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摘  要 

牙釉质发育缺陷(developmental defects of enamel, DDE)可被视为儿童龋齿加速进展的关键介导因素。

系统评价显示，DDE儿童早期龋风险为正常儿童的1.94倍，釉质发育不全者高达5.45倍。以磨牙–切牙

矿化不全(molar incisor hypomineralisation, MIH)为代表的釉质矿化不良全球患病率为2.4%~40.2%，

第二乳磨牙矿化不全(hypomineralised second primary molar, HSPM)可使其风险升高10.90倍。DDE
通过降低釉质密度、增加表面孔隙率，并富集Selenomonas sputigena形成高毒力蜂窝状生物膜，驱动龋

损快速穿透釉牙本质界；获得性釉质膜保护性蛋白缺失进一步加剧易感性。诊断方面，定量光诱导荧光

(quantitative light-induced fluorescence, QLF)与光学相干断层扫描(optical coherence tomography, 
OCT)联合深度学习模型可精准鉴别DDE与早期龋(受试者工作特征曲线下面积 > 0.97)。预防与治疗强调

分层管理：专业涂氟、窝沟封闭及38%氟化二氨银(silver diamine fluoride, SDF)联合氟化钠清漆适用

于中轻度病损；渗透树脂、非创伤修复治疗(atraumatic restorative treatment, ART)及化学机械去腐等

微创技术可最大限度保存牙体组织。DDE患儿需建立全周期管理及多学科协作。将DDE明确定位为龋病

加速介质，推动“筛查–预警–预防–微创–随访”主动管理模式，是降低儿童龋病负担的关键方向。 
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Abstract 
Developmental defects of enamel (DDE) can be regarded as key mediators of accelerated caries pro-
gression in children. A systematic review showed that children with DDE have a 1.94-fold higher 
risk of early childhood caries, and those with enamel hypoplasia have a 5.45-fold higher risk. Molar 
incisor hypomineralisation (MIH), a representative subtype of enamel hypomineralisation, has a 
global prevalence ranging from 2.4% to 40.2%. The presence of hypomineralised second primary 
molars (HSPM) increases the risk of MIH by 10.90-fold. DDE reduces enamel density, increases sur-
face porosity, and enriches Selenomonas sputigena to form a highly virulent honeycomb-like biofilm, 
driving rapid caries penetration through the dentinoenamel junction. Loss of protective proteins in 
the acquired enamel pellicle further increases susceptibility. For diagnosis, quantitative light-in-
duced fluorescence (QLF) and optical coherence tomography (OCT), combined with deep learning 
models, can accurately distinguish DDE from early caries (area under the curve >0.97). Preventive 
and therapeutic strategies emphasise a stratified approach: professional fluoride application, fis-
sure sealing, and 38% silver diamine fluoride (SDF) combined with sodium fluoride varnish are 
suitable for mild‑to‑moderate lesions; minimally invasive techniques such as resin infiltration, at-
raumatic restorative treatment (ART), and chemomechanical caries removal preserve tooth struc-
ture to the greatest extent. Children with DDE require whole‑life‑cycle management and multidisci-
plinary collaboration. Identifying DDE as a key accelerator of caries and promoting the proactive 
management model of “screening - risk warning - prevention - minimally invasive treatment - long-
term follow-up” are essential directions for reducing the burden of childhood caries. 
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1. 引言与研究现状 

