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Введение

И настоящее время достигнуты значительные успехи в решении
1емы кариеса зубов. Установлены причина его возникновения
члнизмы развития. Наряду с этим имеется ряд нерешенных

нросов. В первую очередь следует указать на низкую эффектив-
и, лечения и профилактики кариеса, о чем свидетельствует все

к шлсокая интенсивность кариеса как у детей, так и у взрослых.
i II.II ним данным, это обусловлено двумя причинами.
11грвая — неадекватное лечение зубов с кариесом. В настоящее
MVI лечение сводится в основном к препарированию кариозной
и „ ги и пломбированию, в то время как на главного виновника
иiмгновения кариеса — микроорганизмы — воздействия прак-

ки не оказывается.
11 н)рая причина — низкое качество пломбирования. Это трудный

, 11 м »с. В отечественной литературе имеются многочисленные сооб-
иин о кратковременной службе пломбы. Многие исследователи

i.i пали это с низким качеством применяемых пломбировочных
in риалов — силикатцемента, силицина, силидонта и пр.

И последнее десятилетие широкое применение получили
кис пломбировочные материалы — композиты, компомеры,
I юиономерные цементы, которые обладают более высоким
,., i иом, чем ранее используемые. Их применение в значительной
пени изменили методы препарирования и, особенно, плом-

i и шлния. И если появление новых пломбировочных материалов
, мпельно улучшило качество реставраций фронтальной груп-
, i\f)OB, особенно в плане косметических требований, то ис-
м.ювание композитов не принесло значительного улучшения

i на пломбирования полостей I и, особенно, II класса.
Причина этого, по нашему мнению, кроется в том, что в про-

()бучения не в полной мере используется фантомный курс
и поении основ препарирования тканей зуба и пломбирования.
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Как показало анкетирование, примерно половина из врачей
указывает, что они никогда не создают дополнительную площадку
или делают это иногда при препарировании полостей II класса.
При пломбировании полостей этого класса значительная часть
врачей использует не матрицу, а металлическую пластинку. Многие
врачи не используют клинья при наложении матрицы или пластинки.

Исходя из этого в монографии основное внимание уделяется
препарированию полостей I, II и V класса и методам пломбиро-
вания, указываются основные ошибки.

В кратком обзоре пломбировочных материалов уделено внима-
ние характеристикам, которые необходимы для правильного их
выбора при пломбировании.

Монография ориентирована как на врачей, так и студентов, и
будет способствовать повышению качества оказания помощи на-
селению.

Глава 1

Строение зубов

Прорезывание временных зубов начинается на 6—7-м месяце
жизни ребенка и заканчивается к 2,5—3 годам. В 5—6-летнем воз-
расте начинают прорезываться зубы постоянного прикуса (dentes
permanents), а к 13 годам этот процесс завершается. Прорезывание
иременных и постоянных зубов заканчивается образованием
зубных рядов. Временный прикус состоит из 20 зубов (8 резцов, 4 клы-
ка, 8 моляров), а постоянный — из 32 (8 резцов, 4 клыка, 6 премоля-
ров и 12 моляров).

Рассматривая строение зуба, различают коронковую часть (corona
dentis), выступающую в полость рта, и корень зуба (radial dentis),
который находится в альвеоле под десной. Морфологически вы-
деляют также шейку зуба (cervis dentis) — небольшое сужение на
границе коронки и корня, где эмалевый покров коронки зуба
переходит в цемент ( cementum ), которым покрыт корень зуба.
Существует 3 варианта их соединения. При первом варианте эмаль
перекрывает цемент; при втором — эмаль соприкасается с це-
ментом, покрывающим дентин; третий вариант характеризуется
наличием участка дентина корня, не покрытого эмалью и цемен-
том. Считают, что последний вариант в большей степени благо-
приятствует возникновению кариеса корня.

Внутри зуба имеется полость (cavitas dentis), или пульповая
камера (пульповая полость), в которой различают коронковую
(cavitas corone) и корневую части (canalis radicis dentis). Последняя
переходит в корневой канал, который заканчивается узким
и шкальным (верхушечным) отверстием, а чаще — множественны-
ми разветвлениями.

Коронка зуба имеет выпуклость, особенно выраженную у пре-
моляров и моляров. Она получила название экватора зуба и распо-
1агается на границе верхней и средней трети коронки. Благодаря



Е. В. Боровский Глава 1. Строение зубов

Рис. 1—1. Межзубный контакт: а — у резцов; б — у жевательных
зубов. Треугольное пространство между зубами обеспечивает защиту
межзубного сосочка.

выпуклости зубов пища во время жевания не травмирует слизис-
тую оболочку десневого края в месте ее прикрепления к зубам.
Не менее важно и то, что выпуклости коронки обеспечивают
создание межзубных контактов, которые у резцов и клыков рас-
полагаются несколько ближе к режущему краю, чем у премоляров
и моляров. По мере физиологического истирания точечные контак-
тные пункты превращаются в линейные. Между зубами создается
треугольное пространство, заполненное десневым сосочком, кото-
рый, таким образом, оказывается защищенным от пищи (рис. 1—1).
Кроме того, наличие плотного контакта между зубами обеспечи-
вает единство зубного ряда, благодаря чему создается высокая
функциональная устойчивость при жевании. Это необходимо по-
мнить при реставрации зубов, обеспечивая точное восстановление
контакта между зубами с сохранением межзубного промежутка.
Контактный пункт должен создаваться не по режущему краю или
жевательной поверхности, а строго на уровне экватора.

Коронки передних (фронтальных) зубов имеют губную (fades
vestibularis ) и язычную (f. linqualis ) поверхности, а также две
контактные — медиальную (f. medialis) и латеральную (f. lateralis).
Линия схождения губной и язычной поверхностей образует ре-
жущий край (margo inceradis). У премоляров и и моляров различают
щечную (f. vestibularis), язычную (f. Linqualis) и жевательную (f. masti-
catoria) поверхности. А между собой они граничат дистальной (f. distalis)
и латеральной (f. lateralis) поверхностями.

Каждый зуб имеет характерные анатомические признаки, по-
зволяющие определить его групповую принадлежность. К ним от-
носятся форма коронки, наличие режущего края или жевательной
поверхности, количество корней. Наряду с этими другие признаки
также свидетельствуют о принадлежности зуба к правой или левой
половине челюсти: кривизна и угол коронки, направление откло-

Рис. 1—2. Признаки групповой принадлежности зуба: а — признак
кривизны коронки б — признак угла коронки; в, г — признак корня.

нения корня. Признак кривизны коронки обусловлен медиальным
расположением наибольшей выпуклости губной или щечной по-
верхности. Признак угла коронки у резцов и клыков характеризуется
тем, что медиальная поверхность и режущий край образуют более
острый угол, чем режущий край и латеральная поверхность.

Признаки корня заключаются в том, что корни резцов и клыков
отклоняются в медиально-латеральном направлении, а малых и
больших коренных зубов — в дистальном от продольной оси кор-
ня (рис. 1—2).

Важное значение имеет наклон зубов. У зубов нижней челюсти
наблюдается наклон коронки внутрь и кпереди. Зубы верхней
челюсти наклонены коронками кнаружи и корнями внутрь.
Во время жевания на зубы верхней челюсти действуют силы, спо-
собствующие их смещению кнаружи, а на нижние — внутрь.

Перемещения нижней челюсти по отношению к верхней назы-
вают артикуляцией. Смыкание зубных рядов в целом или отдельных
групп зубов носит название окклюзии. Различают четыре основные
вида окклюзии: центральную, переднюю и боковую (правую и ле-
вую). Центральная окклюзия характеризуется смыканием зубов при
максимальном количестве контактирующих точек. Средняя линия
при этом совпадает с линией между центральными резцами при
одновременном и равномерном сокращении жевательных мышц и
мышц, поднимающих нижнюю челюсть. Смыкание зубов в поло-
жении центральной окклюзии называется прикусом. Все виды
прикусов делятся на две группы — нормальные и патологичес-
кие. К нормальным относятся прикусы, обеспечивающие полно-
ценную функцию жевания, речь и эстетику. Патологическим назы-
вается такой вид смыкания зубных рядов, при котором нарушаются
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Е. В. Боровский Глава 1. Строение зубов

Рис. 1—3. Виды прикусов: а — основные виды нормального прику-
са: 1 — ортогнатический; 2 — прямой; 3 — бипрогнатический; б —
основные разновидности патологического прикуса: 1 — глубокий; 2 —
открытый; 3 — прогения.

функция жевания, речь или внешний вид. К нормальным прику-
сам относят ортогнатический, прямой и бипрогнатию, к патоло-
гическим — глубокий, открытый и прогению (рис. 1—3).

А. Ж. Петрикас (1994) указывает, что существует не менее 20
систем для обозначения зубов в зубной дуге. Наиболее широкое
распространение получила, и до недавнего времени была почти
единственной, система Зигмонда-Палмера.
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12345678

12345678

постоянные зубы

V IV III II I

V IV III I I I

I II III IV V

I II III IV V

временные зубы

В настоящее время начинает все шире применяется между-
народная двухцифровая система Виола, достоинство которой
заключается в возможности передавать информацию по теле-
фону, обрабатывать на компьютере и т. д. Эту систему предла-
гает использовать Международная организация стандартизации
(ISO), Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) и Меж-
дународная организация стоматологов (МОС ). Стоматологи-
ческая Ассоциация России также рекомендует данную систему
для повсеместного внедрения.
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Следует указать на еще одну международную систему обозна-
чения, разработанную Американской Ассоциацией Дантистов
(АДА), в которой отечет зубов идет с 1 до 32 по круговой системе.
Однако у нас эту систему использовать нельзя из-за буквенного
обозначения временных зубов.
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Для полного взаимопонимания стоматологов предложено
общепринятое обозначение поверхностей зуба: окклюзионная
(жевательная) — О, медиальная — М, дистальная — Д, вестибу-
лярная (губная, щечная) — В, язычная — Я.

Центральные резцы верхней челюсти — самые крупные из этой
группы зубов. Боковые и резцы нижней челюсти — меньших раз-
меров. Корни резцов (всегда по одному) имеют вид удлиненного
конуса с тупой верхушкой, сдавленного с боков. Коронка вытя-
нута в вертикальном направлении.

Клыки являются самыми мощными из группы однокорневых
{убов. Режущий край клыка образован двумя сходящимися под
углом краями, которые образуют у места схождения хорошо вы-
раженный бугор. Из образующих его краев медиальный всегда
короче латерального. Губная и язычная поверхности выпуклые, а
контактные — имеют треугольную форму. Клыки верхней челюс-
ти несколько больше клыков нижней.

Премоляры, или малые коренные зубы, имеют жевательную
поверхность, которая образована двумя буграми (рис. 1—4). Фор-
ма коронки приближается к прямоугольной. У первого премоляра
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Е. В. Боровский Глава 1. Строение зубов

а б
Рис. 1—4. Жевательная поверхность премоляров верхней (а) и

нижней (б) челюстей.

верхней челюсти щечный бугор более выражен, чем язычный,
а между ними пролегает хорошо заметная бороздка (фиссура).
Корень сплюснут с боков и имеет тенденцию к раздвоению.

Второй премоляр не отличается по форме от первого, но
характеризуется несколько меньшими размерами. Жевательную
поверхность образуют два почти одинаковых бугра (щечный и
язычный), разделенные фиссурой. Корень, как правило, оди-
ночный, но иногда может быть раздвоенным у самой верхушки.

Нижние малые коренные зубы отличаются от верхних меньшей
величиной и формой коронки — округлой. Жевательная поверхность
образована двумя буграми, из которых щечный больше язычного.
Бугры первого нижнего премоляра разделяет небольшая бороздка,
но щечный бугор больший и имеет наклон внутрь. Иногда бугры
соединены эмалевым валиком, по бокам которого имеются два уг-
лубления. Коронка зуба выпуклая, корень овальной формы с бороз-
дками на медиальной и, особенно, дистальной поверхностях.

Второй малый коренной зуб нижней челюсти по размерам пре-
вышает первый, его жевательная поверхность образована двумя
хорошо развитыми буграми, которые разделены выраженной бо-
роздкой. Корень конусовидный формы, хорошо развит, слегка
сплюсну! в медиально-дистальном направлении.

Моляры — самые большие зубы, жевательная поверхность кото-
рых образована 3—5 буфами. Верхние моляры имеют 3 корня (1 неб-
ный и 2 щечных), а нижние — 2 корня (дистальный и медиальный).

Первый верхний моляр — самый крупный из всех зубов. Его
жевательная поверхность образована 4 буграми, щечные имеют
коническую форму, язычные более закруглены, передние бугры
больше задних. На переднем язычном бугре обычно имеется

10

а б
Рис. 1—5. Жевательная поверхность первого моляра верхней

челюсти. Фиссура располагается на жевательной (а) или выходит на
небную поверхность (б).

аномальный (добавочный) бугорок (tuberuculum anomale
Carobelli), никогда не достигающий жевательной поверхности.

Очертание жевательной поверхности напоминает косой ромб
с двумя острыми и двумя тупыми углами. Бугры отделены фиссу-
рами. Одна из них отделяет от остальной жевательной поверхнос-
ти переднещечный бугор, проходя по жевательной и оканчиваясь
на щечной поверхности. Вторая борозда отделяет заднеязычный
бугор, выходя на язычную поверхность. Третья борозда соединяет
две первые по середине жевательной поверхности (рис. 1—5).

Второй верхний моляр, в зависимости от формы коронки и
жевательной поверхности, может быть представлен различными
вариантами (рис. 1—6).

Третий верхний моляр может варьировать по форме, либо во-
обще отсутствовать.

-

а б
Рис. 1—6. Варианты жевательной поверхности второго моляра

верхней челюсти. Фиссура хорошо выражена на жевательной поверх-
ности (а), эмалевый валик в центре жевательной поверхности (б).
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а б
Рис. 1—7. Жевательная поверхность первого нижнего моляра:
а — поверхность образована 5 буграми (3 щечных и 2 язычных);
б — неглубокая фиссуры выходит на щечную поверхность.

Первый нижний моляр меньше, чем моляр верхней челюсти.
Его жевательную поверхность образуют 5 бугров — 3 щечных и 2
язычных, которые разделены продольной и поперечной борозда-
ми (рис. 1—7). Поперечная борозда выходит на щечную поверх-
ность. В заднещечном участке жевательной поверхности имеется
дополнительная борозда, отходящая от продольной и отделяю-
щая третий бугор на щечной поверхности. Поверхность коронки
выпуклая, особенно щечная. Коронка зуба несколько наклонена
в полость рта. Верхушки корней отклонены кзади.

Второй нижний моляр немного меньше первого, но такой же
формы. Жевательная поверхность образована 4 буграми, которые
разделены крестовидными фиссурами. Поперечная борозда пере-
ходит на щечную поверхность и, как правило, достигает углубле-
ния — слепой ямки, которая часто служит местом возникнове-
ния кариеса (рис. 1—8).

Третий нижний моляр может быть разной формы. Чаще жева-
тельная поверхность состоит из 4 бугров, но нередко встречается
коронка с 5 буграми. В большинстве случаев имеет 2 корня, кото-
рые часто сливаются в 1.

Рис. 1—8. Жевательная поверх-
ность второго нижнего моляра
образована 4 равнозначными
буграми.
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Строение эмали и дентина

Эмаль, покрывающая коронку
зуба — самая твердая ткань в орга-
низме, что объясняется высоким
содержанием в ней неорганичес-
ких веществ — до 96 %. Мельчай-
шими структурными образовани-
ями эмали являются кристаллы
апатитоподобного происхожде-
ния, плотно прилегающие друг к
другу. Размеры кристаллов состав-
ляют 0,1—0,4 нм в незрелой и 5—
10 нм в зрелой эмали (рис. 1—9).
Поданным Г. Н. Пахомова (1982),
минерализация эмали с возрастом
усиливается, что выражается, в
первую очередь, в накоплении
фторапатита в поверхностном слое.
Именно этим явлением объясня-
ется возрастное повышение рези-
стентности к кариесу.

В результате деятельности
адамантобластов кристаллы фор-
мируются в образования, получившие название эмалевых призм.
Основание каждой призмы лежит в дентиноэмалевом соединении,
а ее верхушка доходит до поверхности эмали. Эмалевые призмы
отделены друг от друга цементирующей субстанцией, которая
имеет иные оптические свойства (Пахомов, 1982).

