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Введение 
Несмотря на очевидные большие успехи в профилактике кариеса зубов, 

эта болезнь все еще представляет серьезную проблему для здравоохранения в 
большинстве стран мира, особенно в связи с неуклонным ростом стоимости 
восстановительного лечения и новыми доказательствами взаимосвязей ослож-
нений кариеса и ряда общих болезней. В настоящей работе обобщены данные 
современных исследований этиологии и патогенеза кариозной болезни с целью 
большей ориентации исследователей этой проблемы, практических врачей-
стоматологов и студентов стоматологических факультетов на имеющиеся фак-
ты доказательной стоматологии. 

 

Терминология и классификация 
С принятием в странах СНГ Международной классификации болезней — 

МКБ-10, многие вопросы несогласованности в терминологии и в использова-
нии тех или иных классификаций в практике врача-стоматолога исчезли, одна-
ко как в научной литературе, так и в практической стоматологии существуют 
десятки различных терминов и диагнозов. Некоторые из них следующие: кари-
ес на гладких поверхностях, фиссурный кариес, кариес эмали, кариес корня  
зуба, первичный кариес, вторичный кариес, активное кариозное поражение, 
приостановившийся кариес, хроническое кариозное поражение, белое пятно, 
начальный кариес, быстротекущий кариес, бутылочный кариес, лучевой кариес, 
медикаментозный кариес, скрытый кариес. 

Ряд приведенных терминов соответствует нозологическим формам  
МКБ-10: кариес эмали — К02.0, кариес корня зуба — К02.2, приостановивший-
ся кариес — К02.3 (табл. 1). Некоторые представляют собой особенности кли-
нических проявлений (например, быстротекущий кариес), отражают причины 
патологии (например, лучевой кариес) или локализацию кариозных поражений, 
таких как фиссурный кариес, кариес на гладких поверхностях зубов. 

Практика использования международной классификации кариозной бо-
лезни (К02) показывает, что далеко не все стоматологи ограничиваются че-
тырьмя нозологическими формами кариеса: К02.0–К02.3. Особенно широко 
применяются диагнозы средний и глубокий кариес, т. к. считается, что методы 
их лечения могут отличаться. Нельзя не учитывать тот факт, что более 90 % 
практикующих стоматологов в странах СНГ учились по учебникам, в которых 
международных классификаций кариеса не было. Очевидно, что переходный 
период от старых до международно признанных классификаций неизбежен. 
Для врачей-стоматологов, осваивающих МКБ-10, было бы важным, наряду с 
диагнозами К02.0–К.02.3, давать описание клинических форм болезни с учетом 
предполагаемой глубины поражения, локализации, течения и интенсивности. 
Своего рода «подсказкой», ни в коем случае не претендующей на альтернативу 
международной, может служить классификация кариеса зубов предложенная 
нами в соавторстве с Е. В. Боровским в 1979 г. (табл. 2). 
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Таблица 1 
Фрагмент МКБ-10 

К02 Dental caries* Кариес зуба 
К02.0 Caries limited to enamel. White spot 

lesion [initial caries] 
Кариес в пределах эмали: 
– кариес эмали**; 
– кариес в стадии белого пятна**; 
– начальный кариес** 

К02.1 Caries extending into dentine Кариес, распространяющийся в дентине: 
– кариес дентина** 

К02.2 Caries of cementum Кариес цемента: 
– кариес поверхности корня зуба; 
– кариес корня зуба 

К02.3 Arrested caries Приостановившийся кариес 
К02.4 Odontoclasia Одонтоклазия 
К02.8 Other specified dental caries Другой уточненный кариес 
К02.9 Dental caries, unspecified Кариес зуба неуточненный 

* Оригинальная версия в Международной классификации стоматологических болез-
ней ВОЗ (ICD-DA, WHO Geneva, 1995). ** Возможные другие варианты диагноза. 

 
Таблица 2 

Классификация кариеса зубов (Е. В. Боровский, П. А. Леус, 1979) 

Клинические 
формы 

1. Стадия пятна (кариозная деминерализация): 
а) прогрессирующая (белые или светло-желтые пятна); 
б) интермиттирующая (коричневые пятна); 
в) приостановившаяся (темно-коричневые пятна). 

2. Кариозный дефект (дезинтеграции): 
а) кариес эмали (видимый дефект в пределах эмали); 
б) кариес дентина: 

– средней глубины; 
– глубокий; 

в) кариес цемента 

Локализация 
1. Фиссурный кариес. 
2. Кариес соприкасающихся поверхностей. 
3. Кариес пришеечной области 

Течение 
1. Быстротекущий кариес. 
2. Медленнотекущий кариес. 
3. Стабилизированный процесс 

Интенсивность 
поражения 

1. Единичные поражения 
2. Множественные поражения. 
3. Системное поражение 

 
С учетом патоморфологической характеристики и особенностей клиниче-

ских проявлений кариес зуба (caries dental — зубной кариес) определяется 
как  ««инфекционная болезнь с прогрессирующей деструкцией тканей зуба, на-
чинающейся на наружной поверхности деминерализацией эмали или оголенно-
го цемента» (Mosby’s Dental Dictionary, 2004). 

Само слово «кариес», которое происходит от латинского «caries», озна-
чает «гниение» и толкуется в Советском энциклопедическом словаре 1981 г. 



 5

издания как постепенное разрушение ткани кости или зуба вследствие дистро-
фического или инфекционного процесса в кости или надкостнице (СЭС, 1981). 

Следует отметить, что слово «гниение» не очень подходит к определению 
кариеса, т. к. патологический процесс начинается в эмали, которая фактически 
лишена органической субстанции. Поэтому еще 100 лет назад «кариес» опре-
делялся как химическое растворение солей кальция в зубе молочной кислотой  
с последующим разрушением органической матрицы, оставшейся после  
растворения солей кальция (G. V. Black, 1908). Большинство стоматологов ка-
риес определяют по Боровскому как патологический процесс, проявляющийся 
после прорезывания зуба, при котором происходит деминерализация и размяг-
чение твердых тканей зуба с последующим образованием кислоты (Е. В. Боров-
ский, 2003). 

Анализируя вышеприведенные определения кариеса, можно полагать, что 
все они примерно одинаково отражают суть патологии. Однако, на наш взгляд, 
при определении кариеса очень важно подчеркнуть, что это инфекционная бо-
лезнь с прогрессирующей деструкцией тканей зуба. Признание кариеса болез-
нью открывает перспективу интеграции кариесологии с общей медициной, а 
инфекционная природа болезни акцентирует внимание стоматолога на устране-
нии микробного налета на зубах. 

 

Теории кариеса зубов 
Этиология кариозной болезни до конца не изучена. На протяжении не-

скольких столетий учеными предлагались различные теории, многие из кото-
рых уже давно забыты, т. к. появился достаточно прагматичный подход в про-
филактике и лечении кариеса — устранение факторов риска возникновения бо-
лезни и реставрация образовавшегося дефекта. В свете современных подходов, 
все теории можно разделить на две группы: 1) теории кариеса, имеющие исто-
рическое значение; 2) теории и концепции кариеса, являющиеся базой для на-
учно обоснованных лечебно-профилактических мероприятий. Важное истори-
ческое значение, отражающее основные направления научных поисков в стома-
тологии советского периода, имеют «Нервно-трофическая теория» Д. А. Энтина 
(1928 г.); «Физико-химическая теория» Д. А. Энтина (1928 г.); «Трофическая 
теория» И. Г. Лукомского (1948 г.); «Обменная теория» А. Э. Шарпенака (1949 
г.); «Хейлационная теория» Schatz, Martin (1954 г.); «Концепция встречных 
воздействий на пульпу зуба» А. И. Рыбакова (1971 г.). 

