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ВВЕДЕНИЕ 
Кариес зубов является одним из наиболее распространенных сто-

матологических заболеваний в мире, которое ведет к множеству 
осложнений и, в конечном итоге, к полной вторичной адентии 
у лиц пожилого возраста [1; 9; 26; 81; 89; 114].  

Проблема своевременной диагностики кариеса на ранних ста-
диях развития остается актуальной в современной стоматологии. 
Диагностика кариеса, определение стадии и активности заболева-
ния представляет собой очень сложный и комплексный процесс. 
Важнейшими предпосылками для правильной постановки диагноза 
являются знание природы заболевания и адекватный анализ всех 
имеющихся данных. К сожалению, использование даже самых со-
временных методов исследования далеко не всегда гарантирует по-
становку правильного диагноза [3; 4; 113; 173]. 

Раннее диагностирование кариеса позволяет предотвратить 
необходимость применения инвазивных методов лечения, по-
скольку на начальных этапах кариеса структуру твердых тканей 
можно восстановить без каких-либо существенных изменений 
[36; 86; 90; 166].  

Основополагающими факторами лечения кариеса являются 
устранение причин возникновения заболевания и уменьшение вли-
яния сопутствующих факторов риска. Кроме того, в процессе лече-
ния важно восстановить защитные функции организма и стимули-
ровать действие положительных факторов. При этом огромное зна-
чение имеет мотивация пациента и его стремление осознанно вы-
полнять рекомендации врача и соответствующим образом изме-
нить свою жизнь [5; 6; 24; 88; 128; 191]. 

В процессе развития кариозного поражения участвует множе-
ство различных кариесогенных факторов. Наличие и характер вза-
имодействия этих факторов определяют, наступит ли заболевание 
у конкретного индивида. К наиболее значимым неблагоприятным 
факторам, приводящим к развитию кариеса, относятся: снижение 
устойчивости организма человека, генетические факторы (опреде-
ленное строение эмали, форма зубов), функционирование слюнных 
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желез, свойства микроорганизмов, обитающих в полости рта, осо-
бенности питания (избыточное потребление сахаров), а также ча-
стота их отрицательного воздействия [85; 113]. 

На сегодняшний день кариес зубов считается одной из нерешен-
ных проблем цивилизации. Начавшись со времен формирования 
человеческого общества, эта болезнь прогрессирует по мере его 
развития. С XVIII века, т. е. в период, когда общество вступило в 
эпоху своего экономического и научного развития, скорость про-
грессирования кариеса достигла небывалых размеров. Распростра-
ненность кариеса зубов, по данным Е.В. Боровского, колеблется 
в разных возрастных группах от 83,5% в возрасте 18 лет до 100% в 
возрасте 45–59 лет, а в среднем достигает 98% [71; 78; 125]. По дан-
ным других авторов, в Москве установлена высокая распростра-
ненность кариеса – 99,3%, в возрасте 20–29 лет пораженность ка-
риесом составляет 98,2%, в других возрастных группах достигает 
100% [5; 61; 74]. В Восточно-Сибирском регионе России (Иркут-
ская область) среди населения в возрасте от 35 лет и старше отме-
чено 100% поражение зубов кариесом [129]. По результатам эпиде-
миологического исследования в регионе Кавказских Минеральных 
Вод, в частности, в Ессентуках, распространенность кариеса соста-
вила у лиц до 25 лет – 89,9%, до 35 лет – 98,4%, старше 35 лет до-
стигает 100% [142]. Среди населения Кабардино-Балкарской Рес-
публики также определяется высокая поражаемость кариесом: 
99,1% в возрастной группе 35–44 года и 100% у лиц старше 45 
лет [33]. В Чеченской Республике сходная ситуация: распростра-
ненность кариеса среди взрослого населения приближается к 
100% [101]. Распространенность кариеса у обследованного населе-
ния Удмуртской Республики в возрасте старше 35 лет составляет 
100% [105]. Среди регионов Крайнего Севера наблюдается высо-
кий уровень пораженности кариесом зубов. В Сургуте она прибли-
жается к 100% у взрослого населения [130]. Стоматологическое 
здоровье взрослого населения, проживающего на территории Ар-
хангельской области, характеризуется высокой распространенно-
стью (100%) кариеса зубов [114].  

По данным Кузьминой Э.М. [115] уровень интенсивности кари-
еса у взрослого населения Российской Федерации как низкий (го-
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лубой цвет на рисунке) 5,0–8,9 был отмечен в Белгородской обла-
сти и Ставропольском крае (Рисунок 1). Средний уровень 9,0–13,9 
(желтый цвет) выявлен в Ненецком Автономном округе, Республи-
ках Башкирия, Бурятия, Тыва, Коми, Алтай, Хакасия, в Кемеров-
ской, Новосибирской, Томской, Свердловский, Оренбургской, Са-
марской, Саратовской, Волгоградской, Курской, Брянской и Ор-
ловской областях. В Мурманской, Ленинградской, Архангельской, 
Кировской, Сахалинской областях, в Республиках Карелия, Удмур-
тия, Саха Якутия, в Пермском и Хабаровском Крае индекс КПУ 
выявлен как высокий > 13,9. По остальным регионам Российской 
Федерации нет данных. 

 

 
 

Рис. 1. Уровни интенсивности кариеса зубов (КПУ)  
у взрослых 35-44 лет в России (2018) 
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ГЛАВА 1. Патогенетические факторы развития 
начального кариозного процесса 

В процессе развития кариозного поражения участвует множе-
ство различных кариесогенных факторов. Наличие и характер вза-
имодействия этих факторов определяют, наступит ли заболевание 
у конкретного индивида. К наиболее значимым неблагоприятным 
факторам, приводящим к развитию кариеса, относятся: снижение 
устойчивости организма человека, генетические факторы (опреде-
ленное строение эмали, форма зубов), функционирование слюнных 
желез, свойства микроорганизмов, обитающих в полости рта, осо-
бенности питания (избыточное потребление сахаров), а также ча-
стота отрицательного воздействия этих факторов [17; 50; 78; 95]. 

Выявлена зависимость активности течения кариеса зубов от 
наличия у пациентов общесоматической патологии и перенесенных 
заболеваний, когда в результате формируется низкий уровень неспе-
цифической резистентности организма, и кариес зубов развивается 
особенно часто и характеризуется острым течением. Снижение не-
специфической резистентности организма обоснованно рассматри-
вается как фактор риска возникновения кариеса зубов [10; 136]. Со-
вокупность постоянно действующих стрессовых воздействий на ор-
ганизм, неблагоприятных факторов внешней среды, перенесенных 
или сопутствующих заболеваний, формирующих вторичные, тран-
зиторные иммунодефицитные состояния, все это предрасполагает к 
развитию активного кариозного процесса [11; 12; 32]. 

Важнейшим этиологическим фактором в развитии кариеса явля-
ется активность ротовой микрофлоры. Наибольшую роль в возник-
новении первичного кариеса играет Streptococcus mutans, обладаю-
щий повышенной адгезивностью. Он вырабатывает глюкоилтранс-
феразу – фермент, который разлагает сахарозу на глюкозу и фрук-
тозу. Этот фермент связывает между собой молекулы глюкозы и об-
разует полимер мутан, который, как клей, прилипает к эмали зуба, 
что ведет к дальнейшему проникновению микроорганизмов. По-
мимо этого, Streptococcus mutans утилизирует сахарозу с образова-
нием органических кислот, принимающих непосредственное уча-
стие в процессе деминерализации эмали зубов [80; 107]. 
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Второй важный фактор в патогенезе кариеса – легкоусвояемые 
углеводы, состоящие из моно- и дисахаридов. Основным представи-
телем является сахароза. Полисахариды, такие как клетчатка, глико-
ген, крахмал, не метаболизируются в полости рта до своих конечных 
продуктов и обладают меньшей кариесогенностью. Легкоусвояемые 
углеводы сахароза быстро расщепляются в полости рта под воздей-
ствием микроорганизмов и ферментов слюны до своих конечных ме-
таболитов – молочной, уксусной, пропионовой и других кислот. Под 
влиянием органических кислот происходит кислотная деминерали-
зация кристаллических структур зуба, причем первоначально при 
растворении эмали происходит выход кальция, а затем уже фосфора. 
Минимальное потребление сахара, которое не приводит к значитель-
ному увеличению интенсивности кариеса, не превышает 30 г. Ча-
стый прием легкоусвояемых углеводов может снижать функцио-
нальную активность слюнных желез, а избыточное их потребление 
приводит к угнетению местного и общего иммунитета, снижая тем 
самым резистентность зубов к кариесу [17; 80; 102; 104]. 

На сегодняшний день стоматологами предлагается стратегия 
контроля кариеса. Пациенту даются рекомендации по уменьшению 
количества потребляемого сахара; заменить продукты с ферменти-
руемыми углеводами на неферментируемые альтернативы; опти-
мизация доставки фторида (зубные пасты, фторированные соль, 
вода); обеспечение щелочных условий полости рта, препятствую-
щих образованию зубного налета; усиление слюноотделения 
[164; 182; 228; 234].  

Нарушение функционирования слюнных желез приводит к нару-
шению равновесия в системе «эмаль зубов – слюна». Слюна является 
основным фактором модификации рН зубной бляшки и защиты зубов 
от кариеса, она поддерживает нейтральное значение рН зубной 
бляшки и регулирует кислотно-щелочное равновесие полости рта в 
целом. Буферные системы слюны обеспечивают постоянство гомео-
стаза в оптимальных пределах, инактивируя нежелательное воздей-
ствие различных химических агентов на ткани ротовой полости [63]. 

Слюна представляет собой коллоидный раствор, насыщенный 
соединениями кальция и фосфора. Содержание кальция в слюне за-
висит от скорости ее секреции; с увеличением саливации концен-
трация кальция увеличивается. Концентрация фосфора в слюне в 
3–4 раза выше, чем концентрация кальция. 
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Смешанная слюна имеет рН от 5,5 до 7,7; буферную емкость по 
кислоте – 8,21±0,51 мэкв/л и 7,52±0,46 мэкв/л по щелочи. При низ-
кой скорости слюноотделения, несоблюдении гигиены полости рта 
рН становится кислым (ниже 6,0) и кальций теряет свои минерали-
зующие свойства, при смещении рН в щелочную сторону минера-
лизующие свойства кальция повышаются, что способствует отло-
жению зубного камня [59; 123].  

Выявлена зависимость активности течения кариеса зубов от 
наличия у пациентов общесоматической патологии, перенесенных 
заболеваний, в результате которых формируется низкий уровень 
неспецифической резистентности организма, а кариес зубов харак-
теризуется острым течением. Снижение неспецифической рези-
стентности организма обоснованно рассматривают как фактор 
риска возникновения кариеса зубов [40; 83].  