Предположения, что оболочка содержит больше органического ве-
щества, не доказаны. Эмалевые призмы, концентрируясь в пучки, обра-
зуют S-образные изгибы. Вследствие этого на шлифах эмали выявляется
оптическая неоднородность (темные или светлые полосы Гунтера-Шре-
гера) — в одном участке призмы срезаны в продольном направлении,
на другом — в поперечном. Кроме того, на шлифах эмали, особенно
после обработки кислотой, видны косонаправленные линии, достига-
ющие поверхности эмали — так называемые линии Ретциуса (рис. 1—10).
По существующим представлениям, в указанных участках минерализа-
ция менее выражена, и локальное воздействие кислоты в линиях Ретци-
уса приводит к наиболее ранним и выраженным изменениям.
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Рис. 1—9. Кристаллы
эмалевых призм.



Рис. 1 — 10. Линии
Ретциуса на продольном
шлифе эмали зуба.
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На поверхности эмали, в зоне
между экватором и шейкой зуба,
часто наблюдается выход линий
Ретциуса в виде едва заметных ва-
ликов, опоясывающих коронку —
перикиматов. Они лучше выраже-
ны в пришеечной части коронки
и проходят параллельно друг дру-
гу по всей поверхности эмали,
постепенно исчезая по мере при-
ближения к режущему краю или
жевательной поверхности зуба.

В соответствии с современны-
ми представлениями, процесс кариозной деминерализации на
ранней стадии развития распространяется вдоль линий Ретциуса.
Кроме того, как указывают F. Lundeen и N. М. Roberson (1996),
эти участки эмали в силу своей большей пористости проницаемы
для воды и мелких молекул.

Поверхность эмали покрыта органическими образованиями,
вследствие чего имеет сглаженный рельеф. После удаления этих
образований более четко выявляются морфологические элемен-
ты эмали: беспризматические или призматические структуры. На
призматических участках видны образования в виде аркад, а на
беспризматических — поверхность имеет однородный мелкозер-
нистый рельеф (Дмитриева, 1991).

Наличие органического вещества в эмали не вызывает сомнения.
В настоящее время процесс формирования эмали рассматривают
неотделимо от развития органического матрикса и его минерализа-
ции. При этом построение и ориентация кристаллов минеральной
основы зуба определяется органическим матриксом эмали.

На шлифах эмали среди других образований встречаются ла-
меллы, пучки и эмалевые веретена, или отростки одонтобластов
(рис. 1—11). Эти морфологические элементы представляют собой
органические образования. Ламеллы заканчиваются глубоко в
эмали, эмалеые пучки проникают на '/3 толщины эмали, а эма-
левые веретена — на незначительную глубину.

Если роль органической матрицы в формировании кристаллов,
а затем и призм, очевидна, то убедительных данных о ее влиянии
на реминерализацию эмали при стабилизации кариозного процес-
са до настоящего времени нет. Возможно, и на этом этапе наличие
14
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неповрежденной матрицы обус-
ловливает полноценное восстанов-
ление структуры эмали.

Дентин, представляющий ос-
новную массу зуба, содержит 70—
72 % неорганического вещества.
Его основу составляют фосфат
кальция (гидроксиапатит), карбо-
нат кальция и, в небольшом ко-
личестве, фторид кальция.

Органическое вещество денти-
на представлено белками, липи-
дами и полисахаридами. Амино-
кислотный состав белков типичен
для коллагенов: большое количе-
ство глицина, пролина, оксипро-
лина и отсутствие серосодержа-
щих аминокислот.

Основное вещество дентина пронизано множеством дентин-
ных трубочек (канальцев), количество которых колеблется от 30
до 75 тыс. на 1 мм дентина (рис. 1—12). По дентинным трубочкам
циркулирует дентинная жидкость, содержащая органические и
неорганические вещества, участвующие в обновлении дентина.

Считается установленным, что внутренние слои околопуль-
парного дентина (предентина) коронки зуба имеют нервные окон-
чания, в то время как в обызвествленном дентине нервные во-
юкна не обнаруживаются. В связи с этим наиболее выроятным

Рис. 1 — 11. Эмалевые
веретена (Т) на продоль-
ном шлифе.

Рис. 1 — 12. Дентинные канальцы на поперечном срезе (а) и про-
дольном шлифе (б).
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механизмом передачи боли при воздействии на дентин представ-
ляется гидродинамический. Канальцы, пронизывающие всю тол-
щу дентина, заполнены дентинной жидкостью, и любое воздей-
ствие на дентин вызывает перемещение этой жидкости, которое
воспринимается рецепторами в предентине.

Экспериментальными исследованиями установлено, что при
высушивании дентина, а также при перегревании тканей зуба в
процессе препарирования, происходит смещение ядра одонтоб-
ласта, а иногда наблюдается его перемещение в отросток, что
сопровождается выраженными дегенеративными изменениями.

С возрастом просвет дентинных канальцев уменьшается. За-
метные изменения происходят также в дентине. На его границе
с пульпой откладывается заместительный дентин. При медленно
протекающих патологических процессах изменения в дентине осо-
бенно выражены. Так, при истирании твердых тканей, клиновид-
ном дефекте просвет дентинных канальцев может полностью
исчезать. Это сопровождается уменьшением размера полости зуба
и просвета корневого канала.

Химический состав эмали и дентина

Твердые ткани зуба состоят из органического, неорганичес-
кого вещества и воды.

G. N. Jenkins (1978), используя усредненные данные, полученные
с помощью различных методик, приводит следующие сведения о
химическом составе эмали и дентина. В эмали содержание (доля от
сухого вещества, %) Са — 36, Р — 17, органического вещества —
1,3; в дентине Са — 27, Р —13, органического вещества — 20.
Минеральную основу твердых тканей зуба составляют кристаллы
апатитов. Кроме гидроксиапатита (75 %) в эмали содержится карба-
нат-апатит (19 %), хлорапатит (4,4 %), фторапатит (0,66 %). Менее
2 % от массы зрелой эмали составляют неапатитные формы.

Состав «идеального» гидроксиапатита соответствует формуле
Са10(РО4)6(ОН)2, т. е. включает апатит с молярным отношением
Са/Р 1,67. Однако в природе встречаются гидроксиапатиты с соот-
ношением Са/Р от 1,33 до 2,0. Причин этому может быть несколь-
ко. Одна из них — замещение Са в молекуле гидроксиапатита на
Sr, Ba, Mg или другой элемент с близкими свойствами (изоморф- i
ное замещение). В результате такого замещения коэффициент Са/Р
снижается за счет замещения в кристалле одного иона Са:
16
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Са10(РО4)6(ОН)2 + Mg2+ -> Са9 Mg(PO4)6(OH)2 + Са2+

Следует отметить, что подобное изоморфное замещение в моле-
куле гидроксиапатита увеличивает риск развития кариеса, так как
резистентность кристаллов к действию кислоты при этом снижается.

Важное практическое значение имеет другая изоморфная ре-
акция, когда гидроксильная группа замещается фтором:

Са10(РО4)6(ОН)2 + F -> Са10 (РО4)6 F(OH) + (ОН)

В результате этой реакции гидроксиапатит преобразуется в гид-
роксифторапатит, который обладает высокой устойчивостью к
действию органических кислот. Именно с такой возможностью
замещения связывают профилактическое действие фтора. Важно,
что указанная реакция наблюдается при низких концентрациях
фтора в окружающей среде зуба. При воздействии высоких кон-
центраций фтора на гидроксиапатит реакция идет по пути обра-
зования фторида кальция — практически нерастворимого соеди-
нения, которое быстро исчезает с поверхности:

Са10(РО4)6(ОН)2 + 20F -> 10CaF2 + 6(РО4)
 3 + 2(ОН)

Эта реакция нежелательна, поэтому не следует применять с
целью профилактики кариеса зубов растворы (особенно кислые)
с высокой концентрацией фтора.

Возможен еще один вариант уменьшения количества ионов
кальция в молекуле гидроксиапатита с образованием вакантных
мест в кристаллической решетке. Установлено, что при воздей-
ствии на уже сформированный кристалл гидроксиапатита физи-
ческих или химических факторов, например кислоты, возможны
различные реакции или изоморфные замещения с образованием
вакансий в кристаллической решетке. Их следствием служит вы-
раженное изменение свойств кристаллов, что отражается на ха-
рактеристиках ткани: уровне проницаемости, резистентности к
действию кислот, микротвердости и т. д.

Соотношение Са/Р также значительно влияет на состояние
эмали зуба (Леонтьев, 1978; Леонтьев, Вершинина, 1982). Это со-
отношение непостоянно и может изменяться под воздействием ряда
факторов. Так, здоровая эмаль у молодых людей имеет более низ-
кий коэффициент Са/Р, чем эмаль у взрослых. И наоборот, при
деминерализации эмали этот показатель уменьшается.

Для апатитов молярное соотношение Са/Р составляет 1,67.
Однако, как говорилось выше, эта величина может меняться как
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в сторону уменьшения (1,33), так и в сторону увеличения (2,0).
В эмали при соотношении Са/Р 1,67 происходит разрушение кри-
сталлов при выходе Са2+, в то время как при соотношении 2,0
гидроксиапатит способен противостоять разрушению, пока не
происходит замещения 4 Са2+. Из представленных данных следует,
что коэффициент Са/Р можно использовать для оценки состоя-
ния эмали зуба.

Считается установленным, что каждый кристалл эмали имеет
гидратный слой связанных ионов (ОН)", образовавшийся на по-
верхности раздела кристалл—раствор. Благодаря ему осуществля-
ется ионный обмен с замещением ионов кристалла на такие же
ионы из окружающей среды. Возможен и гетороионный обмен,
когда, например, Са2+ может замещаться на Sr2+ или (ОН) на F\

В эмали зуба, кроме связанной воды в виде гидратной оболоч-
ки эмали зуба, имеется свободная вода (около 3 %), которая за-
полняет все микропространства эмали. С. Bergman (1963) пока-
зал, что через 2—3 ч после удаления зуба на поверхности эмали
образуются капельки «эмалевой жидкости», которая служит, как
сейчас подтверждено методом авторадиографии, переносчиком
молекул и ионов. Автор в свое время высказал предположение,
которое в настоящее время подтверждено, что эмалевая жидкость
играет биологическую роль не только в период развития эмали,
но и на этапе сформированного зуба.

Органическое вещество эмали представлено белками, липидами
и углеводами. G. Jyenkins (1978) приводит следующие данные по
органическим компонентам: нерастворимые белки — 0,2—0,4 %,
растворимые белки — 0,05 %, жиры — до 0,6 %, цитраты — 0,1 %.

Значение белка в резистентности эмали до настоящего време-
ни недостаточно изучено. Большинство исследователей отводят
ему пассивную роль после прорезывания зуба. Однако существует
и другое мнение. С. Robinson с соавт. (1981) считают, что кари-
есрезистентность эмали зависит от содержания в ней не только
неорганических веществ, но и белка. Известно, что на ранней
стадии развития кариозного процесса, особенно пигментирован-
ного пятна, содержание белка в участке поражения увеличивает-
ся в 3—4 раза, и это пятно в течение нескольких лет может не
превращаться в кариозную полость, хотя и наблюдается значи-
тельная убыль кальция и фосфора. Это служит важным, хотя и не
прямым, доказательством роли белка в стабилизации очаговой
деминерализации.
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В. G. Bibbi (1971), изучавший роль органического вещества эма-
ли в профилактике и стабилизации процесса деминерализации,
указывает, что одновременно с деструкцией кристаллов апатитов
происходит заполнение межпризменных пространств эмали амор-
фным органическим веществом, благодаря адсорбирующим свой-
ствам апатита. По мнению автора, именно этот механизм приво-
дит к более выраженной деминерализации глубоких слоев эмали,
чем верхних — абсорбированный на поверхности эмали белок ча-
стично или полностью задерживает деминерализацию этого слоя,
югда как ниже, куда органическое вещество не проникает из-за
большого размера молекулы, деминерализация продолжается.

По данным G. Neuman (1958), проникновение различных
веществ в кристалл гидроксиапатита происходит в три стадии.
Во время первой (быстротекущей) стадии наблюдается ионный
обмен между биологической жидкостью, которая омывает крис-
талл, и гидратной оболочкой. В результате этого в гидратной обо-
лочке накапливаются ионы фосфора, карбоната, цитрата, каль-
ция и стронция. Следует отметить, что некоторые ионы (Na+, F)
способны, не задерживаясь в гидратной оболочке, проникать в
кристалл. В основе процессов первой стадии лежит диффузия.

Вторая стадия характеризуется обменом между ионами гидратной
оболочки и поверхностью кристалла гидроксиапатита. Этот процесс
протекает медленно и зависит от величины поверхностного заряда
кристалла. В поверхность кристалла падроксиапатита способны внедрять-
ся ионы фосфора, кальция, фтора, карбоната, стронция и натрия.

На третьей стадии происходит проникновение ионов с поверх-
i юсти кристалла вглубь. Этот процесс очень медленный (определя-
ется месяцами) и носит название внутрикристаллинеского обмена.
Но внутреннюю часть кристалла гидроксиапатита могут проникать
шшь немногие ионы — Са2+, Sr2+, (РО4)

3, F.
Из представленных данных следует, что кристаллам гидрокси-

.шатита свойственна способность к ионному обмену, а их состав,
н свою очередь, определяется составом тканевой (эмалевой)
жидкости, омывающей кристаллы. Исходя из этого следует, что
изменяя состав тканевой жидкости, можно влиять на состав и
свойства кристаллов. Будет уместно отметить, что широко при-
меняемая с целью профилактики кариеса зубов аппликация на
поверхность эмали 0,1 или 0,05 % раствора фторида кальция,
л также чистка зубов пастой с низким содержанием фтора служат
реализацией указанной теоретической разработки.
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Созревание эмали

Клинические наблюдения подтверждают более интенсивное
поражение зубов кариесом в первые годы после прорезывания,
чем в пожилом и старческом возрасте. Так, А. А. Калвелис (1962),
изучавший преждевременно прорезывающиеся зубы, установил
отсутствие у них нормального блеска эмали, по сравнению с
эмалью зубов, прорезавшихся в срок. И. А. Баранникова (1979)
указывает, что факторы, способствующие развитию кариеса у
детей, в условиях недостаточной минерализации твердых тканей
зуба, могут не оказывать влияния на полностью минерализован-
ные ткани зуба у взрослых. Это положение подтверждают также
Р. П. Подорожная (1968) и Ю. А. Петрович с соавт. (1980), которые
показали, что с возрастом сопротивляемость тканей зуба к дей-
ствию кариесогенных факторов возрастает.

С возрастом в эмали зуба происходит уплотнение кристаллической
решетки (Пахомов, 1982) и увеличение содержания кальция (Позюко-
ва, 1985), что и повышает его резистентность к кариесу.

Изучение содержания кальция и фосфора в эмали в сроки от 1
до 20 лет после прорезывания (Боровский, Позюкова, 1985) сви-
детельствует о накоплении этих элементов с возрастом. При этом
минерализация, «созревание» эмали, завершается по фосфору к
концу первого, а по кальцию — к концу третьего года (рис. 1—13).

W. Binus с соавт. (1987) подтвердили эти данные. Используя
поляризационно-оптическую микроскопию, они установили, что
эмаль зубов в момент прорезывания еще незрелая, а полная минера-
лизация наступает через 3 года. Содержание кальция и фосфора в
поверхностных слоях эмали более высокое, чем в глубжележа-
щих, так как основным источником их поступления в эмаль
зуба после его прорезывания является слюна. Эти данные имеют
важное практическое значение. Поскольку наиболее выражен-
ное повышение уровня кальция и фосфора в эмали происхо-
дит в течение 6—12 мес после прорезывания зуба, именно в
этот период требуется создание оптимальных условий для ее
реминерализации.

Полагают, что основная роль в повышении резистентности
эмали принадлежит реминерализующей терапии, направленной
на увеличение содержания кальция и фосфора до оптимального
значения, с последующим введением препаратов фтора. Постоян-
ство соотношения Са/Р в эмали во все сроки после прорезывания
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Рис. 1 — 13. Содержания кальция и фосфора в эмали в сроки до 20
лет после прорезывания зуба.

зуба свидетельствует о высокой корреляции между процессами
их накопления этой тканью.

Следует отметить, что в период созревания эмали зуба важно
исключить возможность локального воздействия органических
кислот (молочной, пировиноградной и др.) на поверхность эма-
ли. Иначе говоря, профилактические мероприятия, направлен-
ные на обеспечение резистентности эмали зуба, приобретают в
это время особую значимость.