儿童龋齿是全球最常见的慢性非传染性疾病之一，世界卫生组织数据显示其影响约 5.14 亿儿童，对

患儿咀嚼功能、颌面部发育、营养摄入及心理健康造成多维度负面影响[1]。在众多致龋因素中，牙釉质

发育缺陷(Developmental Defects of Enamel, DDE)已从“次要危险因素”转变为龋齿快速进展的关键介导

因素。系统评价纳入 9 项高质量纵向研究证实，DDE 儿童发生早期龋的风险是正常儿童的 1.94 倍，其中

釉质发育不全患儿风险更是高达 5.45 倍[2]。以磨牙–切牙矿化不全(Molar Incisor Hypomineralisation, MIH)
为代表的釉质矿化不良，全球儿童患病率在 2.4%~40.2%之间波动，发展中国家增长尤为显著，越南 7~10
岁儿童患病率已达 22.2%；且第二乳磨牙矿化不全(Hypomineralised Second Primary Molar, HSPM)患儿发
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生 MIH 的风险升高 10.90 倍，被视作“21 世纪悄然而至的儿童口腔流行病”[3] [4]。DDE 通过破坏釉质

晶体排列、降低釉质密度(而非厚度)、增加表面孔隙率与菌斑黏附能力，使牙体组织抗酸蚀能力显著下降；

同时缺陷釉质表面会富集 Selenomonas sputigena 等共生致病菌，形成高毒力蜂窝状生物膜，驱动龋损一

旦发生即迅速穿透釉牙本质界，形成极具破坏性的“瀑布效应”[5] [6]。 
当前研究已从流行病学、病因学、诊断学和治疗学等多个维度确认了 DDE 与龋病加速进展的密切关

联，但仍存在四大核心瓶颈。诊断层面，早期 DDE 与早期龋临床表现高度相似，传统视诊探诊鉴别准确

率不足 70%，易导致过度治疗或错失干预窗口；虽深度学习技术在二者鉴别中展现出巨大潜力，但缺乏

统一量化标准和临床操作规范[7]。预防层面，现行儿童龋病防控策略主要针对普通人群，缺乏针对 DDE
患儿的个体化分层方案；38%氟化二氨银(Silver Diamine Fluoride, SDF)联合 5%氟化钠清漆的止龋效果虽

显著优于单纯 SDF (77.7% vs 73.2%)，但其不可逆黑色着色仍严重制约前牙美学区应用[8] [9]。治疗层面，

渗透树脂、伢典微创去腐等技术虽疗效确切，但针对重度 MIH 缺损的 5 年以上长期修复成功率数据仍不

充分，且基层可及性有待提升[10] [11]。机制上，孕期感染、表观遗传调控、ENAM 基因变异等多因素与

DDE 的关联已被证实，但 MIH 区域特异性矿化障碍的分子通路仍未阐明[12]-[14]。 
因此，系统梳理 DDE 介导儿童龋病加速进展的分子与微生物机制，整合高灵敏度精准诊断技术、构