Современные условия проживания человека обусловлены антро-
погенным загрязнением окружающей среды. Уникальная особен-
ность полости рта – это то, что она является средством общения с 
окружающей средой [10]. Характерно, что состояние отдельных орга-
нов и систем отражается на составе ротовой жидкости, образующей 
внутреннюю среду полости рта. Вместе с тем слюна – это составная 
часть внутренней среды организма, находящаяся в динамическом со-
стоянии, зависящем от внешнесредовых факторов и эндогенной ситу-
ации в организме. В результате действия на организм химически 
агрессивных веществ происходит нарушение баланса окислительных 
процессов в полости рта, спектра пептидов в ротовой жидкости, уси-
ливается интенсивность анаэробного окисления, что служит показа-
телем снижения защитных механизмов и отражает повреждающее 
действие экотоксикантов на организм, а также создает условия для 
развития стоматологической патологии. Факторы внешней среды 
влияют на твердые ткани зубов опосредованно, в том числе и через 
изменяющиеся свойства и состав слюны. Совокупность постоянно 
действующих стрессовых воздействий на организм, неблагоприятных 
факторов внешней среды, перенесенных или сопутствующих заболе-
ваний, способствует формированию вторичных, транзиторных имму-
нодефицитных состояний и предрасполагает к развитию активного 
кариозного процесса [53; 116; 117].  
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ГЛАВА 2. Влияние герпес-вирусной инфекции 
на основные стоматологические заболевания 
Герпес-вирусы широко распространены в человеческой популя-

ции, они способны поражать практически все органы и системы ор-
ганизма хозяина, вызывая латентную, острую и хроническую 
формы инфекции. Это позволяет рассматривать герпес как систем-
ное заболевание организма. По оценкам экспертов ВОЗ, заболева-
ния, обусловленные ВПГ, как причина лeтального исхода зани-
мают второе место (15,8%) после гриппа (35,8%), ежeгодно пора-
жают более 20 млн. человек [1; 16; 18; 49; 128; 215]. 

В России по оценочным данным имеется более 20 миллионов 
больных с острыми и хроническими формами герпеса [143; 152; 212]. 
Неблагоприятная экологическая обстановка, снижение уровня соци-
альной защиты населения и, как следствие этого, угнетение защитных 
сил организма способствовали существенному увеличению числа 
больных герпесом в России [84; 91; 197; 206; 209]. 

Различают четыре основные клинические формы герпетической ин-
фекции: 

1. Локальные поражения: 
– кожи – гeрпетический дeрматит, экзeма Капoши, опоясываю-

щий лишай, язвенно-некротический дeрматит; 
– слизистых – гингивостoматит, афтoзный стоматит, рецидиви-

рующий орально-лабиальный герпес, назофарингит, ларингит; 
– глаз – кератиты, конъюнктивиты, иридoциклиты, хoриoрети-

ниты, увeиты, невриты зрительного нерва; 
– половых органов – уретриты, простатиты, вульвовагиниты, 

цервициты; 
2. Диссеминированные поражения: 
– нервной системы – энцефалиты, менингоэнцефалиты, 

невриты; 
– внутренних органов – гепатиты, пневмонии, эзофагит, энтероколит, 

нефрит. 
3. Латентная форма: без клинически выраженных очагов пора-

жения. 
4. Герпес новорожденных. 
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Рецидивирующий гeрпетический стоматит, вызванный вирусом 
простого герпеса, занимает третье место (5,3%) среди заболеваний 
слизистой оболочки полости рта после кандидоза (65,65%) и лей-
коплакии (16,16%). Изолированные поражения слизистой обо-
лочки полости рта выявлены в 31,7% случаев, а сочетанные пора-
жения слизистой оболочки полости рта в 20% наблюдений [35; 44; 
92; 99; 205]. 

Заражение ВПГ-1 происходит, главным образом, в детском воз-
расте в первые 4 года жизни при бытовых контактах. Исчезновение 
материнских противовирусных антител класса G к 6–12 месяцу жизни 
совпадает с максимальной чувствительностью детей к инфицирова-
нию ВПГ-1. Герпетическая инфекция, вызванная ВПГ-1, выявляется 
у 50–83% детей в возрасте до 10 лет [18; 100; 109; 140]. 

Вирусы простого герпеса вызывают инфекцию, которая характе-
ризуется сохранением вируса в организме инфицированного человека 
до конца его жизни, определяясь двумя следующими факторами: 

1) способностью вируса преодолевать, обойти защитные реакции 
организма человека; 

2) неспособность иммунных защитных реакций организма чело-
века элиминировать вирус; 

В нервных ганглиях вирус не доступен действию факторов гумо-
рального и клеточного иммунитета – вируснейтрализующих антител 
и Т-киллеров. Одна из главных черт всех герпес-вирусов – способ-
ность переходить в латентное состояние с периодической реактива-
цией [3; 19; 130; 212]. Считается, что способность герпес-вирусов к 
персистенции выработалась в результате длительного контакта с ор-
ганизмом человека и стала основным условием сохранения их как 
вида [159; 173; 191]. Латентность может проявляться в двух каче-
ственно различных состояниях: динамической латентности в виде ви-
русной персистенции с постоянным выделением небольшого количе-
ства вируса без проявлений болезни и латентности с манифестацией 
инфекции в виде персистенции вирусного генома с последующей ви-
русной репликацией и развитием заболевания [190; 196]. 

Обострение герпетической инфекции – это показатель времен-
ного снижения иммунитета, его ущербности, неэффективности 
либо развития тяжелых иммунодефицитных состояний. Рецидив 
герпеса – показатель нарушения баланса сил между организмом и 
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вирусом в пользу последнего, иногда опасного для жизни человека 
[147; 216; 223]. 

Независимо от того, каким путем ВПГ попадает в организм, 
начальное размножение вируса происходит у входных ворот, далее он 
проникает в региональные лимфоузлы, затем в кровь и гeматогенно 
заносится во внутренние органы и головной мозг человека. В цен-
тральную нервную систему он может проникать по нервным стволам. 
В настоящее время доказано участие ВПГ-1 в генезе невритов лице-
вого нерва. Вирус может обнаруживаться только при его реактивации 
в результате ослабления иммунитета под влиянием разнообразных 
факторов, поскольку вирус находится в клетках паравeртeбральных 
сенсорных ганглиев в непродуктивном состоянии и персистирует всю 
жизнь [135; 136; 139; 211]. Из ганглиев он периодически эмигрирует 
на периферию, может бессимптомно выделятся в слюну или повре-
ждать эпителиоциты в зоне зараженных нейронов. Через 1–3 недели 
после инфицирования в организме образуются антитела к ВПГ. Так, 
ВПГ-1 находится в латентном состоянии в церебральных ганглиях 
(узлах тройничного и обонятельного нервов), ВПГ-2 – в церебраль-
ных и в большей степени в спинальных ганглиях [42; 48; 171; 207]. 

Вирус герпеса человека – ВГЧ (Human herpes virus – HHV) пред-
ставляет собой большую группу ДНК-содержащих вирусов, кото-
рые вызывают заболевания полости рта: стоматит, гингивит 
[18; 165; 178; 184; 210]. 

Вирус простого герпеса был выделен в 1912 г. немецким ученым 
Гротером. В современной классификации ВПГ относится к семей-
ству Herpesviridae. 

К настоящему времени открыто и изучено более 80 представи-
телей семейства герпес-вирусов, 8 из которых патогенны для лю-
дей (Humаn hеrpes virus – HHV 1-8). В зависимости от характера 
репродукции вируса, структуры генома, типа клеток, в которых 
протекает процесс, а также от иммунологических и других особен-
ностей, герпес-вирусы подразделяют на подсемейства, вызываю-
щие поражения у человека: 

– Аlphaherpesvirinae;BПГ1,2,Varicella-zoster вирус (ВГЧ 3 типа); 
– Вetaherpesvirinae; ЦМВ (ВГЧ 5 типа); ВГЧ 6 и 7 типов; 
– Gаmmаherpesvirinae; Вирус Эпштeйна-Бaрр (ВГЧ 4); ВГЧ 

8 типа. 
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ВПГ-1 и ВПГ-2 относятся к семейству Herpesviridae. Это ДНК – 
содержащие вирусы. ВПГ размером 120–150 нм состоит из нуклео-
тида, располагающегося в его центре, капсида, окружающего ядро 
вириона и наружной оболочки, в которую заключены эти струк-
туры [42; 226; 228]. 

Воспроизведение ВПГ включает следующие стадии: абсорбция 
на поверхности чувствительных клеток, проникновение, транскрип-
ция, трансляция, репликация ДНК, формирование и выход вириона 
из клетки. Особенностью вирусов герпеса является их способность 
передвигаться от клетки к клетке, расплавляя клеточную мембрану, 
в результате чего они распространяются в клетки, не имеющие спе-
цифических рецепторов для вируса, и происходит это в присутствии 
противовирусных антител [51; 162]. Любые сенсорные импульсы 
могут в дальнейшем привести к реактивации вируca, выводя его из 
состояния покоя и давая возможность переместиться в окончания ак-
сонов, где вирус, проходя через соединительные ткани, прикрепля-
ется к рецепторам кератиноцитов губ или слизистой оболочки рта и 
реинфицирует их [144; 155; 209]. Совокупность всех характеристик 
ВПГ наряду с избирательной способностью к начальной инвазии в 
клетки эпидермиса и наружных слизистых оболочек обеспечивает 
высокую вирулентность инфекции. Если учесть повсеместную рас-
пространенность ВПГ, разнообразие путей передачи (воздушно-ка-
пельный, контактно-бытовой, половой, трансплацентарный), а 
также способность к пожизненной персистенции инфекции после 
первичного заражения, то становятся понятными причины, позволя-
ющие поставить ВПГ на одно из центральных мест среди всех ви-
русных заболеваний человека [148; 217]. 

По антигенной структуре ВПГ подразделяются на два типа. 
ВПГ-1 и ВПГ-2, обладая генетическим родством, они различаются 
по экологии, патогенетическим потенциям и антигенным свой-
ствам [145; 169]. 

ВПГ-1 проникает через эпителий слизистой оболочки ротовой 
полости и вызывает поражение преимущественно респираторных 
органов, орально-фасциальные поражения, острый герпетический 
гингивостоматит, лабиальный герпес [163]. Первичная контамина-
ция обычно происходит в раннем детстве при контакте с инфици-
рованной слюной (первые 6 месяцев новорожденные защищены 
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материнскими антителами). Но заразиться можно и позже. У детей 
это хорошо известный афтозный (везикулезно-эрозивный) гин-
гиво-стоматит, который протекает доброкачественно, хотя и не за-
канчивается вирусологическим выздоровлением, т. е. элиминацией 
вируса. При бессимптомной инфекции вирус не покидает орга-
низм [177]. Через нервные окончания он проникает в региональные 
ганглии чувствительных нервов, где сохраняется в ядрах нейронов 
в виде ДНК. Для ротовой полости региональными служат ганглии 
тройничного нерва, и именно здесь ВПГ-1 находит постоянное убе-
жище. Отсюда он периодически перемещается по нервным волок-
нам к клеткам эпителия слизистой оболочки рта с рецидивом спе-
цифического инфекционно-воспалительного процесса и возмож-
ной диссеминацией инфекции. Нейротропность ВПГ-1 проявля-
ется в том, что после реактивации в тройничном ганглии он может 
пройти по восходящему пути (в головной мозг) с развитием смер-
тельно опасного энцефалита. Реактивация латентно-персистирую-
щего в нервных ганглиях вируса происходит под влиянием прово-
цирующих экзогенных и эндогенных факторов, которые сопровож-
даются снижением иммунитета. К внешним провоцирующим фак-
торам относится переохлаждение, солнечный загар, инфекции, 
ослабление иммунитета, физическое переутомление, стресс, облу-
чение, химические и физические воздействие на слизистые обо-
лочки [194; 214]. Провокация инфекции наблюдается на фоне при-
менения гормонов, цитостатиков, иммунодепрессантов, болезнях 
обмена веществ, после операций и тяжелых травм. Клинические 
проявления реактивации ВПГ-1 (вторичной инфекции) в полости 
рта включают рецидивирующий лабиальный герпес, рецидивиру-
ющий герпетический стоматит. 