Прорезывание зубов с несозревшей эмалью имеет опреде-
ленный биологический смысл, так как слюна человека, пере-
насыщенная кальцием и фосфором (значительно больше, чем
кровь), обеспечивает «созревание» эмали и формирует особые
свойства ее поверхностного слоя. Неблагоприятные условия в
полости рта в этот период (прием избыточного количества са-
харозы, гипосаливация, образование зубного налета и увели-
чение микрофлоры, плохой доступ слюны к поверхности эма-
ли, недостаточное поступление фтора и др.) препятствуют ее
«созреванию» и приводят к формированию эмали, не обладаю-
щей достаточной резистентностью к действию кариесогенных
факторов (кислот).
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Слюна

Слюна — секрет малых и больших слюнных желез, выделяю-
щийся в полость рта. Следует уточнить, что в полости рта нахо-
дится не чистый секрет слюнных желез, а биологическая жид-
кость, часто называемая в литературе ротовой жидкостью. В ее
состав, помимо суммарного секрета всех слюнных желез, входят
продукты жизнедеятельности микрофлоры, содержимое пародон-
тальных карманов, лейкоциты, десквамированный эпителий,
остатки пищевых продуктов и т. д.

Среда полости рта характеризуется постоянством микрофло-
ры, которая в норме благоприятна для хозяина. Тот факт, что мно-
гие обитатели полости рта не обнаруживаются обычно ни в каких
других местах (Lundeen, Roberson, 1996) является этому под-
тверждением. Важно, что микроорганизмы полости рта успешно
развиваются благодаря питательным веществам из слюны, в то
время как микроорганизмы из другиих экологических ниш к это-
му не способны. Все это позволяет говорить о полости рта как
системе, постоянство которой обеспечивает нормальное функ-
ционирование органов и тканей, входящих в эту систему (зубы и
слизистая оболочка рта). Подтверждением этому служит наруше-
ние слюноотделения, воспаление слизистой оболочки рта и по-
ражение зубов кариесом, наблюдаемые при гибели микрофлоры
полости рта после лучевой терапии (Сегень, 1973).

J. D. Mandel (1993) указывает на следующие механизмы, кото-
рые обеспечивают нормальное состояние тканей зуба и слизис-
той оболочки рта:

• механическая очистка;
• антимикробное действие;
• буферная емкость слюны;
• минерализирующая функция.

Механическая очистка. Эта функция осуществляется благодаря
секреции слюнных желез. У взрослого человека в норме выделя-
ется 1,5—2,0 л слюны в сутки. Выделившаяся слюна смачивает
ткани рта, в том числе и зубы, а затем проглатывается вместе с
микроорганизмами, которые не успели прикрепиться к поверх-
ности зубов и слизистой оболочке рта. Из этого следует, что очища-
ющий эффект и, соответственно, резистентность зубов к кари-
есу тем выше, чем интенсивнее слюнооотделение. В связи с этим
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следует указать на роль функционального состояния слюнных желез.
Установлено, что у лиц, подверженных кариесу, в сравнении с
кариесрезистентными, отмечается более низкий уровень секреции
слюны в ответ на пищевую нагрузку. Степень слюноотделения
зависит от индивидуальных особенностей, возраста человека,
характера его питания, общего состояния, внешних воздействий,
приема им лекарственных препаратов и др. В ночное время слю-
ноотделение снижается в 8—10 раз, что создает благоприятные
условия для развития микрофлоры и способствует возникнове-
нию кариеса.

При рассмотрении процессов самоочищения полости рта сле-
дует учитывать еще один аспект — вязкость слюны. Показано, что
увеличение вязкости слюны приводит к снижению степени са-
моочищения и интенсивности процессов минерализации в поло-
сти рта.

Антимикробное действие. Микроорганизмы, в том числе и патоген-
ные, попадая в полость рта подвергаются воздействию слюны. Часть
из них легко «вымывается» слюной, если не имеет приспособлений
для фиксации на поверхности слизистой оболочки или зубов. Кроме
того, слюнные железы продуцируют ряд химически активных ве-
ществ, обладающих бактерицидным действием — это, в том числе, и
ферменты слюны, которых насчитывается не менее 70.

Лизоцим — щелочной белок, действующий как муколитичес-
кий фермент. Естественная функция лизоцима заключается в воз-
действии на оболочку ряда микроорганизмов. Он стимулирует
фагоцитарную активность лейкоцитов.

BЛизины — бактерицидные факторы, проявляющие активность
в отношении анаэробных и спорообразующих аэробных микро-
организмов.

Комплемент — полимолекулярная система сывороточных бел-
ков, биологическая роль которой заключается в усилении фагоци-
тоза — формы неспецифической защитной реакции организма.

В смешанной слюне человека всегда обнаруживаются лейко-
циты, попадающие в полость рта через эпителий десневых
желобков. Эти протеины слюны не являются частью общей им-
мунной защиты, они обладают широким спектром активности и
получили название неспецифических факторов защиты.

Специфические факторы защиты также присутствуют в слюне.
В последние годы получила широкое развитие иммунологическая
концепция полости рта, основывающаяся на учении о местном
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иммунитете слизистых оболочек. Считают, что последний не
является простым отражением общего иммунитета, а служит
функцией самостоятельной системы, оказывающей влияние на
состояние полости рта.

Специфическая защита проявляется в способности организма
избирательно реагировать на попавшие в него антигены благода-
ря действию иммуноглобулинов.

Иммуноглобулины — защитные белки сыворотки крови или других
биологических секретов, обладающие функцией антител и относящиеся
к глобулиновой фракции. Различают 5 классов иммуноглобулинов — А,
С, М, Е, Д, из которых в полости рта наиболее широко представ-
лены IgA, IgC и JgM. Иммуноглобулины класса А синтезируются в
плазматических клетках слизистой оболочки и в слюнных железах.
Из других иммуноглобулинов, синтезируемых местно, IgM преоб-
ладает над IgC (в сыворотке соотношение обратное).

IgA обладает выраженной бактерицидностью, антивирусной и
антитоксической активностью, активирует комплемент, сти-
мулирующий фагоцитоз, играет решающую роль в реализации
антимикробной резистентности (Олейник, 1991). По мнению
автора, основным механизмом противокариозного действия IgA
служит блокирование способности микроорганизмов прикреп-
ляться к поверхности эмали.

F. Lundeen, Т. М. Roberson (1996) считают, что восприимчи-
вость к кариесу у здоровых людей не связана с составом слюны,
однако при понижении слюноотделения, вследствие заболева-
ния, приема лекарств, облучения и т. д., подверженность кариесу
может увеличиваться.

Буферная емкость слюны также играет важную роль в защите
зубов от кариеса. Наличие буферных систем снижает активность
кислотного воздействия. Важно, что буферная способность, оп-
ределяемая, главным образом, концентрацией ионов натрия, мо-
жет служить тестом для оценки состояния слюны. В норме рН
слюны 6—7, при низкой буферной емкости — менее 4. Количе-
ственный показатель слюноотделения при жевании парафина в
течение 5 мин составляет в норме 1—2 мл/мин, считается низ-
ким — при 0,1—0,9 мл/мин и определяется как ксеростомия —
при менее 0,1 мл/мин.

Минерализующая функция ротовой жидкости. В основе механиз-
мов реминерализации тканей эмали лежат процессы, способству-
ющие поступлению минеральных компонентов из слюны в эмаль.
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Постоянство состава эмали обеспечивается за счет сохранения
равновесия между процессами выхода ионов кальция и фосфора (де-
минерализация) и входа (реминерализация).

В. К. Леоньев (1991) указывает, что растворимость гидроксиа-
патита минерализованных тканей человека (в том числе и эма-
ли) определяются, в первую очередь, активной концентрацией
Са2+, (НРО 2 ) 4 и, во вторую, рН среды биологических тканей и
жидкостей. Содержание кальция, фосфора и карбоната в слюне
зависит, в основном, от деятельности слюнных желез. Поддержа-
ние уровня секреции кальция и фосфора в течение суток чрезвы-
чайно значимо для сохранения гомеостаза тканей зуба, так как
обеспечивает постоянство компонентов, необходимых для ион-
ного обмена в эмали.

Влияние рН слюны на состояние зубов неоднократно подчер-
кивалось исследователями, так как кариес зубов, в соответствии
с теорией Миллера, возникает вследствие снижения рН ротовой
жидкости. Однако многочисленными исследованиями в последние
25—30 лет установлено, что ротовая жидкость, как правило, имеет
нейтральную реакцию, а очаговая деминерализация (начальный
кариес) возникает вследствие локального снижения рН. И если
этот вопрос изучен достаточно детально, то очень мало рассмот-
рен аспект влияния рН слюны на интенсивность процессов ре- и
деминерализации эмали зубов.

Поддержание постоянства состава эмали возможно вследствие
пересыщенности слюны гидроксиапатитом, а именно ионами Са2+

и НРО2

 4, так как:
а) в слюне не способны растворяться компоненты эмали,
б) пересыщеннос/ь обеспечивает диффузное проникновение

из слюны в эмаль ионов кальция и фосфора.
Таким образом, состояние пересыщенности обеспечивает гомео-

стаз эмали и процессы ее минерализации при созревании и после ло-
кальной деминерализации. Следует отметить, что у лиц с низкой
резистентностью к кариесу степень пересыщенности слюны гид-
роксиапатитом снижается (Недосеко, 1988). В. К. Леонтьев (1991)
указывает, что реминерализующая функция слюны подвержена
значительным колебаниям, и связывает это с изменением ее рН.
Им установлено, что Пересыщенность слюны сохраняется при рН
от 7 до 6,0—6,2. При дальнейшем подкислении слюна становится
ненасыщенной гидроксиапатитом, что означает потерю ее мине-
рализующей функции. Более того, она приобретает способность
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«принимать» ионы кальция и фтора, т.е. поглощать кристаллы
гидроксиапатита. Из этого следует, что значение рН 6,0—6,2 для
ротовой жидкости является критическим. При более низких
цифрах, вследствие дефицита в ней кальция и фосфора, она
способствует процессам деминерализации эмали, проходящи-
ми под зубной бляшкой. Особенно опасно падение рН до 6,0,
так как при этом снижение минерализующих свойств проис-
ходит особенно интенсивно.

Из представленных данных следует, что процессы деминера-
лизации и, особенно, реминерализации в полости рта связаны не
только с непосредственным влиянием органических кислот, обра-
зующихся под зубным налетом на поверхности эмали зуба, но и с
подкислением слюны во всем ее объеме, в результате чего снижа-
ется ее насыщенность г идрокс и апатитом. Вследствие этого на-
рушается равновесие процессов минерализации и деминерали-
зации в пользу последнего, что может сыграть решающую роль
в возникновении кариозного процесса.

В настоящее время имеются все основания утверждать, что
смешанная слюна — это сложная биологическая жидкость, кото-
рая выполняет ряд важных функций и обеспечивает гомеостаз в
полости рта.

26

Глава 2

Кариес зубов

Эпидемиология кариеса. Первое упоминание о кариесе отно-
сится примерно к III тыс. до н. э., однако наибольшее распрост-
ранение в мире кариес получил в последнее время. При этом
следует отметить две тенденции. В одной группе стран его распро-
страненность достигла максимума, а в конце 70-х — начале 80-х
годов стала постепенно снижаться. В другой группе стран, у кото-
рых этот показатель был на относительно низком уровне, сте-
пень пораженности зубов продолжает увеличиваться (рис. 2—1).
Такую тенденцию однозначно связывают с изменением харак-
тера питания, а точнее с увеличением потребления углеводов.

Рис. 2—1. Интенсивность распространения кариеса у 12-летних
детей в индустриапьноразвитых и развивающихся странах (ВОЗ, 1989).
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Так, по данным ВОЗ, количество употребляемого сахара увели-
чилось с конца прошлого столетия примерно в 10 раз.

Труднее найти объяснение снижению распространенности ка-
риеса в последние 25—30 лет у некоторых групп населения США,
ряда стран Западной Европы, Австралии, Новой Зеландии. При этом,
однако, несомненна роль фтора, который добавляют в питьевую
воду, пасты и повышения уровня личной гигиены населения.

Кариес зубов следует отнести к социальной проблеме по ряду
показателей, в первую очередь в связи с высокой распространен-
ностью в большинстве стран мира. Кариес зубов, и особенно его
осложнения, часто приводят к потери или снижению трудоспо-
собности, возникновению косметических дефектов. Следует ука-
зать на огромную стоимость лечения и профилактики кариеса.

Так, стоимость стоматологических услуг в США в 1985 г. со-
ставила 27 млрд. долларов, хотя, как считают D. Woldo, К. Levit с
соавт. (1986), эта цифра отражает не более половины суммы, не-
обходимой для обеспечения действительной потребности в лече-
нии. Кроме того, имеют место и косвенные затраты, такие как
потеря рабочего времени, обучение врачей и персонала.

Согласно рекомендациям ВОЗ, для оценки распространенно-
сти кариеса зубов используют три показателя: распространенность,
заболеваемость и интенсивность.

Распространенность — доля людей, имеющих заболевание в мо-
мент обследования.

Заболеваемость — число новых случаев заболевания за опреде-
ленный промежуток времени. В нашей литературе существовал ана-
лог этому определению — прирост интенсивности.

Интенсивность кариеса — число пораженых, удаленых или
пломбированых зубов. Этот показатель наиболее полно отража-
ется индексом КПУ (DMF) — кариес (К), пломба (П), уда-
ленный (У). У детей индекс КПУ определяется по общему ко-
личеству как постоянных, так и временных зубов (КПУ + кп).
Удаленные временные зубы, поскольку их корни рассасыва-
ются перед сменой на постоянные, учету не подлежат. КПУ
может рассчитываться не только по числу пораженных зубов,
но и пораженных поверхностей.

Следует отметить, что КПУ так же, как и распространенность,
суммирует число пломбированных и удаленных зубов с числом
зубов, имеющих активный кариес. Считается, что пломбированные
и удаленные зубы ранее лечились по поводу кариеса, а поэтому
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включаются в показатель интенсивности кариеса. Из этого следу-
ет, что индекс КПУ завышает показатели активности процесса.
Однако с учетом соотношения структуры КПУ — количества
кариозных, пломбированных и удаленных зубов — он позволяет
судить о качестве стоматологической помощи.

ВОЗ предлагает различать, в зависимости от индекса КПУ,
5 уровней интенсивности кариеса зубов в возрасте 12 лет: очень
низкий (0—1,1), низкий (1,2—2,6), средний (2,7—4,4), высокий (4,5—
6,5), очень высокий (6,6 и выше).

Информация, полученная в последние десятилетия, позволя-
ет более конкретно определить кариес зубов как патологический
процесс, проявляющийся после прорезывания зуба, при кото-
ром происходят деминерализация и размягчение его твердых тка-
ней с последующим образованием дефекта в виде полости
(Lundeen, Roberson, 1996).

В учебнике консервативной стоматологии США кариес зубов
определяется как инфекционное микробиологическое заболевание
зубов, которое приводит к локальному разрушению кальцинирован-
ных тканей. Данным определением авторы старались подчеркнуть,
что образование дефекта в зубах, т.е. разрушение зубной повер-
хности и создание полости, служит признаком бактериальной
инфекции. В связи с этим они указывают на причинный фактор,
который игнорируется при проведении лечения. Если микроорга-
низмы в виде зубного налета служат причиной поражения, имен-
но на нее и следует воздействовать при проведении лечения. Иначе
говоря, пломбирование зуба — это симптоматическое лечение,
не устраняющее причину, на которую, как правило, не оказывается
эффективного воздействия.

Как в настоящее время установлено, кариозные поражения
возникают в местах наибольшего скопления бактерий, которые
плотно фиксированы на поверхности зуба. Эти образования по-
лучили название зубной бляшки.

Зубные бляшки имеют излюбленные места прикрепления, что в
итоге и определяет локализацию кариозного поражения. Наиболее
восприимчивы к кариесу фиссуры на жевательной поверхности зуба
и слепые ямки. На гладких поверхностях кариозные поражения чаще
возникают в пришеечной области и на контактных поверхностях,
т.е. в местах скопления микроорганизмов (рис. 2—2). В настоящее
время получены бесспорные доказательства роли бактерий в воз-
никновении кариеса (Moore et al., 1982).
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Рис. 2—2. Места скопления зубного налета на поверхности зубов.

/. Без контакта зубов с микроорганизмами кариес не возникает.
2. Антибиотики служат эффективным средством снижения

кариеса у животных и человека.
3. Бактерии, взятые из кариозной полости в определенных услови-

ях "in vitro", могут вызвать изменения в эмали, аналогичные кариесу.
4. Из бляшек выделены и идентифицированы специфические мик-

роорганизмы при кариозных поражениях.
Определяющая роль микроорганизмов в возникновении кари-

еса доказана, однако взаимоотношения между многообразными
видами в полости рта полностью не раскрыты. Более того, кли-
ницистам известно, что не всегда при наличии зубной бляшки
возникает кариозный процесс. Считают, что возможность его воз-
никновения определяется метаболической активностью сложных
скоплений бактерий, которые формируют бляшки. Н. Loe (1971)
указывает, что возникновение кариеса или заболеваний паро-
донта определяется преобладанием относительно небольшой груп-
пы микроорганизмов, о которых речь пойдет ниже.