建贯穿分层预防与微创美学修复的全周期管理策略，对于降低我国儿童龋病负担、推动儿童口腔医学向

精准化方向发展具有重要的理论价值与临床现实意义。 

2. 定义、分类与流行病学特征 

DDE 是指牙齿发育期间，遗传背景或环境因素干扰成釉细胞增殖、分化与功能，导致釉质基质形成、

分泌或矿化过程异常，最终表现为釉质质量或数量改变的一类异质性疾病群。根据缺陷性质，国际通用

分类将其分为两大核心类型：釉质发育不全与釉质矿化不全。釉质发育不全属于定量缺陷，因基质合成

不足导致釉质厚度显著降低甚至局部缺如，临床表现为点窝状凹陷、沟槽状缺损或大面积釉质剥脱，牙

体外形完整性受损。釉质矿化不全为定性缺陷，釉质厚度基本正常，但羟基磷灰石晶体排列紊乱、矿物

质含量显著降低，蛋白质与水分残留增加，牙面呈现不透明白垩色、乳黄色或黄褐色斑块，质地疏松脆

弱，萌出后易受机械摩擦与酸蚀发生崩解。Meta 分析证实，两类缺陷的致龋风险存在显著差异：釉质发

育不全患儿发生早期儿童龋的风险是正常儿童的 5.45 倍，而弥漫性与局限性矿化不全的关联强度相对较

弱[2]。 
MIH 是釉质矿化不全中最具临床代表性的亚型，定义为累及至少 1 颗第一恒磨牙、常同时伴恒切牙

受累的对称性、局限性矿化障碍，病损边界清晰，严重程度从轻度白垩色斑点、重度黄褐色斑块到釉质

大面积崩解形成不规则实质缺损不等[3]。HSPM 是 MIH 的强预测因子，HSPM 患儿发生恒牙 MIH 的风

险升高 10.90 倍，可作为早期筛查的重要标志物[4]。另一常见亚型为氟斑牙，因牙齿发育期过量摄入氟

化物所致，牙面呈白垩色条纹或斑片，严重者出现棕黄色着色与微小凹陷；其龋易感性与严重程度相关，

轻度氟斑牙因釉质氟含量升高具有一定抗龋性，中重度则因釉质多孔性增加导致龋风险显著升高[9]。特

殊人群中，极低出生体重儿(<1000 g)发生 DDE 的风险是正常出生体重儿的 5.33 倍，围产期气管插管、

母亲妊娠期高血压等因素也会显著增加缺陷发生风险[15]。 
DDE 流行病学特征呈现显著的人群与地域异质性。全球儿童 MIH 患病率在 2.4%~40.2%之间波动，

越南 7~10 岁儿童患病率达 22.2%，西班牙 6~12 岁儿童为 12.8%，且未发现显著种族差异[3] [16]。我国

开封市 5~8 岁儿童 MIH 患病率为 13.8%，杭州 2~6 岁儿童乳牙龋患病率高达 58.7%，DDE 是导致该人群

龋病高发的重要生物学因素[4] [17]。地域分布上，高氟饮水区氟斑牙呈区域性高发；工业化地区铅、全

氟烷基酸等环境毒素暴露，以及气候变化导致的孕期应激增加、维生素 D 合成不足，均与 DDE 聚集性
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发生相关[18] [19]。年龄分布上，DDE 识别高峰集中在第一恒磨牙与恒切牙萌出的 6~8 岁，这一窗口期

为大规模人群筛查与早期干预提供了关键时机。 

3. 病因机制：遗传基础、环境暴露及其与龋齿的关系 

牙釉质形成是成釉细胞精密调控的时序性生物学过程，依赖釉原蛋白(Enamelin, ENAM)、釉蛋白

(Ameloblastin, AMBN)、基质金属蛋白酶 20 (Matrix Metalloproteinase 20, MMP20)、激肽释放酶 4 (Kallikrein 
4, KLK4)等关键基因的时空特异性表达。遗传性釉质发育不全多由上述基因的功能缺失突变直接导致，

而在多因素介导的 MIH 中，遗传易感性构成了重要的内在基础。病例对照研究证实，ENAM 基因外显子

10 的 rs7671281 和 rs3796704 位点变异可使儿童早期龋风险分别升高 6.18 倍和 5.71 倍[13]；双胞胎出生

队列研究发现，脐带血中 PBX1、ACAT2 等牙发育相关基因的 DNA 甲基化水平，与 6 岁时釉质矿化不

全和龋齿风险显著相关[12]。遗传变异通过降低成釉细胞对环境应激的耐受阈值发挥作用，携带易感基因

型的儿童即使暴露于低强度不良因素，也可能出现区域特异性矿化障碍。目前，基因检测已逐步用于多

发严重釉质缺陷伴全身发育异常患儿的辅助诊断。 
环境暴露是 DDE 发生的决定性驱动因素，且作用窗口高度集中在孕期至出生后 3 岁(第一恒磨牙釉

质形成关键期)。围产期因素影响最为显著：极低出生体重儿(<1000 g)发生 DDE 的风险是正常体重儿的

5.33 倍，母亲妊娠期高血压、叶酸摄入不足、系统性感染及饮酒均会显著增加子代 MIH 风险[14] [15]。
营养方面，维生素 D 缺乏导致钙磷代谢失衡，直接阻碍羟基磷灰石晶体沉积；母乳喂养不足则会削弱釉