В типичных случаях появляются высыпания из нескольких 
сгруппированных везикул размером 1,5–2 мм на фоне эритемы и 
отека. Образование пузырьков связано с двумя экссудативными па-
томорфологическими процессами в клетках шиповидного слоя – 
вакуольной и баллонирующей дистрофиями. Клетки эпидермиса 
округляются, увеличиваются в объеме и, приобретая вид шаров, от-
деляются одна от другой; одновременно путем амитотического де-
ления образуются крупные многоядерные клетки. В результате 
чего формируются небольшие полости (пузырьки), заполненные 
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экссудатом, в котором свободно «плавают» характерные для гер-
петической инфекции многоядерные «гигантские» клетки. Харак-
терные для этого периода жалобы на жжение, покалывание и зуд, 
болевой синдром обычно отсутствует. Везикулы лопаются, образуя 
болезненные эрозии, которые бесследно заживают. Нередко высы-
пания рецидивируют в пределах одного и того же дерматома. Фик-
сированный характер высыпаний указывает также на первичное 
место внедрения вируса в организм. Процесс, не осложненный вто-
ричной инфекцией, разрешается через 10–14 (по другим данным, 
через 5–7 дней) [35; 99; 108]. 

Согласно данным M.J. Holden (1932), вирус герпеса термолаби-
лен. Его инактивация при температуре 50–52°С наступает в течение 
30 минут, а при 37°С в течение 10 часов, но он также устойчив к дей-
ствию низких температур. Для обеспечения термостабильности рН 
должен составлять от 6,5 до 6,9. ВПГ устойчив к действию ультра-
звука, а также к повторным замораживанию и оттаиванию. Однако 
ультрафиолетовые и рентгеновские лучи для него губительны. Ана-
логичное инактивирующее действие на возбудителя оказывают ани-
линовые красители, эфир, спирт и органические растворители. Все 
штаммы ВПГ переносят лиофилизацию и в высушенном виде сохра-
няют инфекционную активность более 10 лет [100]. 

Бактерии, грибы и вирусы нарушают нормальные процессы в 
организме хозяина, приводя к заболеванию двумя основными пу-
тями – «прямым» и «опосредованным». Опосредованное действие 
подразумевает, что микробные продукты особым образом («не-
адекватно») заставляют работать собственные клетки или ор-
ганы [82]. Полость рта в силу своих анатомических и физиологиче-
ских особенностей постоянно встречается с разными микроорга-
низмами. В полости рта содержится более 1000 видов микробных 
сообществ, связанных с эпителием слизистой оболочки или нахо-
дящихся на поверхности зубов [201]. В организме человека систе-
матически происходит циркуляция бактерий, грибов и вирусов, их 
экзо- и эндотоксинов. Установлено, что циркуляция бактерий нор-
мальной микрофлоры играет важную положительную роль в под-
держании функций иммунной системы. Вместе с тем распростра-
нение некоторых микробов и их модулинов может способствовать 
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развитию патологических состояний, причем чаще всего это про-
исходит за счет опосредованного действия [125].  

В последние годы появились исследования, посвященные диа-
гностике и лечению заболеваний полости рта, вызываемых виру-
сом простого герпеса, в частности генерализованного пародонтита. 
Однако роль вирусной инфекции в этиологии генерализованного 
пародонтита до настоящего времени в достаточной степени не 
установлена [20; 28; 64; 165; 170; 179; 193]. Распространенность па-
родонтита постоянно увеличивается, а лечение представляет до-
вольно трудную задачу. Различные виды микробных агентов вызы-
вают и поддерживают воспалительный процесс в тканях десны. 
Наряду с анаэробными бактериями довольно часто из пародонталь-
ного кармана выделяются представители царства вирусов, что поз-
воляет сделать предположение о возможности герпес-ассоцииро-
ванных процессов в пародонтите. Одновременно обсуждается во-
прос о влиянии вирусных инфекций в прогрессировании деструк-
тивных процессов пародонта. Предполагается, что переход латент-
ной фазы в активную вирусную инфекцию может приводить к 
транзиторной локальной иммуносупрессии и частично объяснять 
природу прогрессирования процессов в пародонте [29; 30; 163; 165; 
166; 219; 221]. 

С помощью полимеразной цепной реакции в пародонтальных 
карманах больных хроническим генерализованным пародонтитом 
и в участках зубодесневой борозды людей с интактным пародон-
том выделяется ДНК вирусов герпеса 1- и 2-го типов. Клинические 
признаки повреждений тканей пародонта, ассоциированных с гер-
пес-вирусной инфекцией, отличаются от симптомов хронического 
генерализованного пародонтита бактериальной этиологии и харак-
теризуются быстрым и обширным прогрессированием, болевым 
синдромом, лихорадкой и лимфоаденопатией. Количественная ха-
рактеристика изменений иммунного статуса у больных ХГП под-
тверждает существование двух различных иммунологических ва-
риантов с «высокой» и «низкой» реактивностью, причем послед-
ний, как правило, ассоциирован с герпес-вирусной инфекцией. В 
остром периоде хронического генерализованного пародонтита, ас-
социированного с герпес-вирусной инфекцией, формируется со-
стояние вторичного иммунодефицита с «низкой» реактивностью 
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Т-системы иммунитета, преимущественными нарушениями про-
цессов активации и апоптоза, несмотря на выраженную антимик-
робную направленность клеточного и гуморального иммунитета. В 
пародонтальных карманах пациентов с ХГП различных степеней 
тяжести выявляются генетические маркеры вирусов семейства 
Herpesviridae со значительно меньшей частотой, чем противови-
русные антитела в периферической крови с помощью иммунофер-
ментного анализа, вне зависимости от стадии заболевания 
(обострение, ремиссия). Комплексное лечение хронического гене-
рализованного пародонтита, включающее классические пародон-
тологические методы, противовирусную и иммуномодулирующую 
терапию, вызывает активную перестройку в системе иммунного го-
меостаза на фоне ликвидации острой вирусной инфекции [39; 49; 
90; 96; 137; 220].  

Современные научные взгляды на формирование противокари-
озной иммунологической защиты доказывают зависимость пора-
жаемости кариеса зубов от состояния местного иммунитета поло-
сти рта и в частности от уровня sIgA [93; 94]. Угнетение иммуно-
биологического состояния организма отражается на уровне проти-
вокариозного иммунологического ответа. Одной из причин сниже-
ния иммунитета является вирус простого герпеса – происходит 
снижение содержания sIgA в слюне, и при локальном дефиците IgA 
наблюдается интенсивное поражение зубов кариесом, поражение 
иммунных поверхностей зубов [40]. Помимо этого, IgA и sIgA иг-
рают важную роль в защите слизистых оболочек от инвазии виру-
сов. В слюне пациентов с клиническими проявлениями герпес-ви-
русной инфекции уровень sIgA снижен и коррелирует с тяжестью 
процесса, что позволяет говорить о снижении местного иммуни-
тета [100]. 

Резюмируя вышесказанное, можно сделать выводы: 
1. Герпес – повсеместно распространенная, массовая инфекция, 

характеризующаяся интенсивной циркуляцией среди населения. 
Во всех возрастных группах наблюдается выраженная тенденция к 
неуклонному росту герпетической инфекции. 

2. Герпес – пожизненная хроническая оппортунистическая ин-
фекция. Вирусы герпеса играют существенную патогенетическую 
роль в развитии многих тяжелых поражений практически любых 
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органов и систем, что позволяет рассматривать герпес как систем-
ное заболевание – герпетическую болезнь с преимущественным 
поражением того или иного органа. 

3. Герпес – болезнь сниженного иммунитета. Патогенез герпес-
вирусной инфекции неразрывно связан с нарушениями иммунной 
системы. Причем эта связь имеет двусторонний характер и форми-
руется по типу порочного круга, ввиду этого можно говорить о гер-
песе как о болезни иммунной системы. 

4. Герпес-вирусная инфекция является важной медико-социаль-
ной проблемой современного здравоохранения, что требует серь-
езных современных клинико-эпидемиологических исследований. 

Таким образом, все вышеперечисленное указывает на необходи-
мость дальнейшего изучения влияния вируса герпеса на развитие 
стоматологической патологии. 



Монография 
 

19 

ГЛАВА 3. Современные подходы к диагностике 
кариеса на ранних стадиях развития 

Проблема своевременной диагностики кариеса на ранних ста-
диях развития остается актуальной в современной стоматологии. 
Диагностика кариеса, определение стадии и активности заболева-
ния очень сложный и комплексный процесс. Важнейшими предпо-
сылками для правильной постановки диагноза являются знание 
природы заболевания и адекватный анализ всех имеющихся дан-
ных [22; 25; 125]. К сожалению, использование даже самых совре-
менных методов исследования далеко не всегда гарантирует поста-
новку правильного диагноза [6]. На протяжении ХХ столетия были 
предложены методы ранней диагностики кариеса. К ним можно от-
нести метод витального окрашивания тканей, рентгенологический, 
транслюминационный и метод определения электрического сопро-
тивления тканей зуба (ЭОД).  

Методика визуального обследования для выявления кариеса в 
стадии белого пятна не точна, поскольку позволяет выявить только 
одну треть начальных форм кариеса в виде небольшой полости. При 
определенной степени деминерализации эмаль меняет свой цвет (бе-
ловатый оттенок) и становится опаковой. Кроме того, в ней образу-
ются микропоры. Дефекты эмали становятся видимыми только по-
сле растворения примерно 50% минеральных компонентов. Исполь-
зование вспомогательных увеличительных приборов (бинокулярная 
лупа, операционный микроскоп) позволяет гораздо более точно ди-
агностировать первичные кариозные дефекты. Метод витального 
окрашивания твердых тканей зуба красителями (1–3% раствором 
метиленового синего) доступный и экономичный. Можно доста-
точно точно оценить степень деминерализации с использованием 
10- или 12-цветной диагностической шкалы. Это позволяет выразить 
степень окрашивания в процентах или относительных цифрах. 

Рентгенологический метод более информативен для выявления 
скрытых кариозных полостей в зонах, неудобных для визуального об-
следования. Боковые рентгеновские снимки позволяют выявить апрок-
симальные дефекты на первичных стадиях развития [97]. Правильная 
диагностика во многом зависит от качества рентгеновских снимков и 
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умения их прочтения. Более точная оценка состояния твердых тканей 
возможна при проведении денситометрических исследований.  