Одной из первых, фундаментальных в теоретическом и практическом  
отношениях, является «Химико-паразитарная теория кариеса» Миллера (Miller, 
1890). Следует признать, что и в настоящее время, спустя более 115 лет, профи-
лактика и лечение кариеса зубов базируется на основных положениях теории 
Миллера. Эти положения были сформулированы на основе эксперимента in vi-
tro, суть которого схематично показана на рис. 1. 

 
 
 



УДАЛЕННЫЙ ЗУБ 

помещен 

Пробирка со смесью слюны и углеводов 

инкубация t 37 ºС 

Декальцинация эмали 

 
Рис. 1. Схема экспериментального кариеса по Миллеру 

 
Ученые в области кариесологии и большинство стоматологов хорошо 

знакомы с теорией кариеса Миллера. Однако мало известно, что ее разработка 
длилась более 20 лет с участием ряда других ученых того времени. Этапы  
развития химико-паразитарной теории кариеса зубов схематично представлены 
на рис. 2. 

Leber, Rottenstein (1867) 
Кислота растворяет неорганическую часть зуба 

Tomes (1873) 
Ферментация углеводов в кислоту 
Кислотное растворение зуба 

Underwood, Milles (1881)
Бактерии образуют кислоту 
Кислота растворяет зуб 

Miller (1890). Опыты in vitro
Специфические бактерии
Определенные пищевые продукты
Выработка кислоты
Растворение эмали
Размягчение дентина  

 
Рис. 2. Этапы разработки химико-паразитарной теории кариеса 

 
После создания химико-паразитарной теории кариеса, все последующие 

годы до настоящего времени ведутся исследования в поисках более веских до-
казательств кислотного разрушения эмали в условиях, приближенных к тако-
вым in situ. Доказанными являются положения: 

– pH зубного налета может снижаться до критического уровня; 
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– в кариозной полости значение pH значительно ниже, чем в слюне; 
– интенсивность кариеса больше, когда в слюне больше кислотообра-

зующих микроорганизмов; 
– на ранних стадиях кариеса эмали в ней не находят изменений органи-

ческого вещества; 
– декальцификация эмали подтверждена гистологически. 
 
Однако теория Миллера имеет и слабые стороны: 
– в пробирке растворяется вся поверхность эмали, а не в одной точке, 

как при кариесе; 
– во рту не могут быть условия, как в пробирке, т. е. кислая среда не су-

ществует длительное время; 
– экспериментальный кариес у крыс развивается при pH ≥ 7,0. 
Можно проследить ряд важнейших направлений современных лабора-

торных и клинических исследований, развивающих основные положения хими-
ко-паразитарной теории кариеса зубов. Одно из них, имеющее большое практи-
ческое значение, — разработка доказательств инфекционной природы кариеса.  

В стоматологической литературе можно встретить инфекционную теорию 
кариеса (O. Fejerskov, E. A. M. Kidd, 2004). Однако работы, которые проводи-
лись в этом направлении, на наш взгляд, нельзя определить как создание новой 
теории. Речь может идти об экспериментально-клинических доказательствах 
одного из положений теории Миллера — «паразитарного» происхождения ка-
риеса. Экспериментальные работы 1950–1960 гг. на животных в гнотобиотиче-
ских условиях показали, что инфицирование стерильных крыс кариесогенными 
бактериями типа Str. mutans способствуют возникновению у них кариеса зубов, 
в то время как у стерильных крыс, посаженных на кариесогенную диету, кариес 
не развивается. Основные находки этих экспериментальных работ схематично 
представлены на рис. 3. 

Уменьшение интенсивности кариеса зубов
Иммунизация 

Антибиотики 

Кариесогенные бактерии: Str. mutans, Str. sobrinus

Кариес зубов

Свободные от 
кариозной болезни 

Стерильные 
крысы 

общение инфицирование

Инфицированные 
крысы 

Специфические 
бактерии 

Стерильные 
крысы 

Стерильные 
крысы 

Кариес зубов 

 
 

Рис. 3. Экспериментальные доказательства инфекционной (паразитарной) природы  
кариеса зубов 
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Клиническое подтверждение инфекционной природы кариозной болезни 
было получено в работах Fehr и соавт. в 1970 г. Опыты проведены на добро-
вольцах — молодых людях, которым рекомендовали исключить гигиену рта и 
назначили 2-минутные ротовые ванночки 50%-ным раствором глюкозы через 
каждый час в течение трех недель. К концу этого времени у исследуемых мож-
но было визуально наблюдать под зубным налетом пришеечные белые кариоз-
ные пятна, которые затем исчезли (реминерализовались) после возобновления 
чистки зубов и назначения фторидных ротовых полосканий. Схематично мо-
дель экспериментального кариеса зубов in situ представлена на рис. 4. 

 

Интактные 
зубы 

Реминерализация 
эмали 

Исключение 
гигиены рта 
Увеличение  
количества  
микроорганизмов 
(инфекция) 

Чистка зубов 
Уменьшение  
количества  
микроорганизмов 

Ротовые ванночки 
50%-ным раствором 

глюкозы 

Полоскания рта  
раствором фторида 

Кариес 
эмали 

Рис. 4. Модель экспериментального кариеса на людях  
(интерпретация по работе Fehr и соавт., 1970) 

 
Косвенными доказательствами инфекционной природы кариеса зубов 

также являются клинические наблюдения больных, находящихся на длитель-
ном лечении антибиотиками широкого спектра действия, у которых установле-
на сравнительно меньшая интенсивность кариозной болезни. У пациентов, 
имеющих сравнительно большее количество Str. mutans в зубном налете, деми-
нерализация эмали, т. е. начальный кариес, наблюдается чаще. Как известно, 
фиссуры зубов наиболее восприимчивы к кариесу и это наблюдение совпадает 
с данными о сравнительно большем количестве в них бактерий Str. mutans. 