质成熟过程中的免疫保护。药物与疾病因素中，大剂量四环素类抗生素可导致牙齿染色，但现有证据未

明确常规剂量抗生素与 DDE 的直接关联[20]；纳入 34 项研究的系统评价进一步证实，仅大剂量四环素

类抗生素(>20 mg/kg/天)与牙齿染色存在剂量反应关系，多西环素等新型四环素类药物在推荐剂量下无此

风险[20]。儿童哮喘药物使用也未发现增加 DDE 风险[21]，而化疗、放疗可直接毒害成釉细胞，使儿童

肿瘤幸存者 DDE 患病率成倍升高。此外，孕期及儿童早期心理压力、环境内分泌干扰物(双酚 A、全氟

烷基酸)暴露，以及气候变化导致的维生素 D 合成减少，均被证实与 DDE 发生相关[18] [19] [22]；系统评

价显示，孕期母亲压力和儿童早期压力均与 MIH 风险升高相关，合并 OR 值为 1.46 (95% CI: 0.66~3.22)，
虽未达统计学意义但呈现明确阳性趋势[22]。近年来，“同一健康”理念逐渐应用于儿童龋病防控。研究

显示，铅、全氟烷基酸等环境毒素可通过胎盘屏障影响胎儿釉质发育，气候变化导致的极端高温、空气

污染和维生素 D 合成减少，也会进一步加重 DDE 和龋齿负担[18] [19]。因此，儿童口腔健康防控需整合

环境、社会和生物学因素，将口腔健康纳入公共卫生政策考量。 
DDE 与龋齿存在明确的因果递进关系，缺陷釉质构成了龋病发生和快速进展的核心“易感平台”。

见图 1，其加速机制主要通过获得性釉质膜保护屏障缺失、特定致龋菌富集及高毒力生物膜形成等关键

环节实现。Meta 分析显示，DDE 儿童发生早期龋的风险是正常儿童的 1.94 倍，釉质发育不全患儿更是

高达 5.45 倍[2]。微观机制上，矿化不良釉质的羟基磷灰石晶体排列紊乱、密度显著降低(而非厚度改变)，
显微CT定量分析证实，龋病儿童未受累釉质的密度(2255.75 µm)显著低于无龋儿童(2294.71 µm, P = 0.001)，
而厚度反而高于无龋组(P = 0.001)，上下颌前牙、后牙均呈现一致趋势[5]；蛋白质和水分残留增加，表面

孔隙率和粗糙度大幅上升[5]。此外，获得性釉质膜作为牙釉质与口腔环境的第一道屏障，其蛋白质组学

特征是决定龋易感性的重要分子基础。研究显示，无龋儿童获得性膜中富含碱性富脯蛋白 1/2、胱抑素 B、
富酪蛋白等保护性蛋白，可抑制酸蚀和细菌黏附；而 DDE 患儿获得性膜中炎症相关蛋白(血红蛋白亚基、

S100-A8/A9)水平显著升高，保护性蛋白缺失，进一步放大了缺陷釉质的致龋风险[23]。这种结构缺陷不

仅使釉质抗酸蚀能力下降 40%~60%，还为变形链球菌、Selenomonas sputigena 等致龋菌提供了理想的黏

附位点；其中 S. sputigena 可被链球菌胞外多糖捕获形成蜂窝状超结构，显著增强生物膜产酸能力和致龋
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毒力[6]。定量光诱导荧光技术进一步量化证实，DDE 病损区域虽未形成肉眼可见龋洞，但已长期处于“亚

临床高致龋风险状态”：其矿物质损失量显著高于健康釉质，且代表细菌代谢活跃度的红色荧光增量与

龋损进展速度呈正相关。一旦口腔卫生控制不佳或糖暴露增加，龋损可绕过缓慢的初始脱矿阶段，直接

穿透釉牙本质界向深层蔓延，形成多牙位、大面积的快速破坏，严重者可导致牙冠毁损，显著降低儿童

口腔健康相关生活质量[1]。 
 

 
Figure 1. Schematic diagram of the molecular and microbial mechanisms underlying the accelerated pro-
gression of early childhood caries mediated by DDE 
图 1. 牙釉质发育缺陷(DDE)介导儿童龋齿加速进展的分子与微生物机制示意图 