Питание и кариес. Считается установленным, что в возникно-
вении кариеса зубов важная роль принадлежит характеру пита-
ния. На основании результатов многочисленных клинических и
экспериментальных исследований установлено, что длительное
употребление сладостей всегда сопровождается интенсивным по-
ражением зубов кариесом. Установлена высокая интенсивность
кариеса (КПУ 15—22) у лиц, проработавших 10 и более лет на
кондитерской фабрике (Бурдина, 1988). Клинические наблюде-
ния подтвердили, что употребление сладостей в промежутках
между едой сопровождается поражением зубов кариесом. При этом
решающую роль играет не количество, а длительность пребывания
углеводов в полости рта.

Белковая недостаточность, так же как и дефицит витаминов,
не может служить непосредственной причиной кариеса. В то же

30

Глава 2. Кариес зубов

время общие заболевания могут способствовать развитию этого
патологического процесса. Механизм его возникновения при этом
основан на изменении количества слюноотделения, буферной
емкости слюны, концентрации электролитов, уменьшении ре-
минерализирующего потенциала.

Если говорить в широком плане о роли диеты в возникнове-
нии или предупреждении кариеса зубов, то следует указать на
влияние и других факторов. Так, доказана кариеспрофилактичес-
кая роль фтора, поступающего в полость рта с питьевой водой.
Важное значение имеет также консистенция пищи. Более жест-
кая пища оказывает выраженное очищающее действие, и, таким
образом, препятствует образованию бляшек. Мягкая рафиниро-
ванная пища, не требующая интенсивной обработки во рту, не
обеспечивает самоочищения зубов. Как следствие происходит об-
разование зубного налета (бляшек). Действие этого фактора усу-
губляет систематическое употребление углеводов. Исходя из это-
го легко объяснить, почему в последнее столетие участилось по-
ражение кариесом гладких поверхностей зубов.

Роль микроорганизмов. В настоящее время имеются убедитель-
ные доказательства роли микроорганизмов в возникновении ка-
риеса. Установлено, что без микроорганизмов кариес не возникает.
Так в эксперименте F. J. Orland (1959) стерильных крысят, извле-
ченных из матки и вскармливаемых искусственно, делили на две
группы. Одну группу помещали в обычные условия и давали им
кариесогенную пищу. Вторую — содержали в стерильных условиях
и давали им тот же рацион, но стерильный. В 3-месячном возрас-
те готовили шлифы зубов крысят и изучали их под микроскопом.
Оказалось, что у 96 % нестерильных крыс имелись выраженные
кариозные поражения, тогда как в контрольной группе кариоз-
ные поражения зубов полностью отсутствовали. Этот автор в даль-
нейшем показал, что пероральное введение стерильным крысам
культур энтерококков, выделенных из кариозных полостей крыс
контрольной группы, приводит при кариесогенном рационе к
интенсивному развитию кариозных поражений.

Участие микроорганизмов в возникновении кариеса подтверж-
дается также выделением и идентификацией специфических
бактерий из бляшек при кариозных поражениях, а также эф-
фективностью использования антибиотиков для профилактики
кариеса как у животных, так и у человека. И хотя такой метод
профилактики абсолютно нереален, он служит доказательством
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значимости микроорганизмов в этом процессе. Не менее наглядны
опыты, подтверждающие возможность деминерализации эмали и
формирования поражения, подобного естественно встречающе-
муся кариесу "in vitro".

Т. F. Lundeen с соавт. (1996) указывают, что метаболическая
активность сложных скоплений бактерий, которые образуют бляш-
ки, определяет возможность поражения прилежащих твердых и
мягких тканей. W. I. Loeche (1986) указывает, что Streptococcus
mutans, насчитывающий 8 серотипов, имеет существенный по-
тенциал в возникновении кариеса. Стрептококки способны вы-
рабатывать большое количество кислот, будучи устойчивыми к
кислой окружающей среде. Рост этих микроорганизмов стимули-
руется сахарозой. Стрептококки присутствуют во рту у каждого
человека как незначительный компонент флоры полости рта, а у
пациентов с множественными кариозными поражениями они
выявляются в большом количестве. Имеются указания, что S. mutans
обнаруживается во множестве при начальных формах кариеса, в
то время как лактобациллы превалируют при наличии больших
кариозных поражений.

В настоящее время возникновение кариеса зубов связывают с
локальным изменением рН на поверхности зуба под зубным на-
летом. Следует отметить, что в отечественной литературе микро-
биологическое направление не получило должного освещения, в
первую очередь, по причине недостатка исследований, а также в
связи с недооценкой данного направления.

Зубная бляшка и ее роль в возникновении кариеса зубов. Зубная
бляшка — это мягкий, прозрачный, очень клейкий материал,
накапливающийся на поверхности зуба. Зубную бляшку называ-
ют также бактериальной бляшкой, так как она почти полностью
состоит из бактерий и продуктов их жизнедеятельности. Приво-
дится следующий состав бляшки: 70 % колоний — стрептококки,
15 % — вейлонеллы и нейссерии и 15 % — другие микроорганиз-
мы. W. I. Loeche (1986) указывает, что бляшка не является слу-
чайным скоплением различных микроорганизмов. По его мне-
нию, образование бляшек на зубах — это высокоорганизованный и
упорядоченный процесс.

Выживание микроорганизмов в полости рта зависит от их способ-
ности фиксироваться на какой-либо поверхности, так как свободно
плавающие организмы быстро вымываются из полости рта потоком
слюны. Стрептококки, имеющие специальные рецепторы, способны
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прикрепляться к поверхности зуба и слизистой оболочки рта. Более
того, стрептококки продуцируют клейкое вещество, которое позво-
ляет им склеиваться друг с другом. Прилипая к зубной поверхности,
бактерии получают возможность быстро распространяться в различ-
ных направлениях. Имеются указания, что зубная бляшка начинает
формироваться уже через 2 ч после чистки зубов. В течение суток в
налете преобладает кокковая флора, а затем она меняется. Дальней-
ший рост бактерий сопровождается вертикальным увеличением бляш-
ки (вверх от поверхности зуба). И если первоначально образованный
налет содержит аэробные микроорганизмы, то позже, когда бляшка
становится более зрелой, в ней превалируют анаэробы.

Развитие бактериальных бляшек — это сложный динамический
процесс, который зависит от условий в полости рта, т. е. создание
экосистемы. Внутри экосистемы полости рта, как указывает и
W. I. Loeche (1986), имеются различные зоны: спинка языка, сли-
зистая оболочка рта, десневые бороздки, гладкие поверхности на
зубах, фиссуры и ямки. В силу того что каждый участок имеет свои
особенности, микроорганизмы фиксируются на излюбленных участ-
ках, что обеспечивает каждому виду наиболее благоприятные ус-
ловия жизни. Такое распределение микроорганизмов в зонах полос-
ти рта получило название заполнения экологических ниш. Если
ниша на зубах занята, то новый вид микроорганизмов не может
прикрепиться к нему и стать частью этой ниши. Заполнение ниши
обеспечивает стабильность бляшек и служит тем механизмом,
который препятствует «укоренению» множества экзогенных
микроорганизмов. Этот гомеостатический механизм был назван со-
противляемостью колонизации и определен количественно путем
измерения пороговой дозы (числа организмов), требуемой для
«укоренения» нового микроорганизма в полости рта. Иначе гово-
ря, пороговая доза (общее число бактерий, расположенных во рту)
служит критическим фактором для поселения микроорганизмов в
скоплении бляшек. Эти данные послужили основой для бактериоло-
гического теста слюны с целью определения риска кариеса
(Lundeen, 1996). При количестве колоний в образце слюны (1 мл
слюны) для S. mutans > 106 и Lactobacillus > 105 ситуацию следует
оценивать как критическую. Если стрептококков — 105' а лактоба-
цилл — 103, риск низкий, так как этого числа микроорганизмов
недостаточно для преодоления сопротивляемости колонизации.

G. Rolla с соавт. (1983) высказывают предположение, что S. mutans
играют определяющую роль в возникновении кариеса эмали. Ранее
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думали, что лактобациллы также служат этиологическим факто-
ром кариеса, но так как они не способны фиксироваться на по-
верхности эмали, это положение было отвергнуто. Лактобациллы
проявляют свою кислотообразующую функцию лишь при наличии ка-
риозной полости и активно участвуют в деминерализации дентина.

В нормальных условиях флора полости рта способна образовы-
вать колонии на зубах, но не способна вызывать заболевание. Чтобы
S. mutans, вызывающие кариес, распространились на поверхнос-
ти зубов, они должны преодолеть сопротивляемость колониза-
ции естественной флоры полости рта. Обширные кариозные
полости служат резервуаром для размножения стрептококков и
лактобацилл и создают условия для достижения высокой пороговой
дозы, необходимой для инфицирования других поверхностей
зубов. Таким образом, пломбирование кариозных полостей кроме
восстановления функции зуба частично устраняет очаг инфекции,
способствующий образованию новых кариозных повреждений.

Рост бляшки не служит результатом простого накопления
активных микроорганизмов в полости рта. Скорее, происходит
замещение скоплений в соответствии с изменением условий. Про-
цесс совместного изменения бляшек и окружающей среды назы-
вается экологической последовательностью (Alexander, 1971).

Различают два различных варианта изменения бляшек и окру-
жающей среды. Первичное «замещение» происходит как процесс
первоначального развития биологического скопления. У новорож-
денного слизистая оболочка рта быстро заселяется кожными бак-
териями. Появление зубов приводит к большим изменениям в
составе микроорганизмов. У взрослого состав микрофлоры ста-
билизируется, а с потерей всех зубов опять резко изменяется.

Вторичное замещение — это процесс реставрации уже имеющегося
скопления после его нарушения. Другими словами, это повторный рост
бляшек после того, как зубная поверхность была очищена. Если усло-
вия среды полости рта остались без изменений, то и вторичное заме-
щение приводит к восстановлению прежнего состава бляшек. Как
указывают Т. F. Lundeen с соавт. (1996), профессиональная чистка
зубов «контролирует рост бляшки» и предупреждает заболевание.
В течение 2 ч свободная от клеток пелликула (бесструктурная органи-
ческая пленка) может полностью покрыть свободный участок эмали
путем избирательного осаждения различных компонентов слюны.

На ранней стадии реколонизации очищенной поверхности зуба
происходит прилипание микроорганизмов к образовавшейся орга-
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нической пелликуле. Структура бляш-
ки в этот период характеризуется от-
сутствием патогенного потенциала, так
как она включает, главным образом,
аэробные скопления и не содержит по-
роговой дозы микроорганизмов, про-
дуцирующих кариесогенные продукты
обмена веществ. После созревания
бляшки продуцирование клеток и
клейкого вещества увеличивается (рис.
2—3), что ведет к преобладанию анаэ-
робных процессов, при которых саха-
роза, вследствие гликолиза, превраща-
ется в органические кислоты (Steele et
al., 1982). Таким образом, в кариесо-
генных (зрелых) бляшках фактически
вся сахароза метабализируется в кис-
лоту, что приводит к длительному сни-
жению рН до 5,0—5,5 и способствует
локальной деминерализации эмали. Ус-
тановлено, что разовое поступление са-
харозы может вызвать снижение рН на
период до 1 ч. Многократное употреб-
ление сахарозы способствует быстрому
росту зубной бляшки.

Структура бляшек может в значи-
тельной степени изменять свой потен-
циал в зависимости от характера пи-
тания. Частое поступление сахарозы в
полость рта обеспечивает рост S. mutans
и его превалирование в структуре
бляшки. Т. F. Lundeen с соавт. (1996)
указывают, что у лиц с активным ка-
риесом бактерии S. mutans составляют
от 22 до 40 % культивируемой флоры
бляшек кариозных поражений.

Локализация патогенных бляшек
разнообразна. В первую очередь, следу-
ет рассмотреть поверхность зуба. Меха-
низм ее очистки путем десквамации

поверхность
з у б а бляшка

Рис. 2—3. Зубная
бляшка гладкой поверх-
ности зуба на различных
этапах ее образования:
а — через 30—60 мин
после чистки; б — через
3 сут; в — через неделю.
Виден значительный рост
бляшки за счет размно-
жения и фиксации на
поверхности микроорга-
низмов.
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отсутствует, как это наблюдается на слизистой оболочке рта. В силу
этого поверхность зуба идеально подходит для фиксации бляшки.
Размещение патогенных бляшек происходит на:

1) ямках и фиссурах;
2) гладких поверхностях эмали (пришеечная область, контакт-

ные поверхности;
3) корневых поверхностях;
4) поддесневых участках.
Ямки и фиссуры обеспечивают надежное механическое укры-

тие для микроорганизмов, что создает благоприятные условия
для возникновения кариеса. Поданным Т. F. Lundeen с соавт. (1996),
спустя 6—14 мес после появления S. mutans в ямках и фиссурах
возникает кариес. Поэтому закрытие ямок и фиссур служит на-
дежным методом его предупреждения.

Гладкие поверхности эмали находятся в условиях затруднен-
ного очищения потоком слюны в покое, а поэтому важным
условием предупреждения кариеса служит выполнение гигиеничес-
ких мероприятий в полости рта.

Корневые поверхности очищаются также недостаточно, что
сопровождается образованием бляшек и возникновением кариеса.
Особенно часто это наблюдается у пожилых людей. Уменьшение слю-
ноотделения усиливает этот процесс. Кариес гладких поверхностей
сравнительно быстро прогрессирует, часто протекает бессимптомно.

На поддесневых участках метаболиты, выделяемые из бляшки,
легко проникают через эпителиальное покрытие десневой борозд-
ки, вызывая воспалительную реакцию десны (Taubman et al., 1977).
Вследствие расширения капилляров и повышения их проницаемо-
сти происходит проникновение плазмы крови в ткань и перемеще-
ние лейкоцитов в этот участок. Воспалительная реакция приводит к
высвобождению в ткань десны глобулина, полиморфноядерных лей-
коцитов, альбумина и гемина, что может обусловливать изменение
структуры прилегающих бляшек и размножение Вас. melaninogenicus.
В результате формируются патогенные бляшки, так как этот микро-
организм продуцирует ряд энзимов, способных разрушать эпителий
десны. В этом случае гигиена полости рта также является экологи-
ческим детерминантом. Тщательная очистка зубов механическим
путем разрушает бактериальную бляшку, которая в большей или
меньшей степени выводится из полости рта при полоскании. Не-
смотря на это, на поверхности зуба сохраняются остатки зрелой
бляшки, которые способствуют ее восстановлению (вторичное
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замещение). Однако большинство из оставшихся микроорганизмов не
способны восстановить бляшку в прежнем виде, что исключает воз-
можность кислотообразования на ранних этапах ее формирования.

Гигиена полости рта может оказать важное влияние и на при-
роду конечного скопления микроорганизмов (в бляшке). Уста-
новлено (Straffon, 1988, Dennison, 1988), что состав колоний в
искусственных фиссурах in vitro определяется преобладанием
микроорганизмов в слюне. S. mutans и S. sanguits являются конку-
рирующими видами в полости рта, хотя для хозяина выгоднее
накопление на зубах S. sanguits, так как он менее кариесогенен,
чем S. mutans. Тщательная гигиена полости рта, т.е. чистка, вследствие
повреждения бляшки при ограниченном приеме сахарозы (сла-
достей) создает неблагоприятные условия для их роста.

Для развития микроорганизмов необходимы питательные
вещества, поэтому они рассматриваются как экологические де-
терминанты. Природа и качество пищевого обеспечения значи-
тельно варьирует у различных микроорганизмов. Развитие одних
может поддерживаться за счет тех веществ, которые для других
будут служить лимитирующим фактором.

Наддесневые участки на зубах, хорошо обеспеченные кислоро-
дом, углеводами и постоянно омываемые слюной, заселены стреп-
тококками, которые используют углеводы как первичный источ-
ник энергии. Напротив, поддесневые участки того же зуба имеют
слабое кислородное насыщение, низкую обеспеченность углево-
дами и слюнными компонентами, а кровь и тканевая жидкость,
попадающие в десневую щель, обеспечивают разнообразие белков
и других сложных молекул в качестве питательных веществ. Поэто-
му анаэробные бактерии, использующие белок как первичный
источник энергии, размещаются в поддесневом пространстве.

Т. F. Lundeen с соавт. (1996) указывают, что Вас. melaninogenicus,
являющийся безусловным анаэробом и зависящий от белков как
источника энергии, прикрепляется к поддесневой бляшке толь-
ко при создании анаэробной окружающей среды и возникнове-
нии кровоточивости десен. Вас. melaninogenicus продуцирует ак-
тивные протеолитические энзимы, включая гиалуронидазы и
коалагеназу, что приводит к развитию заболеваний пародонта.