Несмотря на бесспорные доказательства инфекционной природы кариоз-
ной болезни, реализация инфекции в кариозный процесс наблюдается далеко не 
всегда. Поэтому оральную микрофлору делят на две категории: кариесогенную 
и некариесогенную. Первая при кариесе встречается чаще, вторая — реже. Од-
нако нерешенной проблемой остается вопрос: насколько специфичны «карие-
согенные» микроорганизмы для возникновения болезни? По мнению Marsh, 
Percival (2006), «агрессивность» кариесогенных бактерий определяется склады-
вающейся экологической ситуацией в зубном налете. Исходя из этого, для воз-
никновения кариеса могут быть несколько вариантов инфекции (рис. 5). 
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преобладают
кариесогенные

некариесогенные

В 

Б 
Апреобладаюткариесогенные

некариесогенные

Варианты  
инфекционной 

теории 

КоличествоНаличие 
микроорга-
низмов 

Состояние 
зубов 

Кариозные 
зубы 

Здоровые 
зубы 

 
 

Рис. 5. Варианты инфекционной теории кариеса зубов:  
А — специфическая инфекция; Б — неспецифическая инфекция; В — экологическая ситуация 

 
Таким образом, наиболее убедительно, хотя с многими нерешенными  

вопросами, инфекционная природа кариозной болезни считается зависимой  
от экологической ситуации в источнике инфекции — зубном налете. Из этого 
вытекает, что возникновение патологического процесса в эмали зуба обуслов-
лено рядом внешних и внутренних факторов. При неблагоприятных факторах, 
например, при частом потреблении сладкой пищи, в микробном зубном налете 
создаются условия для выработки кислоты, которая вызывает деминерализа-
цию эмали. Прекращение поступления субстрата, вымывание его слюной или 
полосканием создает благоприятную ситуацию для нейтрализации кислоты и 
реминерализации частично деминерализованной эмали зуба. Схематично эти 
процессы, названные «гипотетической экологической ситуацией», в зубном на-
лете проиллюстрированы на рис. 6. 

Str. mutans 
Lactobacilli 

НеблагоприятныеБлагоприятныеStr. sanguis 
Str. oralis 

КАРИОЗНАЯ БОЛЕЗНЬ Деминерализация Реминерализация 

Понижение рННеблагоприятноеБлагоприятноеНейтральный рН 

ИЗМЕНЕНИЕ СРЕДЫ

Выработка кислоты 

Избыток сахара 
ФАКТОРЫ РИСКА  

(кариозная пища и т. д.) 

ЭКОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ 

ЗУБНОЙ НАЛЕТ

 
Рис. 6. Этиология кариеса зубов: гипотетическая экологическая ситуация в зубном налете 

(адаптировано по Fejerskov, Kidd, 2004) 
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Вероятно, эта концепция «экологической ситуации» лучшим образом 
может объяснить все еще продолжающиеся дискуссии среди ученых о значении 
общих и местных факторов в этиологии кариеса зубов. В 1970-х годах, когда 
имели место особенно острые споры по вопросам системных и местных (ло-
кальных) этиологических факторов, нами была предложена схема возможных 
их взаимосвязей (рис. 7). Согласно данному подходу, ни один из общих или ме-
стных факторов, влияние которых как-то можно было проследить в клинико-
лабораторных исследованиях, не отрицался. Но непосредственно на зуб может 
влиять только пища и ротовая жидкость. Все другие факторы, которые принято 
называть общими, в их числе и состояние организма, также могли оказывать 
влияние на возможное развитие патологии, но опосредованно — через слюну. 

 

Пищевые остатки. Микроорганизмы.
Средства гигиены 

Химический 
состав воды, 
белки, жиры, 
углеводы, 
микроэлемен-
ты, витамины 

Ротовая жидкость 
(состав и свойства)

Диета 
Слюнные железы, 
скорость секреции 

Возраст.  
Внешние физиче-
ские воздействия 

ЦНС, органы  
и системы  
организма 

(функциональ-
ное состояние) 

Общее состояние организма. Сопутствующие заболевания 

Кровь (биохимический состав) 

 
Рис. 7. Схема влияния различных факторов, органов  

и систем организма на зубы 
 
Интенсивное развитие аналитической и экспериментально-аналитической 

эпидемиологии в стоматологии в 1980–1990-х годах позволило выявить досто-
верные взаимосвязи распространенности и интенсивности кариеса зубов с рядом 
медико-социальных факторов, влияние которых на кариес не находило объясне-
ния в предложенных к этому периоду теориях. Ради исторической справедливо-
сти можно вспомнить высказывания П. Г. Дауге, А. И. Евдокимова, А. И. Рыба-
кова о социальной природе кариозной болезни, но они не были подтверждены в 
научных исследованиях. Более конкретизированы и научно обоснованы взаимо-
связи целого ряда социальных сфер и кариеса зубов в качестве факторов риска 
возникновения патологии в работе Fejerskov и Manji, 1990 (рис. 8). 
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Микроорганиз-
мы зубного  
налета рН 

 
Зуб 

Микроорганиз-
мы зубного  
налета рН ↑↓ 

 
Зуб 

Время
Буферная емкость 

Скорость 
очищения 
от сахара 

Фтор 
Диета: 
– состав; 
– частота. 
Виды микроор-
ганизмов 

Слюна (скорость 
секреции) 

Социальное положение

Отношение к здоровью

Доход Образование 

Знания Образ жизни 

Рис. 8. Схема возможных взаимосвязей кариесогенных факторов (Fejerskov, Manji, 1990) 
 

Патогенез кариеса зубов 
Как уже было отмечено выше, наибольшую ценность имеют теории, бла-

годаря которым можно обосновать эффективные лечебно-профилактические 
мероприятия. Данные о патогенезе, т. е. о конкретных механизмах возникнове-
ния и течения кариеса, еще более строго оцениваются по их значимости для 
практики. По нашим оценкам, наиболее значимыми работами являются те, ко-
торые базируются на химико-паразитарной теории кариеса Миллера. Исходя из 
этого, наиболее результативные исследования патогенеза кариеса касаются 
следующих трех аспектов: субстрата, микробного зубного налета и эмали  
зуба. На предложенной схеме патогенеза кариеса зубов (рис. 9) обозначены три 
важнейшие патогенетические составные кариозной болезни и процессы де- и 
реминерализации, а также указано опосредованное действие целого ряда дру-
гих факторов риска. 

Практически очень сложно определить, какой из трех патогенетических 
факторов является главным для запуска механизма деминерализации эмали зу-
ба. Большинство ученых рассматривают кариесогенные факторы во взаимосвя-
зи, выделяя также время как четвертый главный фактор, без которого патологи-
ческий процесс не реализуется (рис. 10). Кроме того, современные концепции 
патогенеза кариеса акцентируют внимание на обязательное одновременное на-
личие всех четырех факторов, т. к. иначе кариес не возникает (рис. 11). 
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Рис. 9. Схема патогенеза кариеса зубов. Факторы риска:  

1 — общие болезни; 2 — изменения в зубном налете; 3 — углеводистая диета; 4 — неадек-
ватная гигиена рта; 5 — прием лекарств; 6 — гипосаливация 

 
 

Восприим-
чивый зуб 

КАРИЕС Зубной 
налет 

Субстрат 

Время

  

Микроорга-
низмы 

Нет  
кариеса 

КАРИЕС Организм 
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Время 

Нет  
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    Рис. 10. Четыре главных интерактивных   Рис. 11. Параметры кариозного 
  составляющих в патогенезе кариеса зубов   процесса (Fejerskov, Kidd, 2004) 
           (Mathewson, Primosch, 1995)    
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Есть основания полагать, что все же самым началом кариеса зуба, но без 
гарантии его развития, является возникновение «стрессовой» ситуации в мик-
робном зубном налете на поверхности эмали (или цемента). Таким «стрессом» 
являются сахара и другие углеводистые продукты, которые поступают в зубной 
налет и создают благоприятные условия для колонизации экзогенных бактерий, 
дисбаланса резидентной микрофлоры и других сдвигов, названных Marsh и Per-
cival (2006) «нарушением микробного гомеостаза». Микробный гомеостаз мо-
жет быть нарушен также различными сдвигами иммунных факторов, изменени-
ем гомеостаза ротовой жидкости и другими. Схематично нарушение микробно-
го гомеостаза в зубном налете, который является следующим главным звеном в 
патогенезе кариеса, приведено на рис. 12. 