Транслюминесценция – метод просвечивания тканей зуба «хо-
лодным» светом через волоконную оптику от источника света в 
виде специального прибора или лампы для полимеризации плом-
бировочных материалов. Наиболее эффективно использование 
этой методики для обследования фронтальных зубов. Волоконно-
оптическая транслюминация (FOTI – fiber optic transillumination) 
проводится с помощью небольшого (диаметр до 2 мм) и мощного 
(не менее 2 Вт) источник света. Кариозные дефекты определяются 
в виде четкой тени. Это исследование позволяет оценить состояние 
гладких апроксимальных поверхностей и поверхности окклюзии, 
определяет только поверхностные размеры дефектов, но не их глу-
бину. DIFOTI представляет собой цифровую модификацию си-
стемы FOTI. Этот метод предназначен для диагностики и монито-
ринга кариеса, а также для проведения наглядного консультирова-
ния пациентов [7]. 

Электрометрический метод диагностики начальных форм кари-
еса основан на методе сравнения электрического сопротивления 
тканей зуба в норме и при патологии. В процессе деминерализации 
твердые ткани зуба становятся пористыми. Между призмами эмали 
закрепляются различные ионы, диффундирующие из гидратной 
оболочки или слюны. Увеличение концентрации ионов и общего 
содержания жидкости в пористой эмали приводит к увеличению ее 
электропроводности. Электропроводность интактного участка 
эмали зуба в основном равна нулю, при начальном кариесе она уве-
личивается [7; 77; 80; 104; 119].  

Помимо традиционной диагностики активно применяются раз-
личные оптические методы определения патологических процес-
сов: оптическая когерентная томография, диафаноскопия, реги-
страция обратного рассеяния, лазерный атомный эмиссионный 
микроспектральный анализ, лазерная флуоресценция [124]. 

Метод Quantitative light fluorescence (QLF). При данном методе 
зуб облучается импульсным потоком света длиной волны 488 нм. 
Коротковолновое возбуждающее излучение стимулирует более 
мощную флуоресценцию, однако разница между интенсивностью 
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флуоресценции декальцинированных и интактных тканей слишком 
мала и не позволяет проводить однозначную диагностику [7]. 

Для определения риска возникновения кариеса могут приме-
няться генетические тесты. В основу LCL-теста положены генети-
ческие методы идентификации всех разновидностей стрептокок-
ков, возбудителей кариеса, что позволяет обнаруживать их не 
только в слюне, но и на поверхности зубов. Помимо этого, тест поз-
воляет определять буферную емкость слюны. Каждый вид бакте-
рий имеет свой, совершенно индивидуальный антиген, а также не-
повторимую морфологическую структуру колонии. Необходимую 
точность и надежность качественного и полуколичественного ана-
лиза различных видов возбудителей кариеса в такой сложной суб-
станции, как слюна, может обеспечить только метод генетической 
идентификации [41; 110]. 

Ультразвук был предложен для диагностики кариеса на ранних 
стадиях развития 47 лет назад Baum et al., 1963 году, однако многие 
проблемы до сих пор остаются нерешенными. Сложное многослой-
ное строение зуба и его малые размеры затрудняют получение аку-
стического изображения микроструктуры и интерпретацию полу-
ченных результатов, и их количественный анализ. Сканирующий 
акустический микроскоп с помощью звуковых импульсов большей 
частоты позволяет выявить кариес на ранних стадиях [4; 69].  

Лазерная флуоресцентная спектроскопия берет свое начало от 
химического анализа. Когда свет попадает на тело, он может по-
глощаться, отражаться, пропускаться или возникает явление флуо-
ресценции. Флуоресценция возникает, если свет, имеющий опреде-
ленную длину волны, попадает на флуоресцирующий материал, ко-
торый затем излучает свет с другой длиной волны, всегда смещен-
ной в направлении красного спектра согласно закону сохранения 
энергии. Природу явления флуоресценции биологических тканей 
под воздействием лазерного света обычно объясняют возбужде-
нием и последующим свечением белков под воздействием ближ-
него ультрафиолета или присутствием в клетках пиридиннуклео-
тидов и эндогенных флавинопротеидов или же экзогенных порфи-
ринов.  
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Интенсивность флуоресцентного свечения зависит от структур-
ных свойств тканей, их метаболической активности и отражает фи-
зиологическую активность тканей в целом. Продукты обмена ве-
ществ бактерий, главным образом молочные кислоты вызывающе 
кариес, имеют также способность флуоресцировать. При наличии 
живых микробов происходит наблюдаемое увеличение интенсив-
ности флуоресценции на фоне их пролиферативной активности 
[36; 54; 55; 75; 157; 167; 213]. 

Аппарат "DIAGNOdent" КаVо используется для диагностики ка-
риеса на ранних стадиях. Принцип работы прибора основан на вы-
работке лазерным диодом импульсной световой волны длинной 
655 нм и мощностью 1mW, которая, попадая на поверхность тканей 
зуба, отражается от нее. Измененные ткани зуба и бактерии флуо-
ресцируют, т.е. под действием света происходит изменение опти-
ческих свойств тканей зуба – они начинают флуоресцировать све-
товыми волнами другой длины. Аппарат "DIAGNOdent" указывает 
на активность обмена веществ микроорганизмов, характерных для 
кариеса. Малые значения свидетельствуют о низкой активности об-
мена веществ и о небольшом количестве микроорганизмов, боль-
шие значения DIAGNOdent указывают на высокую активность и 
значительное количество, вызывающих кариес бактерий [7; 158; 
185; 189; 237]. 

Значения индикации DIAGNOdent: 0–10 – это значения показа-
ния прибора, соответствующие здоровому зубу. Активность об-
мена веществ бактерий, вызывающих кариес, не обнаружена, а зна-
чение 10–25 – кариес в пределах эмали (кариес в стадии пятна, по-
верхностный кариес); 25–35 – кариесом поражена половине тол-
щины дентина и 35 и более – глубокое повреждение дентина. По 
данным отечественных авторов, показатели при кариесе в стадии 
пятна соответствовали 9, поверхностному кариесу – 15, среднему 
кариесу – 50. С помощью DIAGNOdent кариес выявляется в 90% 
случаев [37; 70; 106; 127; 187]. DIAGNOdent показал более высо-
кую чувствительность и точность для обнаружения кариеса эмали 
по сравнению с другими обычными методами. Тогда как для обна-
ружения кариеса дентина, точность аппарата DIAGNOdent была 
подобна другому обычному диагностическому методу выявления 
кариеса [161; 168; 172; 183; 186; 195; 202; 222; 230].  
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Диагностика кариеса с помощь аппарата DIAGNOdent имеет ряд 
преимуществ: 

1. Возможность диагностики кариеса в области фиссур и на кон-
тактных поверхностях. 

2. Возможность определение стадии кариозного процесса и 
дальнейшего мониторинга при терапии и профилактики. 

3. Возможность распознавания кариозного процесса на ранних 
стадиях развития. 

4. Сохранение здоровых тканей зуба. 
5. Безболезненность процедуры и возможность многократного 

повторения исследования. 
6. Неинвазивность исследования. 
7. Повышение качества работы за счет высокой точности диа-

гностики. 
В нашем исследовании для обследования каждого пациента ис-

пользовали прибор КаVо"DIAGNOdent pen". Фотоэлемент прибора 
анализирует полученные данные, его электронная система преоб-
разует в цифровые показатели на дисплее. Чем больше получено 
света с длиной волны в диапазоне 720–740 нм, тем больше продук-
тов обмена веществ, вызывающих кариес. Аппарат "DIAGNOdent" 
помогает определить стадию развития кариозного процесса и ука-
зывает на активность обмена веществ микроорганизмов, характер-
ных для кариеса.  

Перед началом диагностики поверхность обследуемого зуба 
очищали с помощью полировочной пасты, не содержащей фтора. 
Зубная бляшка на поверхности зуба содержит продукты обмена ве-
ществ бактерий, которые могут привести к искажению результата. 
Затем поверхность зуба высушивалась, с помощью датчика отсве-
чивался исследуемый участок тканей зуба и через несколько се-
кунд на табло появлялись данные исследования в виде цифровых 
показателей (рисунок 2).  

Определение стадии кариозного процесса и микробной актив-
ности проводилось согласно установленным цифровым показате-
лям в условных единицах, где начальному кариесу (K02.0 кариес 
эмали) соответствовали значения от 7 до 11, поверхностному кари-
есу (K02.0 кариес эмали) – от12 до 19, среднему кариесу – от 20 до 
50 (K02.1 кариес дентина). 
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Рис. 2. Проведение обследования с помощью прибора 
КаVо "DIAGNOdent pen" 

 

Таким образом, для первичной диагностики кариеса рекоменду-
ется использовать наименее инвазивные методы обследования. До-
полнительное обследование следует проводить только в сомни-
тельных случаях. При этом обязательно нужно учитывать индиви-
дуальные факторы риска, характерные для данного пациента. Для 
подтверждения диагноза рекомендуется использовать увеличи-
тельные приборы, боковые рентгеновские снимки или систему DI-
AGNOdent [7; 58].  
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ГЛАВА 4. Оценка индивидуального риска 
развития кариеса 

Для диагностики кариеса на самых ранних стадиях развития 
применятся биохимический экспресс-тест, который позволяет по-
лучить достоверные данные о состоянии бактериальной микро-
флоры полости рта пациента, на основании чего осуществляется 
объективная оценка индивидуального риска возникновения кари-
еса. Дефекты эмали зуба не всегда можно выявить сразу же после 
получения положительного результата теста, поскольку повышен-
ная концентрация кислотовыделяющих бактерий в биологической 
пленке может наблюдаться за 12–18 месяцев до появления первич-
ного кариозного дефекта в виде белого пятна. При этом в отличие 
от традиционных методов диагностики кариеса анализ степени 
риска возникновения кариеса основывается не на косвенных при-
знаках, а на результатах прямого биохимического исследования. 
Цель этого метода – обнаружение кислотовыделяющих бактерий в 
биологической пленке, получение данных об активности процес-
сов метаболизма, а именно о количестве выделяемой молочной 
кислоты [7; 38; 76; 85; 112; 133; 139; 232; 233; 234; 236].  

Для объективной оценки индивидуального риска возникновения 
кариеса у лиц, инфицированных вирусом простого герпеса, нами 
был использован биохимический экспресс-тест Clinpro Cario L-Pop. 

Кариесогенные бактерии, которые с помощью специальной те-
стовой палочки отбирались из тонкого слоя слюны на поверхности 
языка (микробиологический состав слюны в этой области полно-
стью соответствует составу бактериальной микрофлоры на поверх-
ности зубов пациента), в процессе своей жизнедеятельности в тече-
ние 2 минут перерабатывают строго определенное количество саха-
розы, которое содержится в ватной головке палочки, в результате 
чего выделяется соответствующее количество молочной кислоты. 