Интерпретируя представленные данные в свете клинических
проявлений, следует сказать, что если бляшка использует большое
количество углеводов и продуцирует органические кислоты, то в
месте ее прилегания к эмали возникает кариес. Если же продук-
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тами метаболизма будут токсины и протеолитические фермен-
ты, то развивается воспаление десны.

Кариесогенность зубной бляшки определяется ее зрелостью,
т. е. созданием ее определенной толщины и анаэробных условий.
Обусловливается это, с одной стороны, интенсивным размно-
жением S. mutans, с другой — обильным поступлением сахарозы,
что создает благоприятные условия для выработки стрептококка-
ми большого количества межклеточных полисахаридов, которые
ограничивает диффузию кислорода. Сочетание ограниченной диф-
фузии и большой метаболической (ферментативной) активности в
бляшке приводит к созданию анаэробной среды, характеризующейся
резко выраженной кислой реакцией. Таким образом, на поверхности
эмали возникает локальное снижение рН в течение длительного
времени, что приводит к ее деминерализации.

Скорость прогрессирования кариозных поражений зависит от
их локализации и условий в полости рта. Т. F. Lundeen с соавт.
(1996) указывают, что на гладкой поверхности зуба от момента
первого кариозного проявления (стадия пятна) до возникнове-
ния полости проходит 18—24 мес. В фиссурах и слепых ямках же-
вательной поверхности поражения возникают в более короткий
срок. Частое употребление сладкого и плохая гигиена полости рта
могут привести к проявлению первых клинических признаков
кариеса уже через 4—8 нед.

Гистопатология эмали и дентина

Начальное поражение гладкой поверхности эмали. Самым ран-
ним клиническим признаком поражения гладкой поверхности
эмали служит белое пятно, которое выявляется после высушива-
ния поверхности зуба. Потеря прозрачности обусловлена увели-
чением пористости эмали в результате ее деминерализации. Белое
кариозное пятно может быть единственным клиническим прояв-
лением кариеса и характеризуется изменением цвета эмали,
которое при смачивании слюной, как правило, исчезает или
уменьшается. Зондирование и воздействие раздражителей (меха-
нических, химических и температурных) также не выявляют дру-
гих признаков изменения эмали. В более поздней стадии может
отмечаться шероховатость при зондировании очага поражения,
а в некоторых случаях зонд или экскаватор может повреждать
поверхностный слой. На этом этапе развития кариозный процесс
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Рис. 2—4. Пятно эмали в поля-
ризованном свете: 1 — прозрачная .
зона; 2 — темная зона; 3 — тело
поражения; 4 — поверхностная
зона.

имеет отчетливое гистологическое
проявление, хотя на рентгено-
грамме эти проявления установить
не всегда возможно.

Следует отметить, что детальное
описание изменений в эмали на
ранней стадии кариозного пораже-
ния (пятна) стало возможным бла-
годаря получению модели искусст-
венного поражения (искусственно-
го кариеса). Морфологически в по-
ляризованном свете различают че-
тыре зоны: 1 — прозрачная, 2 —
темная, 3 — тело поражения, 4 —
поверхностная (рис. 2—4).

Первая зона — прозрачная. Это самая глубокая зона, которая рас-
полагается на границе с нормальной эмалью. Свое название она
получила вследствие ее способности после пропитывания (заполне-
ния) этого слоя раствором гидрохинона, имеющего такой же ин-
декс преломления, как и эмаль, и рассмотрении ее в поляризован-
ном свете, "терять" свою структуру. При этом установлено, что объем
микропространств в прозрачной зоне в 10 раз больше, чем в нор-
мальной эмали. Поры образуются в результате выделения кислото-
растворимого карбоната из кристаллической решетки апатита.

Вторая зона — темная. Она располагается на границе с прозрач-
ной и неспособна пропускать поляризованный свет. Ее структура
характеризуется наличием мельчайших пор. Объем микропространств
составляет 2—4 %. С учетом динамики кариозного процесса, вклю-
чающей механизмы де- и реминерализации, некоторые авторы
(Darling et al., 1.956) рассматривают темную зону как результат
преобладания реминерализации над имевшей место ранее демине-
рализацией. Иначе говоря, размер темной зоны, вероятно, может
указывать на величину участка, подвергшегося деминерализации.

Третья зона — тело поражения. Эта самая большая зона в очаге
деминерализации и характеризуется увеличением микропрост-
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ранств до 25 %. На теле поражения хорошо заметны линии Ретци-
уса, указывающие на участки первичной деминерализации. Элек-
тронная и сканирующая микроскопия выявила наличие микро-
организмов в теле поражения кариозного очага.

Четвертая зона — поверхностная. Она выглядит наименее по-
врежденной из всех рассмотренных и имеет наименьший объем
(менее 5 %) микропространств. Ранее предполагали, что поверх-
ностная зона длительное время сохраняется вследствие опреде-
ленной резистентности, так как содержит большее количество
фтора и других микроэлементов. В настоящее время считают, что
поверхностная зона имеет повышенную минерализацию в резуль-
тате постоянного контакта со слюной. Важность сохранения по-
верхностной зоны обусловлена тем, что она является естествен-
ным барьером на пути проникновения микроорганизмов в очаг
деминерализации эмали, а затем и дентина. Следует отметить,
что на этой стадии развития кариеса может наступить стабилиза-
ция процесса, о чем разговор пойдет ниже.

Изменение в дентине

Дентин по химическому составу и структуре значительно от-
личается от эмали. Отличие выражается в меньшем содержании
минеральных компонентов, а также наличии дентинных трубо-
чек, в которых находятся отростки одонтобластов. Дентинные
трубочки обеспечивают циркуляцию жидкости, что служит необ-
ходимым условием обменных процессов.

Каждый одонтобласт, являющийся клеткой пульпы, заканчи-
вается в наружном слое дентина (дентиноэмалевом соединении).
Тесное взаимодействие между одонтобластами пульпы и денти-
ном указывает на необходимость рассматривать комплекс пуль-
па—дентин как единое функциональное образование.

Патологическая гистология дентина позволяет разграничить две
стадии его поражения: первая — при отсутствии видимой кариозной
полости и вторая — когда имеется видимое повреждение эмали и
дентина. Наличие в дентине микроскопических трубочек способствует
свободному проникновению кислот в более глубокие слои, что со-
провождается быстрой деминерализацией дентина. Поэтому даже при
незначительном повреждении эмали в дентине возникает участок
деминерализации V-образной формы с широким основанием у ден-
тиноэмалевого соединения и верхушкой, направленной к пульпе зуба.
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Как правило, клинически этот этап протекает бессимптомно.
Однако в некоторых случаях, даже на ранних стадиях кариеса,
может возникать боль, что объясняется смещением жидкости в
дентинных канальцах. Проникновение микроорганизмов в более
глубокие слои дентина, а как следствие этого попадание токси-
нов в пульпу, приводит к ее воспалению. P. Ford (1997) считает,
что первичное воспаление пульпы клинически проявляется крат-
ковременными болями (до 10 с). Быстропроходящий болезнен-
ный импульс в ответ на холод свидетельствует чаще об обрати-
мом пульпите, или гиперемии пульпы*. Обратимый пульпит, как
указывает само название — это ограниченное воспаление пульпы,
которое может приостановиться после пломбирования полости.
Дальнейшее прогрессирование процесса приводит к тому, что при
воздействии температурного раздражителя возникают продолжи-
тельные боли, что предполагает необратимый пульпит. При этом
маловероятно, что состояние пульпы нормализуется после плом-
бирования кариозной полости.

Комплекс пульпа—дентин может по-разному реагировать на повреж-
дение (разрушение) тканей зуба при кариозном процессе. В зависи-
мости от характера воздействия, различают три вида реакции.

1. Медленно прогрессирующее воспаление в ответ на длитель-
ное воздействие низкой концентрации кислоты.

2. Реакция на воздействие кариесогенных факторов средней силы.
3. Быстро развивающаяся реакция пульпы на кариесогенные

факторы.
При кариесе, обусловленном воздействием кислоты низкой кон-

центрации, наблюдается проявление защитных механизмов пуль-
пы в виде отложения кристаллов минеральных компонентов как
в просвете дентинных трубочек, так и межтубулярном дентине.
Рентгенологически и под микроскопом это выглядит как зона
пониженной проницаемости перед инфицированным дентином.
Эта область характеризуется увеличенным содержанием минераль-
ных компонентов и называется зоной склерозированного дентина.
Склерозированный дентин обычно блестящий, имеет темный
цвет, плотный при зондировании, в отличие от деминерализо-
ванного дентина. Склерозированный дентин является как бы «зо-
ной защиты» на пути медленно протекающей деминерализации.

' В классификации, принятой в нашей стране, соответствует глубо-
кому кариесу.
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Наряду с отложением минеральных компонентов в межприз-
менный дентин происходит минерализация дентинных трубочек,
которая завершается полным закрытием их просвета. Подобные
участки получили название зоны прозрачного дентина.

Второй тип реакции, при воздействии кариесогенных раздражи-
телей средней силы приводит к микробной инвазии дентина. Нали-
чие кислот, микроорганизмов, токсинов и ферментов в дентин-
ных канальцах вызывает дегенерацию и некроз отростков одон-
тобластов, а местами и самих клеток. Группа пустых трубочек,
выявляемых под микроскопом, получила название «мертвых трак-
тов». Появление микроорганизмов и их токсинов в дентинных ка-
нальцах приводит к отложению заместительного дентина в полости
зуба, в соответствии с зоной кариозного поражения. Формирование
заместительного дентина также служит проявлением защитного
механизма пульпы, предохраняя ее от проникновения микроорга-
низмов и их токсинов. Структура заместительного дентина может
варьировать от хорошо организованной, с четкой ориентацией
волокон и дентинных канальцев, до (реже) беструбчатого дентина,
что обусловлено силой раздражителя. Наличие сильных раздражи-
телей может привести к формированию внутри пул ьпарного ден-
тина, получившего название иррегулярного дентина.

Третий вид реакции, при воздействии сильно выраженных ка-
риесогенных факторов, подавляет защитные механизмы пульпы,
что приводит к быстрому ее инфицированию, возникновению
абсцесса с последующим частичным или полным некрозом.

Касаясь этапов развития кариозного процесса, различают ста-
дии деминерализации дентина, дегенерации и растворения его орга-
нической матрицы, что приводит к нарушению структурной це-
лостности дентина. При этом микроскопически различают пять
зон, которые особенно четко проявляются при медленно про-
грессирующем процессе (рис. 2—5).

1 зона — нормальный дентин, для него характерна неизмененная
структура с дентинными канальцами и отростками одонтобластов.

2 зона — полупрозрачный дентин. Полупрозрачный слой явля-
ется зоной деминерализации межтубулярного дентина с первы-
ми признаками отложения минеральных компонентов внутри тру-
бочек. Бактерии в дентинных канальцах отсутствуют.

3 зона — прозрачный дентин. Это зона кариозного дентина, ко-
торый частично размягчен, а его деминерализация продолжается.
Однако наличие неповрежденных коллагеновых волокон создает
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Рис. 2—5. Зоны поражения кариесом дентина: 1 — нормальный
дентин; 2 — полупрозрачный; 3 — прозрачный; 4 — мутный; 5 —
инфицированный.

предпосылки для реминерализации при благоприятных условиях.
4 зона — мутный дентин. Это зона бактериальной инвазии. Она

характеризуется наличием расширенных дентинных канальцев,
наполненых бактериями. Коллагеновые волокна дентина подверга-
ются ферментативному воздействию и не способны приобрести
нормальное состояние. В этой зоне не может происходить ремине-
рализации, и она всегда подлежит удалению.

5 зона — инфицированный дентин. В зоне отсутствуют нормаль-
ные структуры минерального компонента и коллагена. Полное
удаление инфицированного дентина необходимо как для успеш-
ного проведения реставрации, так и с целью предотвращения
распространения инфекции в подлежащие ткани.

Некоторые авторы не обращают внимания на отдельные дета-
ли и выделяют 3 зоны: зону заместительного дентина и измене-
ний в пульпе, зону прозрачного и нормального дентина, зону
распада и демиинерализации.

Дальнейшее разрушение тканей зуба на месте первичного пора-
жения происходит примерно по следующей схеме. Деминерализа-
ция эмали приводит к разрушению поверхностного слоя, который
закрывает подповерхностную деминерализацию, в результате чего
образуется кариозная полость. В этой полости происходит интенсив-
ное образование зубной бляшки и создаются благоприятные усло-
вия для кислотообразования, что ускоряет прогрессирование очага
поражения. Следствием этого служит «латеральное» распростране-
ние полости на уровне дентиноэмалевого соединения.
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При наличии кариозной полости клинически выявляется не-
кротическая бесструктурная масса, содержащая огромное коли-
чество микроорганизмов. После удаления некротизированного
материала обнажается инфицированный дентин (4 зона —
мутный дентин), который легко убирается слоями с помощью
ручного инструмента. После снятия этого слоя появляется более
твердый дентин, переходящий в зону гиперминерализованного
склерозированного дентина. Наличие гиперминерализированного
(твердого) дентина — это оптимальная глубина препарирования,
так как он служит естественным барьером, который блокирует
проникновение бактерий и кислот.

Т. F. Lundeen с соавт. (1996) указывают на целесообразность
разграничения инфицированного и пораженного дентина. Пора-
женный дентин — это деминерализованный, но еще незасе-
ленный бактериями дентин, что соответствует 2-й и 3-й зонам.
Инфицированный дентин (4-я и 5-я зона) деминерализован и
заполнен микроорганизмами.

Патогенез кариеса. Первичное клиническое проявление карие-
са выявляется в виде деминерализации и растворения эмали. Это
становится возможным в результате локального падения рН ниже
5,5 на поверхности эмали в зубной бляшке. Причиной указанных
изменений служат метаболические процессы в бляшке, представ-
ляющей скопление S. mutaus и Lactobacillus. При этом решающее
значение в развитии бляшки принадлежит поступлению углево-
дов, которые активируют ферментативные процессы, в результа-
те чего образуются органические кислоты, преимущественно
молочная. Эпизодическое попадание раствора сахарозы на карие-
согенную бляшку сопровождается кратковременным снижением
рН, которого недостаточно, чтобы вызвать значительные измене-
ния в минеральном составе эмали. Подповерхностная деминерали-
зация с клиническим проявлением в виде белого пятна наступает
при длительном сохранении рН 5,5 и ниже, что характерно при
частом употреблении углеводов. При интенсивной деминерализа-
ции процесс становится необратимым и возникает кариозная по-
лость. Морфологически этот этап характеризуется преобладанием
деминерализации над реминерализацией.

Бляшка не всегда является кариесогенной, т.е. способной
вырабатывать достаточное количество органических кислот для
создания критического уровня рН (5,5 и ниже) на поверхности
эмали. Кариесогенность обусловливается, с одной стороны,
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интенсивным размножением S. mutaus, с другой — насыщением
сахарозой, что позволяет стрептококкам вырабатывать большое
количество межклеточных полисахаридов, которые, в свою оче-
редь, образуют желатиноподобный материал, ограничивающий
диффузию кислорода в бляшке.

Сочетание ограниченной диффузии и большой метаболической
активности в бляшке приводит к образованию анаэробной среды,
которая характеризуется резковыраженной кислой реакцией. Та-
ким образом, возникают идеальные условия для деминерализа-
ции эмали, прилегающей к бляшке. При частом употреблении
углеводов и отсутствии навыков ухода за полостью рта наруше-
нию целостности эмали зуба способствует усиленное образова-
ние бляшек, что и приводит к быстрому разрушению вначале
эмали, а затем и дентина.

Классификация кариеса зубов

В нашей стране в течение ряда лет утвердилась следующая клас-
сификация:

• начальный кариес — стадия пятна;
• поверхностный кариес;

• средний кариес;
• глубокий кариес.
Международная классификация болезней предлагает другое деление:
• кариес эмали, включая белое пятно;
• кариес дентина;
• кариес цемента;
• приостановившийся кариес зубов.
К достоинствам этой классификации относится возможность
1) исключить из начального кариеса стадию пигментирован-

ного пятна, которое по своей сути является средним кариесом;
2) ввести рубрику приостановившегося кариеса зубов;
3) выделить кариес цемента, который имеет особенности пре-

парирования и пломбирования.
Несмотря на кажущееся различие, эти классификации имеют

много общего. Кариес эмали, по ВОЗ, соответствует двум пер-
вым рубрикациям (стадия пятна, поверхностный кариес) клас-
сификации, применяемой в нашей стране. Выделение среднего и
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глубокого кариеса в нашей классификации, в отличие от кариеса
дентина, обусловлено различием в лечении — применением ле-
чебной прокладки при лечении глубокого кариеса. Наряду с этим
следует признать серьезным довод в пользу выделения кариеса це-
мента (корня)у так как препарирование и пломбирование указан-
ных полостей имеет свои особенности.