Колонизация 
экзогенных бактерий 

Дисбаланс резидентной 
микрофлоры Иммунные факторы:

– дефицит IgA; 
– нарушение нейтрофилов; 
– иммуносупрессия; 
– возрастные изменения 

Неиммунные факторы:
– воспаление десны; 
– прием антибиотиков; 
– много сахара в диете 

Микробный гомеостаз

Риск 
возникновения 

болезни 

 
 

Рис. 12. Схематическое представление нарушения микробного гомеостаза  
в зубном налете (адаптировано по P. D. Marsh, R. Percival, 2006) 

 
Поскольку специфического возбудителя кариозной болезни не выявлено, 

но в зубном налете различают кариесогенные и некариесогенные бактерии, 
важно проследить, что происходит при их взаимодействии с поступившим суб-
стратом — углеводами. В экспериментально-лабораторных исследованиях и 
наблюдениях in situ с использованием микроорганизмов доказано, что многие 
бактерии в зубном налете могут вырабатывать молочную кислоту путем фер-
ментации сахаров. Особо «выдающимися способностями» в этом отношении 
обладают Str. mutans и Lactobacilli. Патогенность кариесогенных бактерий ха-
рактеризуется следующими особенностями: 

– перенос (транспорт) ферментируемых сахаров. Str. mutans обладает 
уникальной транспортной системой для переноса сахаров (фосфоэнолпируват 
фосфотрансфераза); 

– выработка экстра- и интрацеллюлярных полисахаридов (глюканы и 
фруктаны). Эти полисахариды способствуют отложению матрицы зубного 
налета; 
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– превращение сахаров в кислоту; 
– поддержание метаболизма сахара в условиях понижения pH среды.  

Str. mutans, в отличие от большинства микроорганизмов зубного налета, толе-
рантен к кислой среде. 

В клинико-лабораторных исследованиях установлено, что у индивидуу-
мов при кариесе Str. mutans выделяется в зубном налете достоверно чаще, чем у 
здоровых людей (рис. 13). 

22%

88%
 

25%

75%
 

а       б 
Рис. 13. Прогнозирование кариеса зубов по количеству Str. mutans в зубном налете  

у детей с кариесом и здоровых соответственно (адаптировано по N. L. Thenisch et al., 2006): 
а — положительный прогноз (в %); б — отрицательный прогноз (в %) 

 
Однако эти данные не исключают других кариесогенных «актеров» в пато-

генезе кариеса зубов. Lactobacilli в равной степени обладают свойством выраба-
тывать кислоту, но на предклинической стадии развития кариеса их реже и в 
меньшем количестве обнаруживают в микробном зубном налете. Особенно ил-
люстративна в этом отношении работа Loesche и соавт. (1984), которые исследо-
вали количество Str. mutans и Lactobacilli в зубном налете индивидуумов в дли-
тельных клинических наблюдениях (18 месяцев) до момента возникновения ка-
риеса эмали. На протяжении всего периода наблюдений количество Str. mutans в 
зубном налете преобладало по сравнению с количеством Lactobacilli (рис. 14). 
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Str. mutans
Lactobacilli

Кариес эмали 

Рис. 14. Динамика пропорции Str. mutans и Lactobacilli в общем количестве  
микроорганизмов зубного налета фиссур зубов (адаптировано по работе Loesche et al., 1984) 

 
 14



После образования кариозной полости в ней преобладает количество Lac-
tobacilli. Таким образом, Str. mutans является основным «производителем» ки-
слоты на стадии ретенции зубного налета и деминерализации эмали, а в образо-
вавшейся полости доминируют Lactobacilli. В любом случае, достоверно уста-
новлено увеличение кариесогенных микроорганизмов при кариесе зубов, что 
подтверждает инфекционную природу болезни и открывает пути поисков мето-
дов борьбы с ней. 

Увеличение кариесогенных микроорганизмов — одно из важнейших 
звеньев патогенеза кариеса зубов, которое нельзя рассматривать в отрыве от из-
вестных факторов риска (кроме сахаров). На примерах случаев быстротекущего 
и бутылочного кариеса можно проследить, что такие факторы, как радиотера-
пия, прием лекарств, сладкая детская пища могут способствовать нарушению 
микробного гомеостаза в неблагоприятную сторону. Большое значение также 
имеет слюна, особенно ее количество. При гипосаливации снижаются буфер-
ные свойства слюны за счет уменьшения концентрации ; уменьшается 
концентрация кальция и фосфатов, что ведет к снижению pH; увеличивается 
количество Lactobacilli. У индивидуумов с гипосаливацией (≤ 0,16 мл/мин) ско-
рость деминерализации поверхности зуба выше, чем при высокой скорости 
секреции слюны. Механизм этого процесса заключается в нарушении очищения 
полости рта, в том числе и от сахара. Взаимосвязи кариеса с количеством слю-
ны для наглядности проиллюстрированы на рис. 15. Практическая реализация 
кариесогенной ситуации при гипосаливации осуществляется путем создания 
условий для увеличения числа кариесогенных микроорганизмов в зубном нале-
те и образования кислоты. 

3HCO–

СЛЮНА 

КАРИЕС
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1 
 
 
 
 
0 
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Рис. 15. Взаимосвязи кариеса зуба с количеством слюны 

 
«Доставка» субстрата в зубной налет осуществляется путем сложных 

биохимических реакций во рту, в результате которых полисахариды, такие как 
крахмал, превращаются в дисахариды, такие как мальтоза, а затем в моносаха-
риды, такие как глюкоза — готовый субстрат для выработки кислоты. Посту-
пающие с пищей дисахариды, такие как сахароза и лактоза, также могут быть 
превращены в моносахариды: фруктозу, глюкозу, галактозу. Таким образом, 
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вскоре после приема любой углеводистой пищи, в микробный зубной налет по-
ступают химические вещества, готовые для их ферментации кислотообразую-
щими микроорганизмами. Вследствие этого процесса на поверхности зуба под 
налетом образуется кислота, которая при длительном поддержании ее критиче-
ской концентрации вызывает деминерализацию эмали. 

Хотя эту биохимическую часть патогенеза кариеса визуально наблюдать 
невозможно, в экспериментально-лабораторных условиях доказано снижение 
pH в зубном налете почти мгновенно после поступления в него сахара. Класси-
ческой работой по этому вопросу остается так называемая «кривая Стефана» 
(рис. 16). 
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Рис. 16. Кривая Стефана (Stephen, 1940) 

 
По кривой Стефана, отражающей динамику pH в зубном налете, видно, 

что вслед за резким падением pH происходит ее постепенное восстановление в 
течение 30–40 минут до первоначального уровня. Следовательно, если считать, 
что падение pH является началом деминерализации эмали образовавшейся ки-
слотой, то восстановление кислого pH до нейтрального можно интерпретиро-
вать как благоприятные условия для реминерализации частично (на ультра-
структурном уровне) деминерализованной эмали. Таким образом, эти процессы 
могут чередоваться между собой (см. рис. 9) и поэтому очевидно, что для раз-
вития кариеса потребуется длительное время — четвертое составляющее звено 
патогенеза. 