4. 精准诊断方法 

DDE 与早期龋的精准鉴别是实施针对性预防和避免过度治疗的前提，但传统视诊探诊对二者的鉴别

准确率仅为 52%~68%，极易导致治疗不足或过度医疗[7]。近年来，以光学技术为核心的无创检测手段为

这一临床难题带来了突破性进展。 
定量光诱导荧光(Quantitative Light-induced Fluorescence, QLF)技术利用釉质在蓝紫光激发下的自体

荧光特性，通过数字化分析获得荧光损失量(ΔF)和红色荧光增量(ΔR)等定量参数：ΔF 反映釉质矿物质丢

失程度，数值越负表明脱矿越严重；ΔR 与细菌卟啉类代谢产物相关，代表生物膜的致龋活性。研究证实，

从健康釉质到 DDE 再到活动性龋坏，ΔF 值呈梯度降低、ΔR 值呈梯度升高；以 ΔF = −7.65 和 ΔR = 23.50
为截断值时，其区分白色矿化不全与国际龋病检测评估系统(International Caries Detection and Assessment 
System, ICDAS) 1~2 级早期龋的受试者工作特征曲线下面积(Area Under Curve, AUC)值可达 0.97 以上，

展现了卓越的判别效能[24]。该技术可在椅旁实现客观量化诊断，为临床决策提供了可靠依据。 
光学相干断层扫描(Optical Coherence Tomography, OCT)技术则能实现釉质内部结构的三维成像，可

清晰显示 DDE 病损的深度和孔隙率，以及早期龋的脱矿边界，尤其适用于评估隐匿性釉质缺损。与此同

时，人工智能深度学习技术正在快速提升诊断效率和准确性。卷积神经网络模型通过学习海量口内照片、

咬翼片和 OCT 图像，已能自动识别、分割龋坏、釉质发育异常及充填体等结构，对 DDE 和早期龋的分

类准确率可达 92%以上，接近资深儿童口腔医师的水平[7] [25]。部分便携式设备已整合激光荧光、电阻

抗等多模态传感器，可联合算法输出综合风险等级。 
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对于极低出生体重儿、儿童肿瘤幸存者等 DDE 高发特殊群体，建立标准化的光学诊断流程尤为迫

切。建议在牙齿萌出期常规应用 QLF 或 OCT 进行口腔基线检查，每 6 个月动态监测釉质矿化状态，从

而在不可逆缺损形成前启动强化干预[15]。尽管目前 QLF 和 OCT 设备成本较高，基层推广仍存在障碍，

但其无可替代的定量能力和早期诊断价值，使其成为未来儿童牙科精准医疗的核心装备。随着技术的不

断成熟和成本下降，无创光学诊断有望逐步取代传统视诊探诊，成为 DDE 相关龋病的常规筛查手段。 

5. 早期预防与微创治疗策略 

针对 DDE 介导的高龋风险，必须实施强度升级、节点前移、分层管理的综合预防策略。基础层面，

口腔健康教育需重点强调 DDE 区域的特殊脆弱性，指导家长为 6 岁以下儿童选用 500 ppm 含氟牙膏，6
岁以上选用 1000~1450 ppm 含氟牙膏，监督巴氏刷牙法清洁缺陷牙面，并常规使用牙线清洁邻面。专业