Необходимо отметить, что членство нашей страны в ВОЗ и необ-
ходимость создания федеральных стандартов лечения, что предус-
матривается фондом ОМС, диктует необходимость придерживаться
международных общепринятых классификаций.

Некоторые авторы выделяют острую и хроническую формы ка-
риозного процесса. Такое деление неправомочно, так как даже при
интенсивно протекающем кариозном процессе с момента демине-
рализации и до момента образования полости проходит не менее
3—6 мес, что не укладывается в рамки развития острого воспали-
тельного процесса, принятого в медицине. Наряду с этим нельзя не
отметить различную интенсивность течения кариозного процесса.
В ряде случаев наблюдается возникновение очага деминерализации
(белого пятна), а затем и разрушения эмали в течение 1—2 мес.
В таких случаях правильнее говорить о быстро текущей деминерали-
зации или медленно или быстро текущем кариозном процессе.

Стадия пятна (очаговая, кариозная деминерализация) протекает
бессимптомно. Единственным клиническим проявлением служит об-
разование белого пятна — участка эмали, характеризующегося нару-
шением нормального цвета, что хорошо видно при высушивании
зуба. Поверхность пятна гладкая, окрашивается 0,5—2 % раствором
метиленового синего, что указывает на повышенную проницаемость
структуры. Увеличение микропространств в очаге деминерализации,
о чем говорилось выше, приводит к возникновению дефекта. Вследствие
реминерализации и отложения пигмента может образовываться пиг-
ментированное кариозное пятно (от светло-коричневого до черно-
го), которое иногда занимает значительную часть поверхности зуба.
Клинические наблюдения показывают, что темное кариозное пятно
может не превращаться в кариозную полость в течение длительного
времени, хотя при препарировании обнаруживаются изменения не
только в эмали, но и в дентине. Г. Н. Пахомов (1982) считает, что при
кариозном пятне, занимающем не менее 1/4 поверхности зуба, не-
обходимо производить препарирование и пломбирование.

Белые или пигменитрованные (желтовато-коричневые) пятна при
кариесе следует дифференцировать с гипоплазией, которая возникает
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вследствие поражения амелобластов в период образования эмали.
Различают системную и местную гипоплазию. Системная гипопла-
зия характеризуется поражением всех зубов и возникает при дли-
тельном заболевании желудочно-кишечного тракта, инфекционных
болезнях, нарушениях обмена веществ, гормональных расстройствах,
приеме лекарственных веществ, избыточном поступлении фтора в
организм (флюороз). При флюорозе пятна на эмали множествен-
ные и располагаются на любом участке коронки, в отличие от оди-
ночных пятен при кариесе, которые локализуются в местах обра-
зования зубной бляшки (пришеечная область, контактные поверхности)
и окрашиваются 2 % раствором метиленового синего. При флюоро-
зе степень изменения тканей зуба находится в прямой зависимости
от количества поступающего в организм фтора. Во временных зубах
проявление гипоплазии выражено значительно слабее, так как по-
ступление фтора в организм плода контролируется плацентой.

Системная гипоплазия другого происхождения характеризуется
участками измененного цвета или истонченной эмали, которые
располагаются на одном уровне на одноименных зубах.

Поверхностный кариес может протекать бессимптомно, иногда
возможны кратковременные болевые ощущения от воздействия
химических раздражителей, чаще кислого, сладкого, а иногда и от
температурных. Это наблюдается при локализации дефекта у шей-
ки зуба — участке с наиболее тонким слоем эмали. При осмотре
определяется шероховатость эмали, выявляемая зондированием.

Поверхностный кариес дифференцируют с гипоплазией эмали,
эрозией твердых тканей. Для гипоплазии характерны симметричность
поражения, локализация на нетипичных для кариеса поверхностях.

Эрозия твердных тканей выглядит как углубление чашеобраз-
ной формы с блестящим гладким дном. Начальные изменения
эрозии могут проявляться только кратковременными болевыми
ощущениями от раздражителей. В поздней стадии выявляется убыль
твердых тканей, вначале эмали, а затем и дентина. Вовлечение в
процесс дентина и его пигментация пищевыми продуктами дела-
ют участок поражения видимым. Возникновение эрозии твердых
тканей связывают с непосредственным воздействием кислот при
частом употреблении фруктовых соков, напитков. К эрозии мо-
жет приводить также вдыхание паров кислот на промышленных
предприятиях. Характерно, что данный вид патологии не наблю-
дается у резцов нижней челюсти, что объясняют обильным омы-
ванием этих зубов слюной.
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Эрозия часто сопровождается повышенной чувствительностью
(иногда резко выраженной) к механическим, химическим и темпе-
ратурным раздражителям.

Клиновидный дефект локализуется исключительно у шейки
зуба, имеет плотные стенки и характерную форму дефекта. Обыч-
но протекает бессимптомно. Причиной его возникновения счита-
ют механическое воздействие (горизонтальные движения зубной
щетки могут быть примером чрезмерных механических нагрузок
в области шейки зуба).

Кариес дентина {средний кариес) часто протекает бессимптомно.
Могут возникать кратковременные боли от воздействия механи-
ческих, химических и температурных раздражителей. При осмотре
обнаруживается неглубокая кариозная полость, заполненная
размягченным и пигментированным дентином. Препарирование
кариозной полости слабо чувствительно. Пульпа зуба реагирует на
ток 2—6 мкА.

При этом вместо приборов с использованием переменного тока
(прибор ЭОМ-3 и ДЦ-2М) все более широкое применение полу-
чают "электрические тестеры состояния пульпы", использующие
постоянный ток от батареи.

Тестер состояния пульпы "Digitest" (рис. 2-6) обычно имеет од-
нополярный электрод, который помещается на обследуемый зуб.
Цепь замыкается на пациента, который находится в контакте с
заземляющим электродом или с рукояткой пульпового тестера.
Обследуемый зуб до приложения электрода должен быть изолиро-
ван и высушен, а затем покрыт токопроводящим веществом, на-
пример зубной пастой или гелем. Сила тока либо регулируется опе-
ратором, либо возрастает автоматически через определенный про-
межуток времени. (Подробности в инструкции изготовителя.) Когда
у пациента возникает чувствительность в зубе в ответ на прохожде-
ние тока, он с помощью прерывателя разрывает электрическую
цепь, автоматически фиксируя минимальное показание прибора.

Кариес дентина дифференцируют от клиновидного дефекта,
эрозии твердых тканей и хронического периодонтита. От глубокого
кариеса эту форму поражения можно отличить на основании жалоб
пациента и данных обыкновенного осмотра.

Отличие кариеса дентина от хронического периодонтита заклю-
чается в том, что препарирование полости при кариесе болезнен-
но, а при периодонтите реакция на препарирование (при отсут-
ствии анестезии) не выявляется. Иначе говоря, при подозрении на
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Рис. 2-6. Портативные тестеры жизненности пульпы фирмы "Пар-
келл": ручной (Centle Pulse) и автоматический (Digitest).

некроз пульпы препарирование начинают без анестезии. Безболез-
ненное вскрытие полости подтверждает диагноз. Если пульпа жиз-
неспособна, то при препарировании возникает чувствительность.
Кроме того, при кариесе дентина пульпа реагирует на ток 2—6 мкА,
а при некрозе пульпы — на 100 мкА и более. Рентгенологически при
периодонтите выявляются деструктивные изменения костной ткани.

Иногда пациент указывает на быстропроходящие боли от всех
видов раздражителей и давность их появления. При осмотре
выявляется глубокая кариозная полость и болезненность при зон-
дировании дна полости и стенок. Пульпа зуба реагирует на ток
2—6 мкА, но порог возбудимости может быть сниженным до 10—
12 мкА. Такое состояние, раньше классифицируемое как глубокий
кариес, необходимо дифференцировать от воспаления пульпы.
Диагностическими критериями могут быть длительность болей от
раздражителей, возникновение самопроизвольных и ночных
болей. Снижение реакции пульпы (20—30 мкА) указывает на ее
воспаление. С целью дифференциальной диагностики после пре-
парирования полости проводится временное пломбирование без
лечебной прокладки на срок до 12—15 дней.

Кариес цемента встречается чаще всего у пациентов старше 60
лет и характеризуется поражением цемента или дентина в
пришеечной области. Его возникновение связано с частым упот-
реблением углеводов и плохой гигиеной полости рта в пожилом
возрасте при наличии участков обнажения поверхности корня.
Последнее объясняется возрастной атрофией межзубных пере-
городок и заболеванием пародонта. При этом важное значение имеет
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также уменыыеннная секреция слюны, которая вызывается гор-
мональными изменениями, приемом лекарственных препаратов
и т. д. Особенно интенсивно развивается кариес корня у лиц,
подвергшихся лучевой терапии в области головы и шеи. Возникаю-
щая при этом ксеростомия приводит к выраженным изменениям
слизистой оболочки рта и быстрому возникновению кариеса на
значительной поверхности обнаженного дентина (Сегень, 1973).

Приостановившийся кариес зубов. В настоящее время ни у кого
не возникает сомнения, что начальное проявление кариеса со-
провождается деминерализацией. Также бесспорно и то, что кли-
ническим проявлением начального кариеса служит белое пятно.
Многочисленными исследованиями установлено, что возможны
два пути трансформации белого пятна: первый — образование
кариозной полости в виде дефекта эмали (поверхностный кари-
ес), а затем кариеса дентина; второй путь — процесс реминера-
лизации белого пятна и стабилизации процесса.

Приостановившийся кариес не сопровождается какими-либо
ощущениями (протекает бессимптомно), а при осмотре обнару-
живается пигментированное пятно от светло-коричневого до чер-
ного цвета. Исследования в поляризованном свете выявляют зна-
чительные изменения в очаге поражения при маловыраженных
изменениях наружного слоя. Г. Н. Пахомов (1982), изучавший струк-
турно-динамические изменения эмали в очаге деминерализации,
считает, что при белом пятне возможно восстановление структу-
ры эмали самопроизвольно или в процессе проведения реминерализу-
ющей терапии. При пигментированном пятне, особенно темном,
реминерализующая терапия не обеспечивает восстановления струк-
туры эмали. На этом основании автор считает, что при наличии очага
деминерализации — пигментированного пятна до 4 мм2 — возможно
динамическое наблюдение. Если же площадь поражения занима-
ет 4 мм2 и более, особенно при обширных поражениях, необхо-
димы препарирование и пломбирование.

На пигментированные пятна следует обращать внимание при
препарировании полостей II класса. Если на контактной поверх-
ности соседнего зуба имеется пигментированное пятно значитель-
ных размеров, то необходимы его препарирование и пломбирование.
Такой подход обусловлен тем, что при создании межзубного
промежутка могут возникнуть неблагоприятные условия, в ре-
зультате которых пигментированное пятно быстро превратится
в кариозную полость.
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Принято считать, что при кариесе зубов лечение состоит в
препарировании полости с последующим пломбированием. Именно
такой подход является общепризнанным и применяется прак-
тически повсеместно. Однако если исходить из современного
представления о причине возникновения кариеса как следствия
воздействия органических кислот, продуцируемых бактериями зуб-
ного налета, то наши усилия должны быть направлены также на
причину его возникновения — микроорганизмы. Важным усло-
вием, провоцирующим развитие кариеса, является характер пи-
тания. Обильное и, что очень важно, частое употребление легко-
ферментируемых углеводов (моно- и дисахаридов) обусловливают
возникновение зубной бляшки, а следовательно, вначале подповер-
хностной деминерализации, а затем и кариозной полости.

К этиологическим факторам кариеса относится также и недо-
статок фтора — дополнительное его введение в организм снижа-
ет поражаемость зубов кариесом. Уменьшение слюноотделения
также может способствовать возникновению кариеса.

Таким образом, лечение при кариесе должно быть направвлено
не только на восстановление анатомической формы коронки зуба,
но и обеспечивать внедрение системного подхода включающего:

• препарирование тканей зуба и пломбирование кариозной
полости;

• реминерализирующую терапию;
• герметизирующую терапию;
• тщательный гигиенический уход за полостью рта;
• соблюдение режима питания, исключающего частое потреб-

ление сладостей;
• применение фторсодержащих препаратов.
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Вот основной комплекс мероприятий, который должен про-
водиться при лечении кариеса.

Значительная часть из представленного перечня (гигиена полости
рта, режим питания) должна осуществляться пациентом. Однако
большинство пациентов не «участвуют» в лечении либо по причине
неосведомленности, либо из-за того, что не убеждены в важности вы-
полнения рекомендаций. Но главная проблема в том, что лечащий
врач также часто не обращает внимания на гигиеническое состояние
полости рта, он сам не убежден в важности этого. Беседа на эту тему
если и проводится, то носит формальный характер. Доказательством
тому служит факт, что, по меньшей мере, 85 % врачей не записывают
индекс гигиены в истории болезни и еще большая часть не обучают
пациента гигиеническим мероприятиям (с окрашиванием зубов) при
его обращении по поводу кариеса зубов. Чаще гигиеническое состоя-
ние полости рта (ИГ — индекс гигиены) отмечается при заболевании
пародонта. Но и при этом ему не придают должного значения.

В настоящее время можно давать более конкретные рекомен-
дации по режиму питания. Трудность состоит в том, что реализу-
ет эти рекомендации сам пациент, который легко может их нару-
шать в зависимости от желания. Важно, и в этом следует убедить
пациента, чтобы в промежутках между основными приемами пищи
не употреблялись продукты с высоким содержанием сахара. Име-
ются бесспорные доказательства, что с повышением количества
потребления сахара и продолжительности его пребывания в полос-
ти рта поражаемость кариесом значительно повышается.

Выше указывалось, что постоянство состава эмали обеспечива-
ется динамическим равновесием между процессами де- и ремине-
рализации. При нарушении этого равновесия будет преобладать либо
реминерализация, что происходит при созревании (минерализа-
ции) эмали, либо деминерализация, в результате которой возни-
кает кариозный процесс.

Проводя фторотерапию, можно добиться смещения баланса
в сторону реминерализации. Фтор повышает кислотную резистент-
ность эмали, что очень важно при наличии кариозных поражений.
Ранее предполагалось, что для противокариозного дефекта необ-
ходимо вводить в эмаль большие дозы фтора. В настоящее время
установлено, что эффективное противокариозное действие фтора
проявляется при низких его концентрациях в растворах для аплика-
ции или зубной пасте. Важно проводить эти мероприятия система-
тически и сочетать их с тщательным уходом за полостью рта.
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Диагностика кариеса и профилактическое
лечение

Диагностика кариеса, кроме выявления характера изменений
в тканях зуба, должна включать определение степени риска его
возникновения. Диагноз кариеса и лечение традиционно ограни-
чиваются выявлением кариозной полости с последующим пре-
парированием и пломбированием. При этом, как правило, не учи-
тывается, что образование кариозной полости — лишь следствие
действия кариесогенных факторов в течение длительного време-
ни. Однако воздействия на эти факторы не оказывается. Из этого
следует, что проводимое в настоящее время лечение является
симптоматичным, так как не устраняет этиологический фактор.
Для исправления такой порочной ситуации врач после выявления
кариозной полости должен определить активность кариозного про-
цесса, так как этот показатель определяет тактику проводимого
лечения. При наличии одиночных поражений зуба, локализирую-
щихся в области фиссур, лечение должно сводиться к их пломби-
рованию. При наличии множественных кариозных поражений и,
особенно, при кариозном поражении гладких поверхностей зуба
кроме пломбирования должно проводиться профилактическое
лечение, которое позволит снизить возможность появления но-
вых очагов кариеса.

К сожалению, не существует метода совершенно точного пред-
сказания развития кариозного процесса. Однако степень риска опре-
деляется исходя из следующих показателей: количества кариозных
полостей (прирост интенсивности кариеса за 3—6 мес), гигиенического
контроля за полостью рта, характера питания (прием углеводов) и
слюноотделения. При этом необходимо принимать во внимание
возраст (детство, юность, старость), содержание фтора в питьевой
воде, общее состояние здоровья. Учет указанных факторов позволя-
ет составить представление о риске возникновения кариеса, что
необходимо для определения характера вмешательства.

Критериями «высокого риска» кариеса служат: два или больше
кариозных поражения, большое количество пломб, частое употреб-
ление сладостей, низкое слюноотделение.