Из приведенных выше данных следует, что поступление субстрата в виде 
моносахарида в зубной налет, в котором имеются кислотообразующие микро-
организмы, такие как Str. mutans, создает необходимые исходные условия для 
начала патологического процесса — деминерализации эмали. В отношении суб-
страта уже отмечалось, что риск возникновения кариозной болезни возникает 
при частом и длительном употреблении сахаров и, соответственно, создании 
постоянной «подпитки» кислотообразования. Это возможно только в экспери-
ментальных условиях (см. исследования Fehr и соавт., 1970). В повседневной 
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жизни человека сахара поступают в зубной налет сравнительно редко, за ис-
ключением нерационального детского питания. В этой ситуации неблагоприят-
но срабатывают два фактора. Первый — ретенция остатков углеводистой пищи 
на зубах и второй — свойства кариесогенных микроорганизмов накапливать, а 
затем медленно освобождать углеводы и таким образом перманентно поддер-
живать критический уровень pH в зубном налете. Разумеется, что для этого не-
обходимо, чтобы на эмали постоянно находился микробный зубной налет. Ме-
ханическое удаление зубного налета (чистка зубов) препятствует или разрывает 
это звено в патогенезе кариеса. Но вслед за чисткой зубов уже в первые минуты 
к поверхности зуба вновь прикрепляются единичные бактерии (рис. 17), а через 
24–48 часов на эмали обнаруживается толстый микробный налет (рис. 18), 
вновь создающий условия для «приема» субстрата и кислотообразования. 

  
а    б 

  Рис. 17. Единичные микроорганизмы    Рис. 18. Колонизация бактерий на поверхности  
   на поверхности эмали.     эмали после чистки зубов 

          Электронная микроскопия.               (по Nyvad, Fejerskov, 1987): 
            Увеличение в 12 000 раз           а — за 24 часа; б — за 48 часов 

 
В ряде лабораторных исследований установлено, что 2-дневный микроб-

ный зубной налет при наличии других составляющих патогенеза кариеса явля-
ется потенциально кариесогенным. Базируясь на этих данных, можно было бы 
предупредить деминерализацию эмали путем своевременного удаления зубного 
налета, не дожидаясь критической ситуации. Однако это невозможно, напри-
мер, в глубоких фиссурах зубов (рис. 19). 

Фактически in situ наличие микробного зубного налета и употребление 
углеводистой пищи являются постоянными составляющими патогенеза, не 
поддающимися контролю (устранению) в полном объеме. В то же время суще-
ствуют так называемые иммунные анатомические зоны на зубах, более или ме-
нее устойчивые группы зубов и свободные от кариеса индивидуумы. Следова-
тельно, в развитии патологического процесса необратимой деминерализации 
принимает участие еще одно важное звено — структурная резистентность эмали. 

Несмотря на огромное количество лабораторных исследований на ульт-
раструктурном и молекулярном уровнях, морфологические аспекты патогенеза 
начального кариеса эмали до конца не изучены. Практическое значение имеют 
классические работы Gustafsen и Darling, которые на продольных шлифах эма-
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ли через центр кариозного пятна обнаружили несколько (от 3 до 5) световых 
зон, указывающих на различную степень деминерализации.  

   
а       б 

Рис. 19. Кариесогенный биофильм в глубокой фиссуре зуба (а), вызывающей  
подповерхностную деминерализацию эмали (указано стрелкой) и структура зубного налета  

в фиссуре зуба (б). Адаптировано по работам Г. Н. Пахомова (а) и Theilade et al. (б) 
 
Неожиданным и до сих пор загадочным был феномен сохранения интакт-

ной полоски поверхности эмали («поверхностная зона»), минерализация кото-
рой почти не отличалась от непораженной ткани. Под этой полоской обнаруже-
но «тело поражения» с дефицитом минералов до 25 %. Следовательно, объек-
тивно наблюдаемая деминерализация эмали, т. е. частичная убыль структуры, 
не является простым кислотным «растворением» зуба под зубным налетом. Па-
тогенез начального кариеса можно характеризовать как сложнейший биохими-
ческий процесс, при котором, наряду с «вымыванием» минералов из ткани, 
происходит их восстановление и возможность полной дезинтеграции эмали 
(образование полости) не обязательна, а зависит от длительности указанных 
двух противоположных процессов и условий, их определяющих (см. рис. 6). 
Убыль минеральной фракции эмали зуба, обнаруженная микроскопически, 
подтверждена также в многочисленных биохимических, микрорентгенологиче-
ских и других исследованиях на ультраструктурном уровне (рис. 20). Основная 
практическая значимость «зональности» кариеса эмали состоит в открытии 
возможного управления процессом реминерализации, т. е. консервативного ле-
чения патологии. 

Представляет большой интерес изучение путей вымывания солей кальция 
и фосфора из эмали, представляющей собой цельную и самую твердую минера-
лизованную кристаллическую структуру. Специальными методами с использо-
ванием электронной микроскопии доказано, что утеря минералов и частичная 
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дезинтеграция кристаллов эмали первоначально происходит в межпризменных 
пространствах, также представляющих кристаллическую структуру, подобно 
самой призме, но, вероятно, с меньшей ультрамикроскопической плотностью. 
На рис. 21 отчетливо видны участки деминерализации по краям головок призм 
в «теле» подповерхностного поражения эмали зуба. 

     
а     б     в 

Рис. 20. Кариес эмали, определяемый микрорегтгенографически (а) по уменьшению  
плотности ткани, в поляризованном свете (б) и процент образовавшихся пор  

в различных зонах поражения (в). Адаптировано по работам Г. Н. Пахомова (а, б)  
и O. Fejerskov (в) 

 
 

 

а б

 

в

 

Рис. 21. Кариес эмали в стадии пятна  
в поляризованном свете (а), участки  
деминерализации в межпризменных  
пространствах (б) и растворение  

кристаллов (в). (По работам Г. Н. Пахомова 
с разрешения автора) 
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Уже на стадии кариеса эмали происходит ряд изменений структуры ден-
тина, подлежащего под белым пятном. Патологические процессы в дентине ха-
рактеризуются склерозом ткани, который по сути носит защитный характер — 
препятствует быстрому продвижению кариозной полости. Вслед за дезинтегра-
цией эмали, дентинные канальцы становятся подверженными инвазии бакте-
рий, которые определяют суть патогенеза кариеса дентина (рис. 22). 