预防中，每 3~6 个月涂布 5%氟化钠清漆可显著促进再矿化；38% SDF 联合氟化钠清漆的止龋效果优于

单纯 SDF (77.7% vs 73.2%)，尤其适用于中度病损[8]。对形态完整的 DDE 窝沟应及时实施磷酸酸蚀后树

脂封闭，其保留率显著高于免酸蚀组，可使窝沟龋发生率降低 70%以上[11]。营养指导需保证钙、磷、维

生素 D 的合理摄入，以支持牙齿萌出后 24 个月内的“成熟矿化”过程。对于极低出生体重儿、儿童肿瘤

幸存者等高危群体，应在围产期或化疗同期启动口腔科会诊，制定个性化防龋计划，建立医院–家庭联

动的干预模式[15]。 
早期识别 DDE 后的即时干预能有效阻断龋病进程。激光联合酪蛋白磷酸肽–无定形磷酸钙(Casein 

Phosphopeptide-Amorphous Calcium Phosphate, CPP-ACP)可在釉质表面形成高浓度钙磷储库，其中先 CPP-
ACP 后激光的方案再矿化效果最佳，能显著提高病损区显微硬度[26]。渗透树脂通过毛细作用渗入釉质

微孔固化，形成酸蚀和菌斑屏障，是治疗轻度 MIH 切牙病损的首选方法；术后 6 个月病损面积显著减小，

色泽改善明显，优于单纯涂氟[11]。 
当龋损形成实质性缺损时，微创治疗以最大限度保存健康牙体为核心目标。SDF 作为非充填式止龋

技术，操作简便、无需牙科手机，儿童接受度高，尤其适用于无法配合传统治疗的低龄儿童和基层医疗

场景[10]。非创伤修复治疗(Atraumatic Restorative Treatment, ART)采用高强度玻璃离子充填，其 5 年固位

率可达 85%以上，且持续释放氟离子预防继发龋[27] [28]。化学机械去腐技术(如伢典凝胶)可选择性软化

感染牙本质，对健康组织几乎无损伤，联合树脂充填后总有效率达 95%以上，疼痛评分显著低于传统机

械去腐，患儿依从性更好[29]-[31]。对于氟斑牙等美学缺陷，微研磨联合漂白的组合方案可在微创前提下

有效改善色泽；大面积缺损则推荐使用乳牙预成冠修复，树脂、氧化锆、玻璃陶瓷三种材料的抗压缩强

度均能满足临床需求[17]。 
然而，DDE 患牙治疗仍面临三大核心挑战：一是缺陷釉质与树脂粘接强度低，边缘微渗漏和充填体

脱落风险高；二是病变牙本质通透性大，术中敏感明显；三是重度 MIH 缺损的长期修复成功率数据不足。

应对策略包括：采用次氯酸钠脱蛋白联合选择性磷酸酸蚀改善粘接效果；使用改性渗透树脂(如介孔硅酸

钙纳米颗粒改性)提高修复体机械强度[32]；开发具有矿化–抗菌双活性的生物活性材料，如自组装分支

多肽、钙磷预成核团簇复合物等，实现仿生修复[33] [34]；术中结合行为诱导和笑气镇静等舒适化手段，

保障治疗顺利进行。随着微创技术和生物材料的不断发展，DDE 相关龋病的治疗将向更加精准、微创和

仿生的方向迈进。 

6. 研究争议、技术局限性与未来研究方向 

尽管 DDE 介导儿童龋齿加速进展的机制研究与临床干预已取得阶段性进展，但该领域仍存在诸多未

达成共识的学术争议，现有技术与管理模式也存在明显短板，制约了防控效果的进一步提升。系统梳理
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这些问题并明确未来研究方向，对推动领域向精准化、标准化发展具有重要意义。 
在核心学术争议方面，MIH 患牙的最佳修复材料选择仍是临床焦点。由于矿化不全釉质粘接性能差、