Затем осуществляется селективная реакция между выделенной 
молочной кислотой и соответствующим ферментом Lactatdehydro-
genase, продукты которой вызывают изменение цвета специально 
подобранного индикатора. Интенсивность цвета индикатора строго 
зависит от концентрации прореагировавшей молочной кислоты. 
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Для оценки результатов тестирования мы использовали кон-
трольную таблицу интенсивности окраски индикатора, разделен-
ную на 9 полей разного цвета, каждое из которых соответствует 
определенному уровню риска возникновения кариеса (рисунок 5). 
Темно-синий цвет индикатора (с 7 по 9 поле в контрольной таб-
лице) свидетельствовал о высокой активности кариеса, с 4 по 6 
поле – о среднем уровне риска возникновения кариеса, с 1 по 3 
поле – о низком уровень риска возникновения кариеса.  

Концентрация молочной кислоты в биологической пленке позво-
ляет оценить активность кариеса. Этот метод помогает составить объ-
емную картину активности кариеса. Дефекты эмали не всегда выявля-
ются сразу же после получения положительного результата теста, по-
скольку повышенная концентрация кислотовыделяющих бактерий в 
биологической пленке может наблюдаться за 12–18 месяцев до появ-
ления первичного кариозного дефекта в виде белого пятна. 

Клинические условия проведения теста Clinpro Cario L-Pop: для 
получения объективных результатов тестирования непосред-
ственно перед началом его проведения пациенты чистили зубы, не 
изменяя своей привычной манере. После окончания чистки и до 
начала тестирования должно пройти не менее 5 минут. Для предот-
вращения искажения результатов протекания биохимических реак-
ций обязательно следует выяснить, принимал ли пациент в послед-
нее время регулярно или однократно препараты, которые могут се-
рьезно повлиять на результаты тестирования. К таким препаратам 
относятся антибактериальные медикаменты, а также средства для 
полоскания и дезинфекции полости рта. 

Технология тестирования: пациента просили обильно смочить 
слюной поверхность языка и высунуть его наружу. Затем прикла-
дывали ватную головку тестовой палочки к верхней поверхности 
передней трети языка пациента и несколько раз проводили по по-
верхности языка так, чтобы ватная палочка полностью пропиталась 
слюной. 

Далее тестовая палочка помещалась в специальный контейнер 
(L-Pop Blister), содержащий два резервуара с жидкостями (раствор 
фермента и индикатора), которые перемешивались между собой. 
Полученная смесь растворов фермента и индикатора перемещалась 
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в резервуар, в котором находится ватная головка тестовой палочки, 
пропитанная слюной пациента.  

Тестовая палочка оставалась погруженной в жидкость на 2 ми-
нуты. По истечении 2-х минут палочку вынимали из контейнера и 
без промедления сравнивали интенсивность ее сине-фиолетовой 
окраски с соответствующими образцами, приведенными в кон-
трольной таблице цветов.  

Правильность полученных в ходе тестирования результатов 
проверяли с помощью контрольной палочки, которая маркирована 
черным цветом. 

Контрольную палочку погружали в ранее использованный кон-
тейнер и оставляли на 2 минуты, после чего она приобретала ярко 
выраженную сине-фиолетовую окраску. Это означало, что тест 
проведен правильно. 

  



А.И. Булгакова, Ю.В. Андреева, Д.М. Исламова  
 

28 

ГЛАВА 5. Лечебно-профилактические 
мероприятия у пациентов с начальным 

кариесом, инфицированных вирусом герпеса 
Все существующие методы лечения кариеса можно условно раз-

делить на 2 группы: неинвазивные и инвазивные. В основе неинва-
зивных, или этиотропных методов лечения лежит устранение при-
чин возникновения заболевания. Инвазивные методы лечения 
предусматривают удаление имеющихся дефектов и восстановле-
ние разрушенных твердых тканей. Таким образом, оптимальный 
метод лечения состоит из диагностики кариеса на ранних стадиях, 
подавление развития кариеса и эффективную реминерализацию 
твердых тканей. Раннее обнаружение кариеса позволяет предотвра-
тить необходимость применения инвазивных методов лечения, по-
скольку на начальных этапах кариеса структуру твердых тканей 
можно восстановить без каких-либо существенных изменений 
[8; 15; 47; 79; 81; 87; 88; 89]. В основе любого лечения должно ле-
жать устранение причин возникновения заболевания и уменьше-
ние влияния сопутствующих факторов риска. Кроме того, в про-
цессе лечения важно восстановить защитные функции организма и 
стимулировать действие положительных факторов. При этом 
огромное значение имеют мотивация пациента и его стремление 
осознанно выполнять рекомендации врача и соответствующим об-
разом изменить свою жизнь (отказаться от вредных привычек, бо-
лее тщательно соблюдать гигиену полости рта и т. п.) [8; 32; 34; 81]. 
При лечении первичных дефектов эмали зачастую достаточно про-
сто удалить бактериальный налет с поверхности зуба. Наиболее 
легкой и эффективной является очистка поверхностных, легкодо-
ступных полостей, расположенных на вестибулярной поверхности 
зубов. Беловатые или коричневые, опаковые, шероховатые и актив-
ные дефекты эмали можно устранить проведением интенсивных 
мероприятий, направленных на улучшение гигиены полости рта, и 
многократной тщательной очисткой зубов от бактериального 
налета. В результате регулярной чистки зубов поверхность первич-
ного кариозного дефекта становится гладкой и блестящей. 
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Систематическая чистка зубов, удаление мягких зубных отло-
жений способствуют физиологическому созреванию эмали зубов и 
поддержанию баланса минералов, обеспечивают снижение бакте-
риальной нагрузки. Благодаря наличию активных добавок зубные 
пасты могут оказывать профилактическое и лечебное воздействия 
[65; 72; 103; 113; 122].  

Например, лечебно-профилактическая зубная паста РОКС для 
взрослых содержит протеолитический фермент бромелаин, глицеро-
фосфат кальция, хлорид магния и ксилит. Бромелаин расщепляет не-
жизнеспособные белковые компоненты зубного налета, способ-
ствует его качественному удалению с поверхности зубов. Этот фер-
мент задерживается в полости рта на длительное время, ингибируя 
отложение нового налета. За счет глицерофосфата кальция и хло-
рида магния происходит реминерализация как здоровой эмали, так и 
начальных очагов кариозного поражения. Ксилит – многоатомный 
спирт – способствует включению кальция в эмаль зубов, подавляет 
образование зубного налета и снижает кариесогенный потенциал 
микрофлоры. Вовлечение ксилита в биохимический обмен стрепто-
кокков характеризуется как летальный синтез, в результате чего сни-
жается активность патогенных микроорганизмов. Отсутствие мяг-
кого зубного налета обеспечивает зубам практически постоянную 
доступность минеральных компонентов в составе зубной пасты и 
слюны. Отсутствие в зубной пасте R.O.C.S. фторидов существенно 
расширяет возможности для индивидуального подбора гигиениче-
ских средств с учетом общего состояния организма пациента и спе-
цифики региона проживания [73; 118; 132]. 

Реминерализация твердых тканей зуба – это естественный фи-
зиологический процесс, который в рамках целенаправленного ле-
чения кариеса можно инициировать с помощью специальных 
средств. Аппликационный гель «R.O.C.S. Medical Minerals» приме-
няется для профилактики и лечения кариеса в стадии пятна, он со-
держит глицерофосфат кальция, хлорид магния и ксилит. Процесс 
реминерализации поддерживается ферментативно, под влиянием 
фосфотаз активизируется включение в эмаль зубов фосфатов и 
кальция. Активность этих металлоферментов повышается в при-
сутствии ионов хлора и магния. Глицерофосфат кальция является 
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субстратом для щелочной и кислотной фосфотаз. В результате его 
гидролиза под влиянием фермента происходит высвобождение 
ионов кальция и фосфата, а также некоторого количества энергии, 
которая, как полагают, используется для переноса ионов в эмаль 
зуба. Именно в присутствии глицерофосфата кальция процесс ре-
минерализации протекает наиболее успешно [52]. Гель «R.O.C.S. 
Medical Minerals» благодаря специальным добавкам обладает адге-
зивными свойствами и хорошо задерживается на поверхности зу-
бов, что обеспечивает пролонгированное действие состава, так как 
создает условия для постепенного проникновения в ткани зуба ми-
неральных компонентов, входящих в его состав. Гель «R.O.C.S. 
Medical Minerals» является достойной альтернативой процедуре 
электрофореза. Использование геля «R.O.C.S. Medical Minerals» в 
условиях стоматологического кабинета достоверно эффективнее 
(на 46, 6%) и в более сжатые сроки (14 сеансов) способствует ре-
минерализации начальных форм кариеса в сравнении с аппликаци-
ями в домашних условиях (не менее 42 сеансов). Гель в 80% слу-
чаев позволяет добиться полного исчезновения меловидных пятен 
и улучшить внешний вид зубов: осветление и появление блеска 
[57; 68; 181; 225].  

Для лечения кариеса на ранних стадиях развития используют 
препараты фтора. Ионы фтора – это эффективное средство борьбы 
с кариесом. Локальное увеличение концентрации ионов фтора или 
прием фторсодержащих препаратов позволяет замедлить или даже 
обратить процесс деминерализации эмали зубов. Однако систем-
ное применение фторсодержащих препаратов может привести к 
негативным последствиям. Прием высоких доз ионов фтора (фто-
рированная вода + фторсодержащий гель + зубная паста) со време-
нем приводит к увеличению концентрации фторапатита в твердых 
тканях зубов и костях, что проявляется в возникновении флюороза 
зубов, нарушении минерализации костной ткани и связочного ап-
парата, лейкопении, брадикардии, гипотонии, нарушении физиоло-
гических функций вегетативной и центральной нервной системы, 
коллоидном перерождении ткани щитовидной железы. При избы-
точном поступлении в организм фтор как ингибитор многих фер-
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ментов может тормозить внутриклеточные процессы синтеза, сни-
жать иммунитет и ускорять процессы физиологического старения 
[46; 60; 144]. Результаты последних научных исследований свиде-
тельствуют о том, что эффективность применения фторсодержа-
щих препаратов системно (до прорезывания зубов) и локально (по-
сле прорезывания зубов) практически не отличается. Сегодня пред-
почтение отдается препаратам локального действия, поскольку они 
значительно снижают опасность передозировки [9; 43; 98].  

Выделяют три механизма локального действия ионов фтора по-
сле прорезывания зубов [160; 218; 238]: 

1. Подавление метаболизма бактерий за счет снижения вели-
чины рН в биологической пленке; ионы фтора реагируют с ионами 
водорода с образованием HF, что подавляет метаболизм бактерий. 

2. Подавление процесса деминерализации: в присутствии ионов 
фтора в эмали увеличивается концентрация фторапатита и фтор-
гидроксиапатита, которые увеличивают ее устойчивость к воздей-
ствию кислот. 

3. Стимулирование процесса реминерализации: наличие ионов 
фтора в биологической пленке уменьшает растворимость гидрок-
сиапатита. 

В 2019 году экспертный совет стоматологов разработал резолю-
цию «Современный взгляд на лечебно-профилактическое действие 
индивидуальных средств для ухода за полостью рта, содержащих 
фториды» по безопасному применению фторсодержащих средств 
индивидуальной гигиены рта в рамках фторпрофилактики кариеса 
зубов. В реальных условиях повседневной жизни врачам-стомато-
логам необходимо знать концентрацию фторида в питьевой воде и 
в районах с низким и оптимальным его содержанием использовать 
местные фторсодержащие средства; рекомендовать фториды к 
ежедневному применению в малых концентрациях. 