б

 

в

 

а 

 
 

Рис. 22.  Кариес дентина:  
а — «мертвые» тракты; б — склероз дентинных трубочек; в — инвазия бактерий. Адаптиро-
вано по работам Г. Н. Пахомова (а), Frank (б), Fejerskov (в) 

 
Суммируя вышеописанные стадии (звенья) патогенеза кариеса зубов 

можно выделить следующие главные патогенетические факторы и этапы 
возникновения патологии. Первый — нарушения режима питания (частый при-
ем пищи) с преобладанием в диете сладких углеводистых продуктов, особенно 
моно- и дисахаридов. Это создает практически непрерывное поступление в 
зубной налет субстрата для выработки кислоты. Второй — пренебрежение ги-
гиеной рта, из-за чего создаются условия для накопления на зубах микробного 
налета, в котором уже через 2–3-е суток в бактериальной флоре увеличивается 
пропорция кислотообразующих микроорганизмов, осуществляющих фермента-
цию углеводов в кислоту, в результате чего pH зубного налета понижается до 
критического уровня. Третий — происходит «перемежающийся», а в дальней-
шем постоянный процесс деминерализации эмали зуба с постепенным образо-
ванием подповерхностного поражения эмали. Клинически это стадия «белого 
пятна». Если процесс кислотообразования продолжается, и деминерализация 
эмали доминирует над нейтрализацией кислоты слюной и реминерализацией, 
то в эмали образуется видимый невооруженным глазом дефект.  
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Рис. 23. Схематическое представление алгоритма разных стадий кариозной болезни 

 
Четвертый — «подавление» сопротивляемости дентина и растворение 

вначале минеральной (склерозированной) его части кислотообразующими бак-
териями, а затем дезинтеграция органической части вследствие инвазии микро-
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организмов. Пятый — распространение инфекции в пульпу зуба и периодонт. 
Шестой — утеря зуба вследствие несвоевременного или неадекватного устране-
ние инфекции и реставрации. Схематично в виде алгоритма кариеса разные ста-
дии болезни представлены на рис. 23. Важно заметить, что как до начала патоло-
гии, так и на всех ее этапах возможно лечение и профилактика путем устранения 
факторов риска, борьбы с инфекцией и реставрацией утерянных тканей зуба. 

 

Эпидемиология кариеса зубов 
Если к эпидемиологическим исследованиям отнести также ретроспектив-

ные — по данным изучения черепов людей древних времен, то мониторинг ка-
риозной болезни проводился с момента ее появления по настоящее время. Сум-
мируя эти данные можно отметить, что в течение 2–3 последних тысячелетий 
распространенность кариеса увеличилась от единичных случаев до ста процен-
тов среди взрослого населения. Аналитические эпидемиологические исследо-
вания в странах бывшего СССР постоянно и широко проводились с 1960-х го-
дов. Основные выводы этих исследований — получение очевидных взаимосвя-
зей распространенности и интенсивности кариеса зубов, в первую очередь у де-
тей, с климато-географическими и медико-социальными факторами, особенно 
относительно фторидов. Было установлено, что при оптимальном содержании 
фтора в питьевой воде интенсивность кариеса примерно в два раза меньшая в 
сравнении с фтор-дефицитными районами. Эти данные открыли перспективу 
профилактики кариеса с помощью фторирования питьевой воды. 

Современные исследования можно характеризовать как эксперименталь-
но-аналитическую эпидемиологию, дающую объективную научно обоснован-
ную оценку методам коммунальной профилактики кариеса зубов, а также от-
крывающую новые важные факторы риска возникновения кариеса, в их числе 
медико-социальные, поведенческие и другие. 

Как известно, во всех видах эпидемиологических исследований кариоз-
ной болезни (описательной, аналитической и экспериментальной эпидемиоло-
гии) в качестве основных методов используются индексы КПУ зубов, предло-
женные Klein и Palmer в 1938 г., и КПУ поверхностей. 

Естественно, за более чем 70-летний период использования индекса КПУ 
(кариес, пломба, удаленный зуб), с усложнением задач исследования, появи-
лись новые требования и выявился ряд недостатков метода. В частности, име-
ются следующие проблемы в использовании индекса КПУ: 

– не разделяет кариес и осложнения кариеса; 
– не чувствителен к доклиническим формам; 
– не учитывает кариес эмали; 
– не надежен при оценке пропорций компонентов «к», «п», «у»; 
– необходима калибровка исследователей. 
Возможно, наиболее важным недостатком метода является то, что в эпи-

демиологических исследованиях зуб считается свободным от кариеса при на-
личии развивающегося патологического процесса в эмали, а также индикаторов 
риска кариеса, описанных в предыдущих разделах. Проблемы эпидемиологии в 



кариесологии наглядно, в виде «айсберга» кариеса зубов, обобщены в работе 
Pitts в 1997 году (рис. 24). 
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Рис. 24. «Айсберг» кариеса зубов: пределы диагностики в эпидемиологии  

(адаптировано по Pitts, 1997) 
 
Не менее важной проблемой эпидемиологических исследований в стома-

тологии является человеческий фактор, зависящий от квалификации исследова-
телей и воспроизводимости метода (в данном случае — КПУ зубов). Pitts  
и соавт. (2000) наблюдали большие расхождения в диагностике кариозных  
зубов (компонент «К» в формуле КПУ) — среди эпидемиологов 9 стран, кото-
рые исследовали одних и тех же 6-летних детей (рис. 25). Видны различия  
в диагностике кариеса третьего и девятого исследователей более чем в 3 раза: 
средний КПУ зубов 0.6–0.7 и 2.0 соответственно. Третий исследователь обна-
ружил у детей примерно в 2 раза больше пломб, чем остальные. Небольшие 
различия между исследователями наблюдались также в диагностике «удален-
ного зуба» (рис. 25). 

Наибольшую сложность представляет диагностика фиссурного кариеса в 
связи с тем, что существует мнение о так называемых «несозревших фиссурах». 
Мы наблюдали расхождения мнений у шести врачей-стоматологов при диагно-
стике фиссурного кариеса 17-го зуба у 15-летнего подростка (рис. 26). 

Из приведенных данных очевидно, что в эпидемиологии исследования 
кариеса зубов могут быть ошибки, зависящие от воспроизводимости метода и 
опыта исследователя. Поэтому одна из сложностей эпидемиологических иссле-
дований состоит в необходимости клинической «калибровки» (обучения) ис-



следователей до достижения заданной точности диагностики. При использова-
нии индекса КПУ допускаются расхождения между данными разных исследо-
вателей не более 5–10 %. 
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Рис. 25. Кариозные (К), пломбированные (П) и удаленные (У) зубы  
у десяти 6-летних детей, по данным девяти исследователей из разных стран  

(адаптировано по Pitts et al., 2000) 
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«Нет»

«Сомнение»

3 2 1 Количество  
исследователей 

 
Рис. 26. Данные диагностики («да», «нет» и «сомневаюсь») фиссурного кариеса  

шестью врачами 
 
С учетом имеющихся сложностей диагностики кариеса зубов в эпидемио-

логических исследованиях, эксперты ВОЗ предложили критерии, по которым 
можно ставить диагноз «кариес». В случаях сомнений кариес не регистрируется. 

Кариес регистрируется: 
– размягченное дно; 
– подрытая эмаль; 
– размягченная стенка фиссуры; 
– размягчение эмали на гладкой поверхности; 
– зонд входит в полость на аппроксимальной поверхности. 
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Кариес не регистрируется: 
– белые пятна; 
– шероховатая эмаль; 
– пигментирование ямки, фиссуры; 
– зонд задерживается в фиссуре, но нет размягчения или подрытых краев; 
– пигментированное пятно. 
В эпидемиологических исследованиях кариеса зубов в Республике Бела-

русь определены распространенность и интенсивность болезни среди ключевых 
(по классификации ВОЗ) групп населения (табл. 3). Под руководством профес-
сора Э. М. Кузьминой впервые в России проведены эпидемиологические иссле-
дования кариеса зубов с соблюдением всех основных требований к такому виду 
исследований. Обобщенные данные проиллюстрированы в табл. 4. 

