetikai helyreállítás lehetőségeit és en
nek függvényében időzítsük a kezeléseket. Kiemelten 
fontos a rendszeres megfigyelés. A mindennapi fogor
vosi gyakorlatban ritkán találkozunk dentin dysplasiás 
páciensekkel, ezért úgy véljük, fontos differenciál diag
nosztikai szempontból a betegség tüneteinek ismerete.
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