Ямки и фиссуры. Кариозное поражение в указанных анатоми-
ческих образованиях иногда трудно отличить от нормального со-
стояния. Единственным методом выявления кариеса фиссур счи-
тался зондирование. "Задержка" острого зонда в фиссуре служит
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одним из признаков, который позволяет диагностировать кариес.
Однако имеются указания, что при зондировании можно повре-
дить деминерализованные ткани. С другой стороны, в глубоких
фиссурах зонд может задерживаться в неповрежденных тканях,
что указывает на ограниченную возможность метода зондирова-
ния. Для выявления кариеса фиссур кроме зондирования произ-
водят: осмотр зуба, трансиллюминацию (просвечивание), оцен-
ку состояния полости рта (наличие пломб и кариозных зубов) и
рентгенографию с использованием прикусных устройств.

В результате обследования могут быть выявлены здоровые фис-
суры, пигментированные, пигментированные с очагом деминерали-
зации и пигментированные с кариозной полостью. Наличие очага
деминерализации, как правило, клинически не проявляется,
однако иногда может возникать болезненность от приема кисло-
го, сладкого, попадания пищи.

При наличии полости в ямке или фиссуре производят препа-
рирование с последующим пломбированием. В некоторых случаях
даже при незначительном поражении эмали полость в дентине
может достигать значительных размеров. В тех случаях, когда
отсутствуют все клинические признаки кариозного поражения,
а имеется только «задержка зонда» в фиссуре, показано профи-
лактическое лечение, что выражается в раскрытии фиссуры с
последующим пломбированием. К профилактическим мерам следует
отнести также закрытие фиссур сил антами, усиление гигиены
полости рта с использованием фторсодержащих паст.

Гладкие поверхности. Хорошо доступны для осмотра щечная и
язычная поверхности. Начальное их поражение характеризуется
появлением участков непрозрачной эмали (белого пятна, которое
проявляется при высушивании) с видимо неповрежденной поверх-
ностью, хотя они могут быть повреждены зондом или экскаватором.
В дальнейшем на этих участках возникает поверхностный дефект
эмали, что проявляется в виде шероховатости при зондировании.

Если на этапе пятна лечение сводится к реминерализирующей
терапии с полным комплексом профилактических мер, то при
появлении полости в пределах эмали показано пломбирование
(реставрация). В отдельных случаях лечение может сводиться к
сошлифовыванию поверхности повреждения шлифовальными
борами и проведению реминерализирующей терапии: апплика-
циям растворами препаратов кальция и фтора при обязательном
контроле за состоянием участка повреждения.
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Рис. 3—1. Кариозная полость под краем искусственной коронки на
медиальной поверхности первого верхнего премоляра (а). Большое
кариозное разрушение под пломбой первого моляра нижней челюсти.
В корневых каналах серебряные штифты (б).

Начальные поражения эмали на контактных поверхностях
премоляров и моляров (II класс), которые труднодоступны для
визуального обследования, практически не выявляются. Приме-
нение рентгенологического обследования для этой цели также
малоэффективно, так как процесс деминерализации эмали вы-
ражен слабо и локализируется на ограниченном участке.

Рентгенологически кариозное поражение выявляется при вы-
раженной деминерализации (кариесе дентина) и проявляется на
рентгенограмме в виде очага затемнения. Из этого следует, что
отсутствие изменений на рентгенограмме не исключает кариеса
эмали. Рентгенологическое исследование служит эффективным,
а иногда и единственным объективным методом, позволяющим
выявить полость на контактной поверхности, деминерализацию
рядом с пломбой, на границе с краем коронки или под корон-
кой (рис. 3—1).

Следует отметить, что в большинстве случаев или очень часто
начальное поражение на контактной поверхности в виде белого
пятна стабилизируется, превращаясь в пигментированное пятно.
Особенно хорошо это видно после удаления стоящего рядом зуба.
Наличие пигментированного пятна небольшого размера на кон-
тактной поверхности не всегда требует срочного оперативного
вмешательства. Однако при пигментации эмали, занимающей
значительную часть контактной поверхности, показано иссече-
ние данного участка с последующим пломбированием.
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Рис. 3—2. Рециди-
вирующий кариес (а) и
вторичный кариес (б).

Появление мелового участка эма-
ли в области перехода жевательной
поверхности в контактную, или пе-
рехода контактной в щечную или
язычную поверхности может быть
проявлением кариозной полости на
контактной поверхности. Такие
участки поражения выявляются при
визуальном осмотре или рентгено-
логическом обследовании, хотя
клинически могут не проявляться.
Быстропроходящая боль, возникаю-
щая при воздействии струи воздуха
на контактную поверхность, указы-
вает на наличие полости в пределах
дентина.

В завершение необходимымо отметить, что из-за невниматель-
ного осмотра кариозные поражения контактных поверхностей пре-
моляров и моляров нередко выявляются с опозданием, следствием
чего являются значительное разрушение тканей зуба или возник-
новение осложнений кариеса — пульпита или периодонтита.

Несколько слов о термине «рецидивирующий» и «вторичный
«кариес», которые применяются без должного обоснования.
Понятие рецидивирующий кариес подразумевает процесс, возникаю-
щий там, где он отмечался раньше и подвергался лечению,
т. е. под пломбой. Клинически он проявляется в виде измененной
по цвету эмали рядом с пломбой (рис. 3—2).

Под вторичным кариесом следует понимать возникновение ка-
риозного процесса на неповрежденной эмали, ранее не подвер-
гавшейся лечению, например на неповрежденной эмали рядом с
пломбой (см. рис. 3—2). Чаще всего мы имеем дело с вторичным
кариесом. Наряду с этим следует помнить, что рядом с пломбой
может быть и рецидивирующий кариес, когда в процессе препа-
рирования не были полностью удалены поврежденные ткани. Та-
кое явление часто наблюдается при фиссурном кариесе, когда
измененные ткани в глубине фиссуры не были иссечены в про-
цессе препарирования. Рецидив кариеса часто наблюдается при
пломбировании полостей II класса, когда измененный дентин не
удален в глубине полости на контактной поверхности.
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Принципы и техника препарирования твердых
тканей зуба

За последние десятилетия в кариесологии достигнуты значи-
тельные успехи: установлены причина возникновения и механизм
развития кариозного процесса, что создало серьезные пред-
посылки для действенной профилактики этого вида патологии.
Однако несмотря на это, кариес остается распространенным, а
пломбирование служит основным методом лечения.

При препарировании твердых тканей зуба обычно руководству-
ются классификацией Блека, согласно которой кариозные поло-
сти подразделяются на 5 классов.

Классификация кариозных полостей по Влеку

Класс I — полости в области фиссур и естественных углубле-
ний (малых и больших коренных зубов, резцов).

Класс II — полости, расположенные на контактных поверх-
ностях малых и больших коренных зубов.

Класс III — полости, расположенные на контактных поверх-
ностях резцов и клыков при сохранении режущего края.

Класс IV — полости, расположенные на контактных поверхнос-
тях резцов и клыков с нарушением углов и режущего края коронки.

Класс V — полости в области шеек всех групп зубов (рис. 3—3).
Класс VI — полости на режущем крае передних и буграх боковых

зубов. Этот класс Блек не описывал, и он был предложен позже.
Однако большинство авторов вводят его в классификацию Блека.

В зависимости от распространенности поражения различают
полости простые, сочетанные и сложные. К простым полостям
относятся те, которые затрагивают одну поверхность. При соче-
танной полости поражено две поверхности, а сложные полости
захватывают три и более поверхностей зуба.

Указанная классификация не учитывает всего многообразия
клинических проявлений кариозного разрушения зубов, особенно
при длительном течении процесса и/или после некачественного
пломбирования. Однако она позволяет определить принципиаль-
ные подходы, в зависимости от локализации кариозной полости.

Качество пломбирования, основной критерий которого срок
службы пломбы, зависит от многих факторов: правильного вы-
бора пломбировочного материала, качества препарирования по-
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Рис. 3—3. Классификация кариозных полостей по Блеку: I (а),
(в), IV (г) и V (д) классов.

II (б),

лости, строгого соблюдения техники пломбирования, професси-
онализма врача.

Исследованиями последних лет установлена высокая распрос-
траненность осложнений кариеса — пульпита и периодонтита. На
основании экспертизы ортопантомограмм 528 пациентов, обра-
тившихся в ЦНИИС за помощью, изменения в периодонте, с
учетом эндодонтического лечения, обнаружены у 492 человек,
что составляет 93,1 %. Такая доля осложнений кариеса указывает
и на причину их возникновения — высокую распространенность
и интенсивность кариеса. Кроме того, эти данные свидетельству-
ют о низком качестве пломбирования зубов.

Вопросы качества пломбирования зубов неоднократно обсужда-
лись на страницах печати. Так, Я. М. Бери (1954) указывает на непра-
вильный выбор пломбировочного материала и редкое использова-
ние матрицы. В работе Т. Т. Школяра с соавт. (1962) дается анализ
обращаемости и лечебной работы стоматологической поликлиники
на основании экспертизы 6614 историй болезни. Кариес служил при-
чиной первичной обращаемости в 59,8 % случаев, осложнения ка-
риеса — в 40 % (пульпит — 25 %, периодонтит — 15 %, заболевания
пародонта и слизистой оболочки рта — 10 % и 3,1 %, прочие забо-
левания — 3,5 %). Чаще всего кариесом поражались моляры — 50 %,
реже резцы и премоляры — (21,8 % и 20,8 % соответственно) и
значительно реже клыки — 8 %. В среднем на каждого пациента
приходилось 9,2 зуба с кариесом и его осложнениями. Локализация
кариозных поражений почти в равных долях выявлена на жеватель-
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ных (46,5 %) и контактных поверхностях (42,8 %). Локализация
полостей по V классу составляла 10,7 %. При проверке результатов
лечения кариеса в сроки от 6 до 12 мес в 25 % случаев было выявле-
но воспаление пульпы (острое — 35,2 % и хроническое — 64,8 %).

Приведенные выше данные представляют большой интерес.
В первую очередь следует отметить масштабность исследования
(анализ 6614 историй болезни) и их разностороннесть.

Показано, что имеет место высокая интенсивность (9,2 зуба) ка-
риеса и его осложнений. Но главное в том, что 41,9 % пломб, незави-
симо от материала, находятся в неудовлетворительном состоянии.

С учетом того, что указанное исследование проводилось 30 лет
назад, нами была предпринята попытка определить качество
пломбирования в настоящее время, в период внедрения компо-
зитов. С этой целью были прослежены сроки возникновения ос-
ложнений после первичного обращения по поводу кариеса зубов
в сроки до 6 лет (табл. 1). Всего было обследовано 956 пациентов
в трех стоматологических поликлиниках г. Москвы.

Из представленных данных следует, что уже через год после
пломбирования у 9,4 % пациентов возникало осложнение в виде
пульпита, периодонтита или производилось удаление зуба. Через
2 года доля осложнений составляла 28,9 %, а через 3 года 52,6 %
зубов, подвергшихся пломбированию, давали осложнения в виде пуль-
пита, периодонтита, а 6,8 % зубов удалялось.

Таблица 1
Частота осложнений после первого обращения по поводу кариеса

Нозология

Кариес-пульпит

Кариес-
периодонтит

Кариес-удаление

Всего

Доля
осложнений, %

Число лет

1

56

26

8

90

9,4

2

106

59

21

186

19,5

3

100

91

36

227

23,7

4

115

76

38

289

23,9

5

66

36

25

127

13,3

6

39

37

21

97

10,1

Итого

482

325

149

959

—
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Таким образом, через 3 года после лечения доля осложнений со-
ставляет 52 %. Если же к 52 % случаев неудовлетворительного плом-
бирования добавить незафиксированные случаи с выпадением пломб,
то низкая оценка качества пломбирования будет однозначной.

При обсуждении проблемы эффективности лечения кариеса зу-
бов, особого внимания заслуживают данные А. И. Николаева и Л. М.
Цепова (1999), о результатах, как они указывают, "бесплатного"
лечения в ряде муниципальных стоматологических учреждений. Ка-
чество пломбы определяли по краевому прилеганию, восстановле-
нию анатомической формы, возникновению "рецидивного" кариеса
и состоянию контактного пункта. Ими установлено, что уже через
полгода 30 % пломб не соответствовали требованиям, через год —
более 50 %, через 2 года — около 70 % осмотренных пломб.

Тот факт, что они не установили различия в качестве пломб (це-
ментных, пластмассовых, металлических и композитных) однозначно
указывает на низкое качество работы. Высказывания это исходит из
того, что качество пломбы из композита и амальгамы несопоставимо
с качеством пломбы из цемента. И если результаты пломбирования
везде неудовлетворительные, то это зависит только от качества пре-
парирования и соблюдения технологий пломбирования.

Преследуя цель охарактеризовать качество пломбирования, мы
провели оценку состояния пломб полостей I и II.

I класс Число пломб (%)

Вторичный и рецидивирующий кариес 112 (27,3)

Очаговое препарирование (2—4 пломбы) 157 (38,3)

Избыточное расширение полосы 22 (5,3)

Не восстановлена жевательная поверхность 186 (45,4)

Всего 409

Вторичный и рецидивирующий кариес 79 (40,5)

Отсутствует контактный пункт 66 (33,8)

Нависающий край пломбы 21 (10,7)

II класс

Не сформирована дополнительная площадка

Не восстановлена жевательная поверхность

Всего

Обследовано 604 пломбы у 76 пациентов.

31

49

195

(15

(25

,9)

,1)
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Представленные данные позволяют судить о качестве пломби-
рования, хотя в них и отсутствуют сведения о сроках службы пломб.
Однако факт, что при пломбировании полостей I класса рециди-
вирующий и вторичный кариес наблюдается в 24,3 %, а при плом-
бировании полостей II класса — в 40,5 % случаев, указывает на
неудовлетворительное качество лечения.

По нашему мнению, одна из причин появления рецидивирующего,
или вторичного кариеса заключается в очаговом препарировании,
которое наблюдается в 38 % случаях при фиссурном кариесе. Как
показывают клинические наблюдения и представленные данные,
при пломбировании не обращается внимания на восстановление
жевательной поверхности зуба. Как следствие этого ухудшается
функция жевания, а в ряде случаев нарушается соотношение зуб-
ных рядов, происходит смещение одного или нескольких зубов.

Касаясь качества пломбирования полостей II класса, следует
обратить особое внимание на создание контактного пункта. По
нашим данным, отсутствие контактного пункта в 33,8 %, а на-
личие нависающего края пломбы в 10,7 % указывают на неправиль-
ное использование матрицы при пломбировании или пломбирование
без ее использования. Попытка заменить матрицу с матрицедержа-
телем пластинкой неоправданна и почти всегда приводит к нару-
шению качества пломбирования.

Наряду с анализом клинических данных нами определено состоя-
ние пломб полостей I и II класса на удаленных зубах (табл. 2). Данные
этой таблицы предоставляют информацию, которая дополняет кли-
нические наблюдения. В первую очередь следует отметить, что на уда-
ленных зубах выявлено большое число неудовлетворительных пломб.
Возможно, это обусловлено большой продолжительностью их службы.
Однако более вероятно, что это связано с более детальным обследова-
нием их состояния. Особенно это касается полостей II класса, состоя-
ние которых часто трудно оценить в клинических условиях. Последнее
подтверждается тем, что на удаленных зубах некачественные пломбы на
контактной поверхности выявлялись в Зраза чаще, чем на жевательной
(21:7). Установлено также низкое качество формирования десневой стен-
ки (27случаев из 51), что приводило к возникновению вторичного кариеса.

Из представленных данных следует также, что и в настоящее вре-
мя, когда качество пломбировочных материалов улучшилось, значи-
тельная часть пломб находится в неудовлетворительном состоянии.

Мы не готовы дать подробный анализ ошибок препарирова-
ния и пломбирования, однако бесспорно первое место из них
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Таблица 2
Состояние пломб полостей I, II класса удаленных премоляров и

моляров.

Критерий

Удовлетворительное/
неудовлетворительное
состояние пломб

Вторичный кариес

Нависающий край
пломбы

Не восстановлена
жевательная
поверхность

Избыточное
расширение полости
(ослаблены стенки
полости)

Очаговое
препарирование (2-3
пломбы на
жевательной
поверхности)

Неровный десневой
край

Полость I класса

премоляры
(9)

4/5

2

—

3

2

—

—

моляры
(57)

9/48

17

—

21

6

19

—

Полость II класса

премоляры
(9)

2/7

5

2

—

—

—

2

моляры (51)

7/43

28 (7/21)
жевательная
—контактная
поверхность

12

9

—

—

27

занимают ошибки при пломбировании полостей II класса.
Это следует из того, что из 51 зубов, где стояли пломбы II класса,
в 28 выявлен рецидивирующий или вторичный кариес (в 7 случа-
ях на жевательной поверхности и в 21 — на контактной, т. е. зонах
затрудненного препарирования и пломбирования). Большая доля
некачественных пломб в полостях II класса указывает, что мы в
"плохих отношениях" с матрицей и матрицедержателем.