Таблица 3      Таблица 4 
    Обобщенные данные эпидемиологии     Обобщенные данные эпидемиологии 
         кариеса зубов среди ключевых          кариеса зубов среди ключевых 
           возрастных групп населения    возрастных групп населения России 
            Республики Беларусь (2005)    (Э. М. Кузьмина, 1999) 

Возрастные 
группы, лет 

Распростра-
ненность, % 

Интенсив-
ность (КПУ 
зубов), % 

Возрастные 
группы, лет 

Распростра-
ненность, % 

Интенсив-
ность (КПУ 
зубов), % 

15 92 4,7  15 88 4,8 
35–44 100 13,8  35–44 98 13,1 
65–74 100 22,5  65–74 99 21,8 

 
Описательная эпидемиология в стоматологии при проведении повторных 

исследований позволяет осуществлять мониторинг кариозной болезни. В Бела-
руси наблюдения за тенденцией кариеса зубов у детей проводятся с 1960 года. 
На рис. 27 представлены данные КПУ зубов 12-летних детей за более чем  
40-летний период наблюдений. По этим данным можно судить о тенденции  
болезни, а также факторах, ее определяющих, в частности, внедрение программ 
профилактики в 1997 г.; достижение глобальной цели ВОЗ: «КПУ зубов 3,0 или 
меньше к 2000 г.». 

3

2,72,7

3,8

3,3
3,7

3

2

0
0,5

1
1,5

2
2,5

3
3,5

4

1960 1972 1986 1990 1995 1999 2004 2005
Годы исследований

Программа

Цель ВОЗ 
КПУ ≤ 3,0 

Рис. 27. Динамика интенсивности кариеса постоянных зубов (КПУ)  
12-летних детей в Республике Беларусь 
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Эпидемиологические исследования, проводимые в разных странах по ана-
логичной методике (КПУ зубов ключевых возрастных групп) позволяют срав-
нить заболеваемость кариесом, оценить эффективность национальных программ 
профилактики и лечения кариеса зубов. В качестве примера на рис. 28 и 29 при-
ведены данные среднего КПУ зубов у 12-летних детей в некоторых странах. 
Очевидна большая вариабельность КПУ в разных государствах, а также очень 
важна информация о возможности значительного уменьшения интенсивности 
кариеса зубов на примерах Скандинавских стран, США и других (рис. 28, 29). 
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Рис. 28. Интенсивность кариеса зубов (средний КПУ) у 12-летних детей  
в странах Европы, 1990–1995 гг. (Marthaler, 1996) 
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Рис. 29. Интенсивность кариеса зубов (средний КПУ) у 12-летних детей  
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Заключение 
Кариес зуба (К02) — инфекционная болезнь с прогрессирующей дест-

рукцией тканей зуба, начинающейся на наружной поверхности деминерализа-
цией эмали или оголенного цемента. Признание кариеса болезнью открывает 
перспективу интеграции кариесологии с общей медициной, а инфекционная 
природа болезни акцентирует внимание стоматолога на устранение микробного 
налета на зубах и уменьшение влияния факторов риска, способствующих ки-
слотному растворению минерального субстрата. Большинство теорий кариеса 
зубов не нашли подтверждения в современных лабораторных исследованиях на 
ультраструктурном уровне. Лечебно-профилактические мероприятия при ка-
риесе зубов базируются на химико-паразитарной теории Миллера, однако до 
настоящего времени существуют многие «белые пятна» в этиологии и патоге-
незе «болезни цивилизации». Наиболее обоснованной считается современная 
концепция «экологической ситуации» в микробном зубном налете, согласно 
которой патологический процесс может развиваться при взаимодействии двух 
главных кариесогенных факторов — кислотообразующих бактерий и субстрата 
в течение определенного времени. 

Пусковым фактором развития болезни несомненно является частое упот-
ребление в пищу сахаров. Для их превращения в кислоту необходимо наличие в 
зубном налете кислотообразующих микроорганизмов. Наибольшей «агрессив-
ностью» в этом отношении обладает группа бактерий Str. mutans. Начало ки-
слотной «атаки» на эмаль не означает обязательное развитие кариозного дефек-
та в ней. За счет буферных свойств слюны возможна реминерализация частич-
но деминерализованной эмали и приостановление патологии. Процессы де- и 
реминерализации зависят не только от местных факторов (углеводы, зубной 
налет, гигиена, фториды), но и тесно взаимосвязаны с общим состоянием орга-
низма (возраст, болезни и другие), а также с медико-социальными факторами 
(например, образ жизни, образование, доход и другие). Общее состояние орга-
низма влияет на развитие кариеса прорезавшихся зубов опосредованно через 
слюну за счет изменения скорости секреции, количества и буферных свойств 
ротовой жидкости. 

С помощью микрорентгенографии и электронной микроскопии удалось 
изучить в деталях ранние стадии процесса деминерализации эмали. Важное 
практическое значение для разработки консервативных методов лечения карие-
са имеет феномен сохранения интактной полоски эмали над «телом» пора-
жения, в котором общий объем деминерализованных пространств постепенно 
увеличивается до 20 %. Растворение кристаллов эмали происходит в первую 
очередь в «межпризменных» пространствах. Патологические процессы в ден-
тине на стадии кариеса эмали характеризуются склерозом ткани, вслед за ко-
торым следует деминерализация и инвазия бактерий. 

Распространенность кариозной болезни среди взрослого населения 
увеличилась от единичных случаев в древние времена до ста процентов к на-
стоящему времени. Получены бесспорные данные о взаимосвязи кариеса зубов 
с климато-географическими (особенно содержание фторидов в окружающей 
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среде) и многими медико-социальными факторами. Несмотря на очевидные не-
достатки, индекс КПУ зубов пока остается главным диагностическим методом 
в описательной эпидемиологии кариеса. Данные повторных эпидемиологиче-
ских исследований позволили определить тенденции кариозной болезни среди 
населения ключевых возрастных групп в разных странах, что позволяет про-
фессионалам обмениваться опытом по вопросам разработки и реализации про-
грамм профилактики и лечения. 
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Контрольные вопросы 
1. Напишите три основные формы «кариеса зубов» К02 по Международной 

классификации болезней (МКБ-10). 
1 ____________________. 2 ____________________. 3 ___________________. 
 

2. Какое(-ие) из перечисленные определений «кариес» правильное(-ые) (любое 
количество ответов)? 
 1. Химическое растворение.   5. Инфекционная болезнь. 
 2. Гниение.      6. Все неправильные. 
 3. Гибель кости.     7. Затрудняюсь ответить. 
 4. Деминерализация. 
 

3. Какие из перечисленных теорий кариеса зубов наиболее отвечают совре-
менным представлениям об этиологии болезни? 
 1. Нервно-трофическая. 
 2. Физико-химическая. 
 3. Трофическая. 
 4. Обменная. 
 5. Хейлационная. 
 6. Концепция встречных воздействий на пульпу. 
 7. Все перечисленное. 
 8. Ни одна из перечисленных. 
 9. Затрудняюсь ответить. 
 

4. Кто из перечисленные ученых начал разработку химико-паразитарной тео-
рии кариеса (один ответ)? 
 1. Боровский.  4. Milles.   7. Lebel. 
 2. Бегельман.  5. Tomes.   8. Другой ________________. 
 3. Рыбаков.   6. Miler.   9. Затрудняюсь ответить. 
 