牙本质通透性高，不同材料的疗效差异显著且缺乏统一标准：高强度玻璃离子因持续释氟被推荐为牙齿

萌出期的临时修复材料，但长期机械强度不足[35]；复合树脂美学效果更佳，但边缘微渗漏和充填体脱落

风险更高，且需完全去除病变组织才能获得理想粘接效果[35]；重度缺损的全冠修复中，氧化锆、二硅酸

锂与铸造金属冠 24 个月临床成功率无显著差异，但整体证据质量偏低，缺乏 5 年以上长期随访数据[36] 
[37]。38% SDF 的临床应用边界也存在争议，其联合 5%氟化钠清漆的止龋效果优于单纯 SDF，尤其适合

无法配合传统治疗的低龄儿童与基层医疗场景，但不可逆黑色着色严重限制了前牙美学区应用[8]；碘化

钾联合 SDF 及银改性非创伤修复技术可显著改善着色问题并提升 3 年防龋效果，但 SDF 是否会导致牙

本质硬化影响后续粘接、是否对恒牙胚发育存在潜在影响，目前仍缺乏长期循证医学证据[38] [39]。此外，

CPP-ACP在MIH治疗中的疗效存在分歧，Meta分析显示其在缓解牙本质敏感方面显著优于氟化钠清漆，

但釉质再矿化效果与氟化物无统计学差异，仅激光联合 CPP-ACP 方案可显著提高病损区显微硬度[40]。
抗生素暴露与 DDE 的因果关联尚未明确，现有证据仅支持大剂量四环素类抗生素与牙齿染色存在剂量反

应关系，常规剂量抗生素及哮喘药物未被证实增加 DDE 风险，但孕期广谱抗生素暴露的潜在影响仍需高

质量前瞻性队列研究验证[6] [21]。 
现有技术与管理模式存在多方面局限性。诊断层面，传统视诊探诊对早期 DDE 与早期龋的鉴别准确

率仅为 52%~68%，易导致过度治疗或错失干预窗口；QLF、OCT 等无创光学技术联合深度学习模型虽可

实现精准鉴别，但设备成本高昂、操作复杂，基层医疗机构可及性极低，且现有 AI 模型缺乏统一训练数

据集与多中心外部验证，泛化能力不足[7] [25]。预防治疗技术方面，DDE 粗糙多孔牙面的窝沟封闭保留

率显著低于正常牙面，即使采用推荐的磷酸酸蚀方案，长期保留率仍不理想[11]；ART 技术虽操作简便、

儿童接受度高，但 Cochrane 系统评价显示其使用高粘度玻璃离子在乳牙 12~24 个月的修复失败率高于传

统治疗，且成功率受操作者经验与修复面数影响显著[41] [42]；化学机械去腐技术创伤小、疼痛轻，但操

作时间长、成本较高，渗透树脂仅能封闭表层釉质微孔，对深层脱矿和实质性缺损无效[11] [29]。 
未来研究需聚焦关键科学问题实现突破。基础机制上，需阐明 MIH 区域特异性矿化障碍的分子调控