Врачам-стоматологам на приеме целесообразно придержи-
ваться следующих рекомендаций: 

1) знать концентрацию фторида в питьевой воде: 
• в районах с низким и оптимальным содержанием фторида ис-

пользовать местные фторидсодержащие средства; 
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• в районах с повышенным содержанием фторида и эндемиче-
ского флюороза рекомендовать альтернативные водоисточники; 

2) зубные пасты, содержащие фторид, назначать в зависимости 
от возраста, риска развития кариеса зубов и содержания фторида в 
питьевой воде; 

3) в районах с пониженным или оптимальным содержанием фто-
рида (≤1,2 мгF¯/л) в питьевой воде, у детей с момента прорезывания 
первого временного зуба применять зубные пасты, содержащие фто-
рид в концентрации 500–1000 ppm, а с момента прорезывания пер-
вого постоянного зуба и у взрослых людей – 1400–1500 ppm. В рай-
онах с высоким содержанием фторида (>1,5 мгF¯/л) в питьевой воде 
и очагах эндемического флюороза применять зубные пасты у детей 
и взрослых с содержанием фторида – до 1000 ppm; 

4) при высоком риске кариеса назначать курсовое применение 
зубной пасты с повышенным содержанием фторида: с 10 лет – 
2500 ppm, с 16 лет и взрослым – 5000 ppm; 

5) осуществлять чистку зубов дважды в день фторидсодержа-
щей зубной пастой продолжительностью не менее 3 минут; при 
каждой чистке зубов использовать количество зубной пасты не бо-
лее горошины; 

6) детям с 6 лет и взрослым после завершения чистки зубов ис-
пользовать дважды в день в течение 1 минуты ополаскиватели с 
концентрацией фторида 0,025–0,05% (250 ppm); 

7) в зависимости от риска кариеса, пациентам от 2 до 6 раз в год 
применять профессиональные средства с высокой концентрацией 
фторида: 

• детям дошкольного возраста наносить на зубы фторидсодер-
жащий лак; 

• детям школьного возраста и взрослым – фторидсодержащие 
лаки, гели и другие фторидсодержащие средства для местного при-
менения [115].  

Эффективным методом профилактики кариеса и лечения кари-
еса на начальной стадии является глубокое фторирование. Для 
этого разработан специальный препарат, называемый «Эмаль-гер-
метизирующая жидкость», или «Тифенфлюорид». Препарат со-
стоит из 2 растворов, в результате последовательного нанесения 
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которых на поверхности зуба внутри воронок эмали образуется ще-
лочная субстанция, представляющая собой гель кремниевой кис-
лоты с включенными в него микрокристаллами фтористого каль-
ция, магния и меди. Растворимость образующихся нанофторидов, 
в частности фтористого магния, приблизительно в 10 раз больше, 
чем обычного фторида кальция. Это приводит к созданию на по-
верхности эмали в 10 раз более высоких концентраций ионов 
фтора. Причем, фтор выделяется в течение длительного времени 
(0,5–1 год), обеспечивая надежную реминерализацию и восстанов-
ление меловидных пятен эмали. Ионы меди, входящие в состав 
препарата, обладают бактерицидным действием, а также разру-
шают микробные токсины и ферменты. Отечественным аналогом 
препарата для глубокого фторирования является «Глуфторед» 
фирмы ВладМива [27; 45; 66; 67].  

Одним из современных методов лечения кариеса является ис-
пользование озона. Озон – это нестабильная молекула, состоящая 
из 3 атомов кислорода. Благодаря чрезвычайно высокому окисли-
тельному потенциалу он, как и хлор, эффективно разрушает 
клетки. В отличие от хлора он действует гораздо быстрее и при зна-
чительно меньших концентрациях, легко разлагается с образова-
нием безопасного кислорода. Здоровые клетки организма, облада-
ющие более устойчивой к окислению клеточной мембраной, вы-
держивают действие озона при определенной продолжительности 
воздействия. По отношению к озону у бактерий, вирусов и грибов 
нет наследственной устойчивости [21; 120; 121; 156; 198; 200; 231]. 

Прибор KaVo HealOzone используется в стоматологии для по-
лучения озона. Газ образуется под воздействием высокого напря-
жения и с помощью наконечника и герметичной силиконовой 
каппы воздействует на кариозный дефект. Длительность воздей-
ствия составляет 20 секунд. Озон очень быстро проникает в биоло-
гическую пленку, разрушает клетки бактерий и стерилизует ткани 
зуба. Клинически доказано, что озон дезактивирует кариозные де-
фекты в пришеечной области и полностью уничтожает колонии 
бактерий на поверхности окклюзии. Озон можно успешно исполь-
зовать для уменьшения количества бактерий перед реминерализа-
цией твердых тканей, герметизацией дефектов, пломбированием 
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зубов. Главными достоинствами лечения озоном являются эффек-
тивность, безболезненность, надежность и сохранение всех имею-
щихся тканей, т.е. абсолютная неинвазивность [9; 134; 147; 150; 
151; 153; 154; 156; 175; 176; 180; 199; 203; 227].  

В 2009 году в Европе был предложен способ микроинвазивного 
лечения кариеса эмали методом инфильтрации. Метод основан на 
удалении псевдоинтактного слоя эмали 15% раствором соляной 
кислоты с последующим заполнением очага поражения смесью 
синтетических смол, имеющих определенные реологические ха-
рактеристики. Эффективность метода состоит в восполнении утра-
ченных структур эмали без препарирования при полноценном бло-
кировании кариозного процесса. Icon (infiltration concept) – уни-
кальная методика инфильтрации кариозных поражений эмали – 
позволяет блокировать кариес на ранних этапах без препарирова-
ния, без потери здоровых тканей зуба, в одно посещение. Инфиль-
трация – это новая концепция лечения кариеса, при инфильтрации 
использовали материал Icon, с помощью которого можно прово-
дить лечение кариеса в пределах эмали. Данная методика была раз-
работана Prof. H. Meyer-Luckel и Dr. Sebastian Paris, и на стомато-
логическом рынке появился продукт под названием Icon производ-
ства компании DMG. Слово Icon – аббревиатура английских слов 
Infiltration CONcept (концепция инфильтрации). Набор включает в 
себя специальные сепарационные клинья, аппликаторы, травящий 
гель на основе HCl, этанол, инфильтрат, а также жидкотекучий све-
токомпозитный материал. Цель лечения заполнить зоны деминера-
лизованной эмали светоотверждаемым композитом. Для этого 
необходимо удалить псевдоинтактный слой на поверхности эмали, 
поскольку он слишком плотный, и композит не может его преодо-
леть. Так как данный вопрос возникает часто, необходимо подчерк-
нуть, что с помощью методики инфильтрации можно заполнять 
только дефекты эмали, и не имеет смысла использовать эту мето-
дику в качестве профилактики в области здоровой эмали. 

Методика инфильтрации является новой концепцией лечения, 
для которой на сегодняшний день существует только один продукт 
на рынке. Клинические исследования in vivo, проведенные в Гер-
мании, Дании и Колумбии, показали, что инфильтрация является 
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эффективной методикой приостановки дальнейшего прогрессиро-
вания кариеса на проксимальных и вестибулярных поверхностях 
зубов. Инфильтрация кариеса заполняет важный пробел в спектре 
методик терапевтической стоматологии [91; 105].  

Таким образом, несмотря на применение различных методов ле-
чения, кариес по-прежнему остается одним из наиболее распростра-
ненных заболеваний полости рта. Это связано с тем, что ни один из 
существующих методов лечения не позволяет добиться значитель-
ного уменьшения концентрации бактерий Streptococcus mutans на 
срок более 6 месяцев. Поэтому для выбора наиболее эффективного 
метода диагностики и лечения решающее значение имеет точный 
анализ индивидуальных факторов риска. Степень повреждения 
твердых тканей зависит от стадии развития и активности кариозного 
дефекта. Соответственно этому они совершенно по-разному реаги-
руют на различные методы лечения (профилактики). 

Нами было обследовано 96 пациентов в возрасте от 18 до 50 лет, 
из них 79 женщин, 17 мужчин. Общее количество зубов с началь-
ным кариесом (K02.0 кариес эмали) составило 717. Все пациенты 
были разделены на две группы: лица, инфицированные вирусом 
простого герпеса с клиническими проявлениями вирусной инфек-
ции herpes labialis (группа 1) – 51 человек, и лица, инфицированные 
вирусом простого герпеса без клинических проявлений 
(группа 2) – 45 человек. Пациенты проходили амбулаторное лече-
ние в стоматологическом отделении поликлиники ГБУЗ «Респуб-
ликанская клиническая больница № 2» г. Уфы. 

Обследование пациентов, обратившихся за стоматологической 
помощью, начиналось с опроса и анкетирования, для чего были 
разработаны специальная анкета о состоянии здоровья и карта сто-
матологического обследования пациента (приложение № 1 и 2). 
Для изучения клинического статуса пациентов с начальным карие-
сом в группы вошли пациенты с локализацией кариозного процесса 
в пришеечной области зубов. Для оценки эффективности лечения 
пациентов с начальным кариесом разделили на две группы. Основ-
ную группу (I) составили 30 пациентов, группу сравнения (II) – 
21 пациент. 
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Для диагностики кариозного процесса использовались топогра-
фическая классификация кариеса зубов, классификация Е.В. Бо-
ровского и П.А. Леуса (1979) и МКБ 10. Общий соматический ста-
тус пациентов оценивался на основании общеклинических иссле-
дований. Для получения более точных клинических данных в 
группы вошли пациенты, преимущественно не отягощенные сома-
тической патологией, т. е. имеющие хронические заболевания в 
легкой форме и/или в стадии компенсации. 

Все пациенты, находившиеся на лечении, были комплексно об-
следованы с использованием клинических, биохимических, имму-
нологических, лазерных (лазерная флуоресцентная спектроскопия) 
методы исследования. Лечение осуществлялось с полного согласия 
пациентов. Проводимое комплексное лечение начального кариеса 
включало обучение гигиене полости рта, санацию полости рта, 
применение прибора фирмы KaVo HealOzone, использование ре-
минерализующего геля «R.O.C.S. Medical Minerals».  

Клиническое обследование пациентов проводилось по единой 
схеме. Начинали с выявления жалоб больного, причины обращения 
к врачу, изучения анамнеза жизни и заболевания, сопутствующих 
заболеваний, гигиенические навыки пациентов. Изучение че-
люстно-лицевой области начинали с внешнего осмотра и оцени-
вали: конфигурацию лица, характер дыхания, особенности распо-
ложения и смыкания губ, степень открывания рта, состояние ви-
сочно-нижнечелюстного сустава и регионарных лимфатических 
узлов Осмотр полости рта и исследование стоматологического ста-
туса проводили до и после лечебных мероприятий. 