5. Возможно ли воспроизведение кислотной теории кариеса in situ (один ответ)? 
 1. Да.    3. Неизвестно. 
 2. Нет.   4. Затрудняюсь ответить. 

6. Какие из перечисленные веществ могут вызывать декальцинацию эмали зу-
ба in vitro (любое количество ответов)? 
 1. Соляная кислота.   6. Слюна с углеводами. 
 2. Лимонный сок.    7. Раствор соды. 
 3. Пепси-кола.    8. Все перечисленное. 
 4. Раствор сахарозы.   9. Ни одно из перечисленных. 
 5. Зубной налет.    10. Затрудняюсь ответить. 
 

7. Какое из перечисленных значений pH зубного налета является критическим 
(один ответ)? 
 1. pH 2.0.   3. pH 4.0.   6. Другое ______________ (вписать). 
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 2. pH 3.0.   4. pH 5.0.   7. Затрудняюсь ответить. 
 5. pH 6.0. 

 
8. Может ли кариес передаваться от человека к человеку? 

 1. Да.       4. Только индикаторы риска. 
 2. Нет.      5. Не изучено. 
 3. Только факторы риска.   6. Затрудняюсь ответить. 

 
9. Какой из перечисленных факторов в наибольшей степени неблагоприятно 

может повлиять на экологическую ситуацию в зубном налете (один ответ)? 
 1. Ротовое дыхание. 
 2. Избыток слюны. 
 3. Избыточное образование зубного камня. 
 4. Избыток сахара. 
 5. Употребление кислых фруктов. 
 6. Другое _________________________ (вписать). 
 7. Затрудняюсь ответить. 
 

10. Какие из перечисленных факторов в наибольшей степени влияют на проре-
завшиеся зубы (отметьте не более 3 факторов)? 
 1. ЦНС.      6. Диета. 
 2. Микроорганизмы.    7. Питьевая вода. 
 3. Возраст.      8. Другое ____________ (вписать). 
 4. Биохимический состав крови.  9. Затрудняюсь ответить. 
 5. Слюна. 

 
11. Влияет ли образование человека на степень риска возникновения кариозной 

болезни (один ответ)? 
 1. Не влияет.  3. Не изучено. 
 2. Да.    4. Затрудняюсь ответить. 

 
12. Напишите четыре главных интерактивных составляющих в возникновении 

кариеса зубов. 
1. _____________________________. 3. ____________________________. 
2. _____________________________. 4. ____________________________. 
 

13. Является ли реминерализация эмали составляющей в патогенезе кариеса зу-
бов (один ответ)? 
 1. Да.    3. Не изучено. 
 2. Нет.   4. Затрудняюсь ответить. 

 
 
14. При увеличении количества слюны риск возникновения кариеса зубов: 

 1. Увеличивается.   4. Не изучено. 
 2. Уменьшается.   5. Затрудняюсь ответить. 
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 3. Не меняется. 
 
15. При гипосаливации буферные свойства слюны: 

 1. Снижаются.   4. Не изучено. 
 2. Повышаются.   5. Затрудняюсь ответить. 
 3. Не меняется. 

 
16. Из каких сахаров во рту образуется молочная кислота? 

 1. Из полисахаридов. 
 2. Из дисахаридов. 
 3. Из моносахаридов. 
 4. Другие ____________________ (указать). 
 5. Затрудняюсь ответить. 

 
17. Какое из предложенных определений наилучшим образом объясняет кри-

вую Стефана (один ответ)? 
 1. Падение pH слюны. 
 2. Падение pH зубного налета. 
 3. Подъем pH слюны до нейтрального уровня. 
 4. Изменение pH зубного налета. 
 5. Другие ________________________________________ (вписать). 
 6. Затрудняюсь ответить. 

 
18. Пропорция каких из перечисленных микроорганизмов самая большая в зуб-

ном налете (один ответ)? 
 1. Стрептококки.    3. Кандида. 
 2. Лактобациллы.    4. Затрудняюсь ответить. 

 
19. Какие из приведенных типов Str. mutans относятся к кариесогенным (любое 

количество ответов)? 
 1. Str. mutans серотип «С». 
 2. Str. mutans серотип «F». 
 3. Str. sobrinus. 
 4. Str. cricetus. 
 5. Ни один из перечисленных. 
 6. Не изучено. 
 7. Затрудняюсь ответить. 

 
20. Какие из микроорганизмов преобладают в кариозной полости (один ответ)? 

 1. Str. mutans.   3. Другие ___________________ (указать). 
 2. Lactobacilli.   4. Затрудняюсь ответить. 

 
21. Какие из перечисленных свойств кариесогенных бактерий можно считать 

патогенными (любое количество ответов)? 
 1. Перенос (транспорт) ферментируемых сахаров. 
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 2. Превращение сахаров в кислоту. 
 3. Выработка экстра- и интрацеллюлярных полисахаридов. 
 4. Поддержание метаболизма сахара в условиях понижения pH среды. 
 5. Ни одно из перечисленных. 
 6. Затрудняюсь ответить. 
 

22. Какие из перечисленных факторов можно отнести к «факторам риска» раз-
вития быстротекущего кариеса (любое количество ответов)? 
 1. Радиотерапия. 
 2. Прием лекарств, уменьшающих секрецию слюны. 
 3. Сладкая детская пища. 
 4. Ни один из перечисленных. 
 5. Затрудняюсь ответить. 

 
23. Назовите четыре зоны кариозного поражения эмали на стадии белого пятна. 

1. ____________________________. 3. _____________________________. 
2. ____________________________. 4. _____________________________. 
 

24. На стадии деминерализации какие структуры эмалевых призм разрушатся в 
первую очередь (один ответ)? 
 1. Межпризменное вещество.   3. Другие _______________ (указать). 
 2. Призма.      4. Затрудняюсь ответить. 

 
25. На какой стадии развития кариеса происходят изменения в дентине (один 

ответ)? 
 1. Белое пятно. 
 2. Образование кариозной полости. 
 3. Затрудняюсь ответить. 

 
26. Чем отличается «склерозированный дентин» от «заместительного дентина» 

при кариозной болезни (один ответ)? 
 1. Не отличается.     3. Не изучено. 
 2. Степенью минерализации.   4. Затрудняюсь ответить. 

 
27. Чем отличается начальный кариес эмали от начального кариеса цемента зу-

ба (один ответ)? 
 1. Не отличается.     4. Глубиной поражения. 
 2. Цветом поверхности.    5. Затрудняюсь ответить. 
 3. Степенью микробной инвазии. 

 
28. Назовите год разработки и автора(-ов) индекса КПУ зубов. 

_______________________________________________________________ 
29. Какие из перечисленных проблем возможны при использовании индекса 

КПУ зубов в эпидемиологических исследованиях (зачеркните ненужное)? 
1. Невозможно определить осложнения кариеса. 
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2. Невозможно определить начальный кариес. 
3. Не надежен при оценке пропорций «К», «П», «У». 
4. Возможны ошибки у разных исследователей. 
5. Другое _______________________________________________ (указать). 

 
30. Напишите примерные значения уровней КПУ в ключевых возрастных груп-

пах населения Республики Беларусь. 
15 лет _________  35–44 г. _________  65–74 г. __________ 
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