通路，揭示遗传易感性与环境暴露的交互作用，明确 Selenomonas sputigena 富集形成高毒力蜂窝状生物

膜的分子基础，筛选可用于出生前及出生后早期预警的特异性生物标志物[6] [12]。诊断技术上，应开发

低成本、便携式的无创光学诊断设备，建立统一的 DDE 与早期龋鉴别量化标准，优化 AI 辅助诊断模型

的训练与验证流程，提升其临床适用性与基层可及性[24] [25]。治疗材料与技术上，研发无黑色着色且止

龋效果相当的 SDF 替代产品，或优化 SDF 联合碘化钾、光固化等技术的操作规范；开发兼具矿化诱导与

抗菌活性的生物活性修复材料，提高 DDE 牙面的粘接强度与修复体长期稳定性；开展大样本多中心长期

临床研究，明确不同修复方案的疗效差异，制定统一的临床治疗指南[33] [34] [36]。 

7. 长期管理、多学科协作与展望 

上述学术争议与技术局限性的解决，不能仅依赖单一的临床技术突破，更需要构建覆盖全生命周期

的系统化管理体系和多学科协作机制。龋病本质上是慢性进展性疾病，对 DDE 患儿的管理必须贯穿乳牙

列期至恒牙替换期全过程。这一管理需求的紧迫性，不仅源于 DDE 驱动的龋齿快速进展，更因其对患儿

及家庭生活质量的独立损害——一项为期 3 年的出生队列研究证实，釉质缺陷是导致学龄前儿童口腔健

康相关生活质量(Oral Health-Related Quality of Life, OHRQoL)下降的独立生物学因素，其效应不受龋齿存

在与否的影响[1]；针对 HSPM 的专项研究进一步量化了这一损害：在排除龋齿混杂效应后，重度 HSPM
患儿的儿童影响评分(RR = 2.14)、家庭影响评分(RR = 1.99)及总评分(RR = 2.09)均显著高于正常儿童，意
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味着缺陷釉质本身即可引发疼痛、进食困难、社交障碍及家庭焦虑等多维度负面体验[43]。因此，成功的

即时修复不等于痊愈，需制定个体化定期回访计划，通常每 3~6 个月进行一次专业口腔检查，评估修复

体完整性、邻牙萌出情况和新发龋风险，同时周期性实施氟保护涂布和口腔卫生强化指导[10]。应用标准

化评估工具(如 ICDAS、磨牙–切牙矿化不全治疗需求指数(MIH Treatment Need Index, MIH-TNI))记录釉

质缺损动态变化和新龋发生情况，可为调整预防强度提供量化依据。家长的长期依从性是管理成效的决

定性因素，定期动机性访谈和针对性口腔护理培训可显著提升家庭自我管理能力。替牙期需同步规划间

隙管理和早期矫治，对因 DDE 导致的乳牙早失及时佩戴间隙保持器，预防牙列拥挤和咬合紊乱。对于极

低出生体重儿、儿童肿瘤幸存者等高危人群，应建立从围产期到青春期的终身口腔健康档案，实施更密

集的监测和干预[15]。 
DDE 相关龋病防控的多学科协作模式日趋成熟。儿童口腔科是整个体系的枢纽，儿科和儿童保健科

在生命早期疾病诊治、发育评估和喂养指导中发挥第一道防线作用，可在常规体检中同步筛查乳牙釉质

缺陷，及时转诊至口腔科[44]。对肿瘤幸存儿等系统性疾病患者，肿瘤科与口腔科的早期联合介入已被证

实能极大减少后天性 DDE 及其并发症，建议在化疗前即完成口腔检查和预防性治疗。遗传咨询师可根据

家族史和基因检测结果评估再发风险，指导优生优育及早期筛查策略。正畸医师面对 DDE 牙位时，需选

用温和的酸蚀粘接方案，加强托槽周围的脱矿监控与氟保护，降低固定矫治期白斑发生率。区域性多学

科预防管理体系将筛查点布设到学校和社区，通过信息平台实现疑似患儿的转诊、干预与追踪闭环，展

现了良好的公共卫生成本效益[10]。 
展望未来，上述基础研究成果将逐步转化为临床实践和公共卫生政策。精准诊断技术的普及将推动

DDE 筛查关口前移，实现从“患病后治疗”向“风险前干预”的转变；生物活性材料和微创技术的发展

将进一步减少治疗创伤，提升患儿就医体验；国际标准化登记与大样本前瞻性队列研究的开展，将最终

揭示我国儿童 DDE 的真实发病率、自然转归及社会经济负担[44]。 
 

 
Figure 2. The full-cycle active management flowchart for DDE 
图 2. 牙釉质发育缺陷(DDE)全周期主动管理流程图 

 
综观全局，将 DDE 明确定位为龋病加速进展的关键介质，推动临床路径由“洞来补洞”的被动治疗

转向“缺陷筛查–风险预警–强化预防–微创修复–终身随访”(见图 2)的全周期主动管理模式，儿童口
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腔健康的格局将由此深刻改变，迈向无创修复、原位再生与智慧预防的新纪元。 
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