Оценку эффективности лечения пациентов проводили на следу-
ющих этапах: непосредственно по завершении лечебного курса – 
через 2 недели, в ближайшие (через 4 недели) и отдаленные (через 
6 месяцев) сроки наблюдения. 

Осмотр полости рта и исследование стоматологического статуса 
(до и после лечебных мероприятий) проводили с использованием 
интраоральной видеокамеры. Оценивали следующие характери-
стики: состояние прикуса, наличие травматической окклюзии, зуб-
ную формулу, состояние твердых тканей зубов, состояние слизи-
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стой оболочки полости рта. Для объективной оценки стоматологи-
ческого статуса пациента определяли интенсивность поражения зу-
бов кариесом (индекс КПУ – сумма кариозных, пломбированных и 
удаленных зубов), определяли уровень интенсивности кариеса 
(УИК) по П. А. Леусу (1992), упрощенный индекс гигиены (ИГР-У, 
OHI-S) J. С.Green, J.R. Vermillion (1969).  

Комплексное лечение пациентов с начальным кариесом преду-
сматривает совместное применение различных методов и средств, 
воздействующих на твердые ткани зуба. Учитывая необходимость 
использования разнообразных методов, адекватных конкретно 
каждому больному, нами был определен объем лечебно-профилак-
тических мероприятий с указанием всех видов и средств в опреде-
ленной последовательности. 

Местное лечение начинали с санации полости рта: проводили ле-
чение кариеса зубов и его осложненных форм по показаниям, заме-
няли некачественные реставрации, устраняли травматическую ок-
клюзию. Одним из важнейших этапов в работе является обучение 
пациентов правильному уходу за полостью рта – рациональная 
чистка зубов (длительность, частота и прикладываемые усилия) и ее 
контроль, подбор необходимых средств гигиены (зубные нити, ер-
шики, зубные щетки и пасты) и использование дополнительных де-
монстрационных материалов и средств (брошюры, модели челю-
стей, цифровая внутриротовая камера). Такое обучение мы прово-
дили многократно на протяжении всего курса лечения, во избежание 
потери полученной пациентом информации и для усиления его мо-
тивации. Затем с помощью ультразвукового аппарата (скалер Varios 
750, NSK) проводили удаление зубных отложений под ванночкой 
антисептика (0,06% раствора хлоргексидина) (рисунок 13). Для уда-
ления зубного налета использовали воздушно-абразивный аппарат 
Profhyflex 3 (KaVo). Принцип его работы заключается в очистке по-
верхности зуба смесью воды и порошка (бикарбоната натрия, каль-
циевых жемчужин, лимонной кислоты и окиси алюминия), приводи-
мых в движение сжатым под высоким давлением воздуха. 

В основной (I) группе (30 человек) местное лечение проводили 
с использованием следующего лечебного комплекса: применение 
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озона (аппарат HealOzone) для воздействия на эмаль зуба, раствора 
восстановителя pH Balancer, набора для пациента HealOzone. 

Аппарат HealOzone используется в стоматологии для получения 
озона. Концентрация озона 4494 мг/м³ = 2100 ppm (частей на мил-
лион) гарантирует эффективное воздействие, отвечающее постав-
ленной стоматологической задаче. Скорость озоновоздушной 
смеси на выходе из наконечника составляет 18 км/ч = 5 м/с, эта ки-
нетическая энергия частиц также обеспечивает возможность глу-
бокого воздействия. Озон очень быстро приникает в биологиче-
скую пленку, разрушает клетки бактерий и стерилизует ткани зуба. 
В состав раствора pH Balancer входят: фториды, которые осуществ-
ляют реминерализацию эмали, лимонная кислота, которая служит 
транспортирующим веществом, ксилит – способствует включению 
кальция в эмаль зубов, подавляет образование зубного налета и 
снижает кариесогенный потенциал микрофлоры. Вовлечение кси-
лита в биохимический обмен стрептококков характеризуется как 
летальный синтез, в результате которого снижается активность па-
тогенных микроорганизмов. 

В состав набора для пациента HealOzone входят зубная паста, 
спрей и ополаскиватель для полости рта, которые содержат моно-
фторфосфат натрия, фторид натрия, ксилит, лимонную кислоту, 
дикальций дигидрат (кальций+фосфат). 

Для пациентов группы сравнения (II) (21 человек) применяли 
реминерализующий гель «R.O.C.S. Medical Minerals», он содержит 
глицерофосфат кальция, хлорид магния и ксилит. Процесс ремине-
рализации поддерживается ферментативно, под влиянием фос-
фотаз активизируется включение в эмаль зубов фосфатов и каль-
ция. Активность этих металлоферментов повышается в присут-
ствии ионов хлора и магния. Глицерофосфат кальция является суб-
стратом для щелочной и кислотной фосфотаз. В результате его гид-
ролиза под влиянием фермента происходит высвобождение ионов 
кальция и фосфата, а также некоторого количества энергии, кото-
рая, как полагают, используется для переноса ионов в эмаль зуба. 
Именно в присутствии глицерофосфата кальция процесс реминера-
лизации протекает наиболее успешно. 
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В основной группе (I) проводили лечение прибором HealOzone, 
который используется в стоматологии для получения озона. Газ, 
образующийся под воздействием высокого напряжения, с помо-
щью наконечника и герметичной силиконовой каппы воздействует 
на кариозный дефект.  

Перед обработкой поверхность зуба очищалась и высушива-
лась, затем проводилась подача озона на участок зуба, подлежащий 
стерилизации. Длительность воздействия составляет 40 секунд. 

После воздействия озоном вскрывали ампулу с раствором-вос-
становителем pH Balancer и наносили несколько капель на участок 
зуба, обработанный озоном, на 20 секунд, затем остаток содержи-
мого ампулы выливали в рот пациента. Раствор необходимо держать 
во рту минимум 30 секунд, затем сплюнуть без полоскания водой. 

После лечения пациенту рекомендовано, не принимать пищу и 
воду в течение 2 последующих часов. На протяжении 4–6 недель 
использовать набор HealOzone для пациента. Для развития устой-
чивого процесса реминерализации важно регулярно использовать 
этот набор в течение первых 3 недель. После проведения первого 
сеанса HealOzone проводим через 2, затем 4 недели контрольные 
осмотры и повторное проведение диагностики DIAGNOdent pen.  

Пациентам группы сравнения (II) был проведен курс реминера-
лизующей терапии с использованием аппликационного высокоад-
гезивного геля «R.O.C.S. Medical Minerals». Ежедневные апплика-
ции реминерализующего геля были назначены дважды после пред-
варительной чистки зубов зубной пастой без фтора «R.O.C.S. для 
взрослых». Для удобства проведения аппликации пациентам были 
выданы специальные одноразовые аппликационные ложки. Реко-
мендованная продолжительность воздействия геля 30 минут. Па-
циентам рекомендовано после лечения: не принимать пищу и воду 
в течение последующих 40–50 минут. Использовать зубные пасты 
«R.O.C.S». Контрольные осмотры и повторное проведение диагно-
стики DIAGNOdent pen назначались через 2, затем 4 недели. 

Все обследуемые были разделены на 3 возрастные группы (таб-
лица 1). Средний возраст обследуемых пациентов в обеих группах 
составил 34,9±0,9 года (возрастная группа 30–39 лет по ВОЗ) (таб-
лица 2). 
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Мы изучили, как часто и по какой причине обследуемые паци-
енты обращаются к стоматологу. Ежегодно обращаются к стомато-
логу 43% обследованных, 13% – только с острой болью, 16% паци-
ентов посещают стоматолога более одного раза в год. Такая частота 
обращения способствует более раннему выявлению кариозного 
процесса, его динамическому наблюдению и проведению профи-
лактических мероприятий (рисунок 3). 

Таблица 1  
Распределение пациентов с начальным кариесом по возрасту 

и по полу в абсолютных числах и процентах 
 

Обследуемые  
пациенты 

Возрастные группы, лет

18–29 30–39 40–49

м ж оба 
пола м ж оба 

пола м ж оба 
пола

с клиниче-
скими прояв-
лениями гер-
песа (n=51 –
– м=7, ж=44) 

4 
57,1 

11 
25,0 

15 
29,4 

2 
28,6 

17 
38,6 

19 
37,3 

1 
14,3 

16 
36,3 

17 
33,4 

без клиниче-
ских 
проявлений 
герпеса 
(n=45 – м=11, 
ж=34) 

9 
81,8 

9 
26,5 

18 
40,0 

1 
9,1 

20 
58,8 

21 
46,7 

1 
9,1 

5 
14,7 

6 
13,3 

Всего (n=96 – 
– м=18, 
ж=78) 

13 
72,2 

20 
25,7 

33 
З4,3 

3 
16,7 

37 
47,4 

40 
41,7 

2 
11,1 

21 
26,9 

23 
24,0 

 

За 100% взяты пациенты каждой клинической группы.  
Таблица 2  

Средний возраст обследуемых пациентов, M±m 
 

Обследуемые  
пациенты 

Возраст, лет
мужчины женщины оба пола

с клиническими прояв-
лениями герпеса (n=51) 30,32±3,2 37,2±1,2 36,2±1,2 

без клинических прояв-
лений герпеса (n=45)

25,3±2,3
р=0,20

34,4±1,4
р=0,13

32,1±1,3
р=0,023
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Рис. 3. Частота обращения пациентов за стоматологической 
помощью с начальным кариесом, инфицированных 

вирусом простого герпеса 
 

Соблюдение основных требований гигиены полости рта – одно 
из условий в общем комплексе профилактических и лечебных ме-
роприятий при начальном кариесе. Данные анкетирования пока-
зали, что чистят зубы 2 раза в день только 68% респондентов. Та-
кой уровень гигиенических навыков должен определять тактику 
ведения пациентов врачом – стоматологом на современном этапе 
(рисунок 4).  

Большое значение в профилактике кариеса играет выбор паци-
ентом зубной пасты и зубной щетки. По рекомендации стоматолога 
выбирают зубную пасту 57% опрошенных пациентов (рисунок 5). 
Зубная щетка также выполняет основную функцию в уходе за зу-
бами. Своевременно меняют зубную щетку 58% обследованных 
пациентов (рисунок 6). 

 

13%

28%

43%

16%

обращение при острой боли по мере необходимости

1 раз в год чаще 1 раза в год
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Рис. 4. Уровень гигиенических навыков среди пациентов  
с начальным кариесом, инфицированных 

вирусом простого герпеса 
 

 
 

Рис. 5. Причины выбора зубной пасты пациентами 
с начальным кариесом, инфицированными 

вирусом простого герпеса 

2%

30%

68%

0

чистят зубы иногда чистят зубы 1 раз в день

чистят зубы 2 раза в день

27%

16%

57%

любая зубная паста самая дорогая зубная паста

выбор по совету стоматолога
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Рис. 6. Частота замены зубной щетки пациентами 
с начальным кариесом, инфицированными 

вирусом простого герпеса 
 

В ходе исследования выявлен недостаточный уровень гигиени-
ческих навыков среди пациентов с начальным кариесом, инфици-
рованных вирусом простого герпеса. Треть пациентов чистит зубы 
1 раз в день, меняет зубную щетку, когда та приходит в негодность, 
и не учитывает тип зубной пасты. Отсутствие должного уровня ги-
гиены полости рта приводит к появлению новых очагов деминера-
лизации эмали и дальнейшему прогрессированию уже имеющихся. 