Представленные материалы позволяют сделать заключение, что
в процессе препарирования и пломбирования не соблюдаются
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элементарные правила. На это указывают частое возникновение
вторичного кариеса и нарушение формы жевательной поверхности.
Нельзя не заметить, что значительная часть врачей придержи-
вается принципа очагового препарирования при фиссурном
кариесе — 2—3 пломбы в виде "заплаток" на жевательной поверхности
моляра свидетельствуют о неправильном подходе врача при про-
ведении лечения.

Следует помнить, что если после очагового препарирования
фиссуры и пломбирования возникает новый очаг поражения, то
необходимо произвести препарирование всей фиссуры с удале-
нием ранее наложенной пломбы. Появление очага поражения в
ранее пломбированной фиссуре — серьезный довод в пользу про-
филактического расширения при "фиссурном кариесе".

Вопрос обезболивания — это специальный большой и важ-
ный раздел стоматологии, который начинает (пока что не более
того) получать должное применение. Препарирование кариозной
полости должно проводиться под обезболиванием. Исключение
составляют случаи, когда в процессе препарирования опреде-
ляется жизнеспособность пульпы. Необходимо также учитывать
психологическое состояние пациента — страх. В таких случаях на-
значают транквилизаторы или комбинацию этих препаратов с
обезболивающими средствами.

По показаниям лечение может проводиться под масочным или
внутривенным наркозом (закись азота, фторотан, сомбревин и др.).
Указанные виды обезболивания, при сохранении сознания и ори-
ентации больного в окружающей обстановке, могут проводиться в
амбулаторных условиях, но специально подготовленными врачами.

Этапы препарирования при кариозном поражении

При описании полостей в процессе препарирования приме-
няются следующие названия поверхностей или стенок: медиаль-
ная, дистальная, щечная, язычная, окклюзионная (жевательная),
десневая и дно полости. Углы и линии обычно именуются по на-
званию стенок, их образующих (рис. 3—4).

Этапы препарирования кариозных полостей были детально
разработаны Блеком и принципиально сохранились до настоя-
щего времени: раскрытие полости, расширение, формирование.

Раскрытие кариозной полости — первый этап препарирования —
состоит в удалении нависающих краев эмали. В связи с тем, что
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Медиальная
(дистальная)

стенка

Щечная
стенка

Пульпарная стенка
(дно дополнительной

полости)

Язычная стенка

Пульпарная стенка (дно
основной полости,
аксилярная стенка)

Десневая стенка

Рис. 3—4. Название стенок полости, образующихся при препариро-
вании кариозной полости.

сохранение эмали без неповрежденного дентина не допускается,
нависающую эмаль необходимо удалить. Это важно также для
обеспечения хорошего доступа, позволяющего удалить весь изме-
ненный дентин. Для иссечения нависающей эмали обычно пользу-
ются шаровидным или фиссурным бором с алмазным покрытием,
размер которого определяется величиной кариозной полости.
Работа выполняется с использованием турбинной установки.

При препарировании кариозной полости II класса, расположен-
ной на контактной поверхности малых и больших коренных зубов,
доступ создается с жевательной поверхности. При работе с полостью
III класса, расположенной на контактной поверхности резца или
клыка, раскрытие производится с язычной поверхности.

Расширение кариозной полости фактически служит продолже-
нием первого этапа. При этом предусматривается удаление раз-
мягченного и пигментированного дентина, что, по терминоло-
гии Блека, получило название «некротомия». Эту манипуляцию
выполняют в основном бором. Однако при глубоких кариозных полос-
тях и обширных поражениях целесообразно работать острым экска-
ватором, чтобы избежать случайного вскрытия полости зуба. Пиг-
ментированный дентин также подлежит удалению. Особенно тща-
тельно это следует делать при препарировании зубов фронтальной
группы в целях достижения хорошего косметического эффекта.
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Однако в некоторых случаях, когда имеется опасность вскрытия
полости зуба, пигментированный дентин можно оставить.

Кроме того, на этом этапе полости придаются окончательные кон-
туры, в процессе чего могут быть частично удалены неповрежденные
ткани для предупреждения возникновения новых очагов поражения.
В трактовке Блека, это «профилактическое расширение ради предупрежде-
ния». Е. М. Гофунг (1936) указывает, что профилактическое расшире-
ние без ослабления прочности зуба, как правило, имеет место при
препарировании полостей на жевательной поверхности премоляров и
моляров, где кариозное поражение, начинаясь в точках пересечения
фиссур, имеет тенденцию к распространению по их ходу. Значительно
реже профилактическое расширение в пределах перехода одной по-
верхности в другую проводится в полостях II и V классов.

Следует отметить, что в литературе можно встретить высказы-
вания о нецелесообразности проведения «профилактического рас-
ширения». Иногда эта позиция мотивируется благородным пред-
логом — не допускать ослабления зуба. Длительные клинические
наблюдения и более глубокое изучение эффективности препари-
рования кариозных полостей I класса (фиссур) показали, что
расширение полости по фиссуре, даже если нет уверенности в ее
поражении, является оправданным. Препарирование фиссур только
в очаге поражения, как правило, приводит к рецидиву кариеса и
разрушению коронки зуба с возникновением его осложнений — пуль-
пита или периодонтита. Следует заметить, что не исключается
формирование двух полостей на жевательной поверхности моля-
ров верхней челюсти и премоляров нижней, которые разделены
толстым слоем неповрежденной эмали и дентина.

Формирование полости — это завершающий этап препарирова-
ния, в ходе которого полости придается форма, обеспечивающая
оптимальные условия для фиксации пломбы. Особое внимание
этому этапу уделяется при использовании материала, не обладаю-
щего адгезивными свойствами (амальгамы). При формировании
полости следует обращать внимание на:

а) состояние стенки полости (исключить возможность откола);
б) края стенки (они не должны быть острыми);
в) дно полости (оно должно быть гладким и плоским).
Общие правила при формировании классической полости сво-

дятся к следующим этапам.
1. Создание хорошего обзора полости с помощью зеркала и

без него. Если качество препарирования всех элементов полости
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Рис. 3—5. Варианты скоса эмали при препарировании полостей.

невозможно проконтролировать, трудно будет провести гаранти-
рованное пломбирование.

2. Формирование перехода от дна полости (поверхность, обра-
щенная к пульпе) к боковой стенке.

3. Формирование перехода одной стенки в другую под углом.
Исключение составляют полости V класса.

4. Создание скоса эмалевого края.
Особенности препарирования твердых тканей зубов при пломби-

ровании композитными материалами. Появление композитных ма-
териалов, обладающих высокими адгезивными свойствами, ока-
зало влияние на принципы препарирования полости. Основным
из них служит щадящее препарирование с обязательным удале-
нием размягченного дентина. Важно удалить также измененные в
цвете эмаль и дентин. Рекомендуется создавать закругленные пе-
реходы (не под углом 90°) одной стенки в другую. В обязательном
порядке создается скос (фальц) эмали по всему краю (на поло-
вину ее толщины). Варианты создания скосов представлены на
рис. 3—5. Делается это с целью увеличения адгезии и маскировки
линии перехода эмаль — композит. Особенно важен фальц при
восстановлении фронтальной группы зубов.

Следует отметить, что применение композитов не исключает не-
обходимости тщательного препарирования. Е. Иоффе (2000) указыва-
ет, что существует широко распространенное заблуждение, нередко
поддерживаемое производителями, что адгезивная система почти
исключает необходимость традиционных принципов механической
ретенции при обработке зубов под реставрацию. Несмотря на то, что
некоторые материалы достигают прочной связи с дентином, указы-
вает Е. Иоффе, она все же недостаточна, чтобы отказаться от тради-
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ционных приемов. Если зуб подвержен большим функциональным
нагрузкам, то в процессе препарирования должны быть созданы ус-
ловия для ретенции пломбы, что будет усиливать адгезивные связи.

Препарирование тканей зуба производится турбинным нако-
нечником с обязательной подачей воды.

Препарирование полостей I класса

Выбор варианта препарирования полостей I класса зависит от
локализации кариозного поражения (жевательная, щечная по-
верхность нижнего моляра, небная поверхность второго резца вер-
хней челюсти), а также формы жевательной поверхности. Значи-
тельное влияние оказывает размер кариозного поражения.

При локализации кариозного поражения в фиссуре (фиссурном
кариесе) препарирование производят в ее пределах. Начинают,
как правило, шаровидным алмазным бором, размер которого за-
висит от величины очага поражения. В первую очередь препари-
руют обычно наиболее измененные ткани — в месте перекрестка
фиссур. Глубина препарирования зависит от групповой принад-
лежности зуба. Она более глубокая в молярах и менее глубокая в
премолярах и не превышает пределов дентина.

Достигнув зоны неизмененного дентина, что соответствует глу-
бине примерно 1,5—2 мм, производят препарирование по ходу
фиссуры. При этом используется цилиндрический бор с алмаз-
ным покрытием. Важно, чтобы в процессе препарирования был
удален весь измененный дентин, особенно в месте окончания
фиссур, так как неполное удаление измененных тканей приводит
к рецидиву кариозного поражения.

Ширина препарируемой полости зависит от размера пораже-
ния. При значительных поражениях полость расширяют до ската
бугра, а иногда захватывают и часть бугра. При незначительном
поражении фиссур критерием расширения полости служит воз-
можность надежного пломбирования. Иначе говоря, полость не
должна быть меньше размера самого маленького штопфера. Если
кариозное поражение в фиссурах достигло значительных разме-
ров, то полость необходимо расширить до ската бугров, однако
во всех случаях эмаль должна иметь дентинную основу.

Полости I класса имеют несколько вариантов препарирова-
ния. На молярах нижней челюсти, форма жевательной поверхно-
стей которых обусловлена медиально-дистальным направлением
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Рис. 3—6. Форма
отпрепарированной
полости на жеватель-
ной поверхности моля-
ра нижней челюсти: а —
до препарирования; б —
после препарирования
(правильно); в — после
препарирования(неправиль-
но); г — продольный разрез
(правильно); д — продольный
разрез (неправильно).

в

Д

фиссур, препарируемой полости придают медиально-дистальное
направление (рис. 3—6). При этом полость на поперечном сече-
нии должна иметь едва заметное расширение, что обеспечивает
надежную опору краев эмали подлежащим дентином.

Жевательная поверхность моляров верхней челюсти образована
фиссурами, которые разделены хорошо выраженным эмалевым
валиком, обеспечивающим прочность коронки. По этой причине
при препарировании пораженных кариесом фиссур эмалевый ва-
лик пытаются сохранить, и создают две изолированные полости.
При необходимости их объединяют. В случае перехода поражен-
ной фиссуры на язычную поверхность, формируют единую по-
лость (рис. 3—7).

а б в *
Рис. 3—7. Варианты отпрепарированной полости на жевательной

поверхности моляра верхней челюсти: а — изолированные полости на
жевательной поверхности; б — единая полость на жевательной поверх-
ности с переходом на язычную поверхность; в — изолированные
полости на жевательной и язычной поверхностях; г — изолированные
полости на язычной поверхности.
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Форма полости на же-
вательной поверхности
премоляров также зависит
от ее структуры. У премо-
ляров верхней челюсти
хорошо выраженные щеч-
ный и небный бугры раз-
делены фиссурой, прохо-
дящей в мезиально-дис-
тальном направлении. При
кариозном поражении
этих зубов обычно форми-
руют полость, проходя-
щую в том же направле-
нии (рис. 3—8, а). По воз- n o o D

vr ' 7 Рис. 3—8. Варианты препарирования
можности не следует зна- ж е в ательной поверхности премоляров:
чительно расширять по- а _ премоляр верхней челюсти: жева-
лость в медиально-дис- тельная поверхность до препарирования
тальном направлении, (а—1) и после препарирования (а—2, 3);
чтобы не нарушить жева- б — премоляр нижней челюсти: жева-
тельно-дистальные и же- тельная поверхность до препарирования
вательно-медиальные ва- ( 6-1) и после препарирования (6-2, 3).
л и к и , определяющие
прочность коронки зуба.

Жевательная поверхность нижних премоляров образована двумя
буграми, которые в центре соединены мощным эмалевым вали-
ком, в силу этого имеется две фиссуры. При возникновении ка-
риозного процесса могут поражаться одна или две фиссуры, что
и определяет характер препарирования: создание одной либо двух
небольших полостей. При разрушении эмалевого валика создают
единую полость (рис. 3—8, б).

При поражении слепой ямки на щечной поверхности второго
моляра нижней челюсти препарируемую полость обычно слегка уд-
линняют в вертикальном направлении (рис. 3—9). Если же фиссура
жевательной поверхности продолжается на щечную, которая по-
ражена кариесом, то препаруют единую полость.

Форма отпрепарированной полости на небной поверхности бо-
кового резца обычно имеет овальную форму. Она не представляет
затруднения для препарирования. Важно не упустить момент ее
возникновения.
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Рис. 3—9. Форма отпрепарированной полости на щечной поверхности
нижнего моляра (а); небной поверхности бокового резца верхней
челюсти (б).

Препарирование полости начинают шаровидным бором в фис-
суре с наиболее выраженным изменением. Затем производят рас-
ширение полости по ходу кариозного поражения, в том числе и по
ходу дополнительных фиссур за пределами поражения. Важно пре-
парирование полости проводить на постоянной глубине. Боковые
стенки полости препарируют цилиндрическим бором с алмазным
покрытием, а дно полости — обратным конусом. Существует мне-
ние, что для этой цели целесообразно использовать механический
наконечник. Завершающим этапом служит создание скоса эмали с
использованием пламеобразного бора с алмазным покрытием.

Препарирование полостей II класса

Препарирование и пломбирование полостей контактных по-
верхностей премоляров и моляров представляют наибольшие за-
труднения, а по частоте осложнений выходят на первое место.
Обусловлено это рядом факторов. В первую очередь следует ука-
зать на трудность выявления начальных поражений. Кроме того,
сложность препарирования и пломбирования обусловлены труд-
нодоступностью поражения, сложными взаимоотношениями с
близлежащими тканями (десневым сосочком), близостью пуль-
пы зуба, обилием слюны и трудностью изоляции от нее зуба,
необходимостью создания контактного пункта.

Как показали наши исследования, наиболее частая ошибка зак-
лючается в создании неправильной формы полости на контактной
поверхности: без ровного десневого края и иссечения поврежденных
тканей щечной и язычной стенок. Дополнительная площадка час-
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Рис. 3—10. Кариозная по-
лость на медиальной поверх-
ности моляра (а); отпрепари-
рованная полость (б).

то бывает недостаточных размеров,
а в ряде случаев вообще не создает-
ся. К сожалению, это довольно рас-
пространенная ошибка. Так, из 360
врачей, анкетируемых по поводу
препарирования и пломбирования
полостей, 35 ответили, что никогда
не создают дополнительную пло-
щадку, а 45 дополнительную пло-
щадку создают лишь иногда.

Кариозная полость II класса,
как говорилось выше, локализует-
ся на контактной поверхности, од-
нако она рассматривается как со-
ставная. Обусловлено это тем, что
в силу необходимости препарирования полости и создания усло-
вий для надежной фиксации пломбы ее формируют, как мини-
мум, на двух поверхностях: мезиально-окклюзионной, дистально-
окклюзионной, а иногда и на трех — мезиально-окклюзионно-
дистальной. Варианты препарирования полостей II класса зависят
от доступа к очагу поражения.

1. Прямой доступ к контактной поверхности. В случае удаления
временного зуба у ребенка, постоянного премоляра или моляра у
взрослого создается прямой доступ для препарирования полости
и ее пломбирования.

Полость раскрывают шаровидным алмазным бором. Затем
расширяют в пределах здоровых тканей. Важным условием препа-
рирования полости прямым доступом к контактной поверхности
должно служить наличие значительного слоя эмали и дентина над
кариозной полостью, так как незначительный слой неповрежден-
ных тканей может не выдержать жевательной нагрузки (рис. 3—10).

2. Прямой доступ через щечную поверхность. Используется при
плотном контакте между зубами и расположении кариозной по-
лости ниже экватора. Вследствие того, что доступ к полости зат-
руднен через жевательную поверхность из-за значительного слоя
неповрежденных тканей, создают доступ через щечную (чаще) или
язычную поверхность (рис. 3—11).

Под визуальным контролем снимают щечную или язычную
стенку кариозной полости, а затем фиссурным бором произво-
дия формирование десневой стенки и дна полости. Важно уда-
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