При исследовании влияния эндогенных факторов риска мы 
установили, что все 96 (100%) человек страдали сопутствующей 
патологией (заболевания эндокринной системы, желудочно-ки-
шечного тракта, нервной системы, крови, сердечно-сосудистой си-
стемы и отягощенный аллергологический анамнез). У пациентов с 
начальным кариесом превалировали заболевания органов пищева-
рения, сердечно-сосудистой системы (рисунок 7).  

В результате нашего исследования было определено количество 
зубов с начальным кариесом у пациентов обеих групп. Начальный 
кариес одного зуба у пациентов группы 1 встречался в 21,2% слу-
чаев, в группе 2 – в 61,1% (χ2=6,47; р=0,01). Большая доля пациен-
тов группы 1 (63,6%) имела начальный кариес двух – трех зубов, в 
то время как в группе 2 начальный кариес 2–3 зубов наблюдался у 
33,3% (χ2=4,2; р=0,04) (таблица 3). 

10%

32%

58%
0

не задумываются о замене зубной щетки
когда приходит в негодность
1  раз в 3 месяца
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Рис. 7. Частота выявления сопутствующей системной патологии 
у пациентов с начальным кариесом, инфицированных 

вирусом простого герпеса 
 

В результате обследования пациентов мы установили, что мак-
симальное значение индекса КПУ, равное 19,69±1,23, определи-
лось среди женщин в возрастной группе 40–49 лет, минимальное 
значение – 13,3±1,36 у женщин 18–29 лет. Определение уровня ин-
тенсивности кариеса среди трех возрастных групп показало самое 
большое значение в группе 18–29 лет, и интенсивность определя-
лась как очень высокая, в возрасте 30–39 и 40–49 лет значение УИК 
определилось как высокое.  

Оценивая гигиеническое состояние полости рта, удовлетвори-
тельное значение индекса OHI-S выявлено среди женщин и мужчин 
в возрасте 30–39 лет, у остальных пациентов индекс гигиены поло-
сти рта OHI-S оценивался как неудовлетворительный (таблица 4).   

В результате обследования пациентов мы установили, что уро-
вень интенсивности кариеса (УИК) зубов был высоким. Сравнение 
значений индекса КПУ в обеих группах статистически значимых 
различий не выявило. При оценке гигиенического состояния поло-
сти рта выявлено удовлетворительное значение индекса OHI-S 
среди пациентов обследуемых групп (таблица 5). 
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41%
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12%

13%

4% 12%

Сердечнососудистые заболевания
Болезни органов пищеварения
Болезни нервной системы
Эндокринные заболевания
Заболевания придаточных пазух носа и ротоглотки
Болезни крови
Аллергические заболевания
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Таблица 3 
Количество зубов и частота проявления начального кариеса 

(K02.0) у пациентов, инфицированных вирусом простого герпеса 
 

Количество зубов 
с начальным  
кариесом 

Группы
р 1-я (n=51) 2-я (n=45)

абс. ч. % абс. ч. %
1 11 21,2 27 61,1 0,001
2 15 30,3 10 22,2 0,570
3 17 33,3 5 11,1 0,019
4 3 6,1 3 5,6 0,792
5 5 9,1 - - –
Всего … 51 100,0 45 100,0 –

 

Для определения степени риска возникновения кариеса мы ис-
пользовали экспресс-тест Clinpro Cario L-Pop, который основыва-
ется на результатах прямого биохимического исследования. Кон-
центрация молочной кислоты в биологической пленке позволяет 
оценить активность кариозного процесса. Проанализировав полу-
ченные нами данные об активности процессов метаболизма кари-
есогенных бактерий, а именно о количестве выделяемой молочной 
кислоты, мы оценили уровни риска развития кариеса среди обсле-
дуемых групп пациентов. Низкий уровень риска возникновения ка-
риеса определился в 9% случаев у пациентов с клиническими про-
явлениями ГВИ и в 16,6% у пациентов с бессимптомным течением 
ГВИ. Средний уровень риска возникновения кариеса был у 36,5% 
пациентов в 1 группе и у 39,0% во 2 группе. Темно-синий цвет ин-
дикатора свидетельствовал о высоком риске возникновения кари-
еса у 54,5% в 1 группе и у 44,4% пациентов 2 группы (рисунок 8).



 
 

Таблица 4 
Оценка гигиенического состояния полости рта и интенсивности кариозного процесса 
у пациентов различных возрастных групп, инфицированных вирусом простого герпеса 

 

Индексы (средний 
показатель) 

Возрастные группы (лет), пол

18–29 30–39 40–49

М Ж М Ж М Ж

Индекс гигиены полости рта 
OHI-S 1,90±0,12 1,33±0,12 0,70 1,20±0,09 1,8 1,34±0,10 

Индекс КПУ 16,71±1,51 13,33±1,36 16 18,76±1,05 17 19,69±1,23

Уровень интенсивности ка-
риеса УИК 0,74±0,08 0,50±0,06 0,42 0,51±0,03 0,38 0,43±0,03 

 

Таблица 5  
Оценка гигиенического состояния полости рта и интенсивности кариозного процесса у пациентов 

с начальным кариесом, инфицированных вирусом простого герпеса 
 

Индексы (средний 
показатель) 

Группы

р 1-я (n=51) 2 (n=45) 

M±m Me [Q 1 –Q 2 ] M±m Me [Q 1 –Q 2 ] 

Индекс гигиены 
полости рта OHI-S 1,40±0,06 1,5 [1,2–1,7] 1,29±0,13 1,4 [0,7–1,7] 0,472 

Индекс КПУ 17,33±0,81 16,0 [15,0–20,0] 18,4±1,21 18,5 [15,0–22,0] 0,448

Уровень интенсивности 
кариеса УИК 0,48±0,02 0,44 [0,41–0,52] 0,57±0,05 0,56 [0,42–0,68] 0,222 

 

Примечание: р – уровень значимости сравнения показателей основной группы и группы сравнения по 
тесту Манна-Уитни. 



 
 

 
 

Рис. 8.  Результаты оценки риска возникновения кариеса у пациентов с начальным кариесом (K02.0),  
инфицированных вирусом простого герпеса 
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Мы определили степень деминерализации эмали и уровень мик-
робной активности зубов с начальным кариесом (K02.0 Кариес 
эмали) у пациентов 1 и 2 групп, с помощью прибора "DIAGNOdent 
pen" и сопоставили их с результатами биохимического экспресс-
теста Clinpro Cario L-Pop. Статистически значимое различие пока-
зателей в 1 группе (с клиническими проявлениями герпес-вирусной 
инфекции) и во 2 группе (без клинических проявлений герпес-ви-
русной инфекции) определилось у пациентов с высоким уровнем 
риска возникновения кариеса, где степень деминерализации пора-
женных участков эмали по данным DIAGNOdent pen составила в 
среднем 11,5±1,6 у.е. (1 группа), против 7,2±1,2 у. е. (2 группа), 
p=0,042. Среди пациентов с низким и средним уровнями риска воз-
никновения кариеса в обеих группах по данным DIAGNOdent pen 
статистически значимых различий не выявлено (Таблица 6). 

Таблица 6  
Показатели лазерной флуоресцентной спектроскопии 

и результаты биохимического экспресс-теста Clinpro Cario L-Pop 
у пациентов с начальным кариесом (K02.0), инфицированных 

вирусом простого герпеса, M±m, Me [Q1–Q3] 
 

 
Значения DIAGNOdent pen, (у. е)

Группы
р 

1-я (n=33) 2-я (n=18)
Низкий риск 
возникновения 
кариеса 

6,5±3,4, 
6,8 [4,5–9,4] 

12,0±4,2 
12,5 [10,0–14,0] 0,312 

Средний риск 
возникновения 
кариеса 

9,4±1,25, 
9,7 [7,5–11,5] 

7,6±1,4 
7,25 [4,7–10,6] 0,333 

Высокий риск 
возникновения 
кариеса 

11,5±1,6, 
11,5 [7,0–15,0] 

7,2±1,2 
7,0 [5,0–11,0] 0,042 

 

Примечание: р – уровень значимости сравнения показателей 1 и 
2 групп. 

 

Анализ показателей после проведенного лечения показал, что 
УИК среди пациентов основной группы и группы сравнения 
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остался на том же высоком уровне, не изменились и значения ин-
декса КПУ. При оценке гигиенического состояния полости рта у 
пациентов обследуемых групп выявлено удовлетворительное зна-
чение индекса OHI-S, при этом уровень гигиены улучшился на 
24,6% в основной группе и на 18,1% в группе сравнения. По ин-
дексу OHI-S при сравнении обеих групп статистически значимых 
различий не выявлено. Статистически значимый результат по ин-
дексу OHI-S выявлен в обеих группах после проведенного лечения 
озоном: в группе 1 исходно индекс гигиены был 1,32±0,05, после 
лечения 1,00±0,06 (р1=0,001), в группе 2 исходно был 1,28±0,09, по-
сле лечения 1,01±0,09 (р1=0,027) (таблица 7).  

Мы также сравнили уровни риска развития кариеса у пациентов 
до и после проведенного лечения, проанализировав полученные 
данные биохимического экспресс-теста Clinpro Cario L-Pop об ак-
тивности метаболизма кариесогенных бактерий. По результатам 
нашего тестирования, низкий уровень риска возникновения кари-
еса определился в 18,8% случаев в 1 группе и 22,2% – во 2 группе. 
Средний уровень риска возникновения кариеса был у 60,0% паци-
ентов 1 группы и 66,0% – 2 группы. Темно-синий цвет индикатора 
свидетельствовал о высоком риске возникновения кариеса у 21% в 
1 группе и у 11% пациентов 2 группы (рисунок 9).  



 
 

Таблица 7 
Гигиеническое состояние полости рта и интенсивность кариозного процесса 

до и после проведенного лечения у пациентов с начальным кариесом, 
инфицированных вирусом простого герпеса 

 

Индексы 
(средний 

показатель) 

HealOzone R.O.C.S. Medical Minerals
Группы

1-я (n=18) (M±m) 2-я (n=12) (M±m) 1-я (n=15) (M±m) 2-я (n=6) (M±m)
до 

лечения 
после 
лечения 

до
лечения

после
лечения

до
лечения

после 
лечения 

до 
лечения 

после
лечения

Индекс  
гигиены 
полости 
рта OHI-S 

1,32±0,05 1,00±0,06 
р1=0,001 1,28±0,09 1,01±0,09 

р1=0,027 1,40±0,06 1,28±0,05 
р1=0,136 1,34±0,13 1,21±0,12 

р1=0,469 

Индекс 
КПУ 17,11±0,81 17,01±0,81 16,3±1,06 16,2±1,05 18,4±0,70 18,33±0,81 18,3±1,21 18,2±1,3 

Уровень 
интенсив-
ности кари-
еса УИК 

0,47±0,02 0,46±0,03 0,51±0,06 0,50±0,05 0,51±0,03 0,50±0,02 0,53±0,09 0,51±0,08 

 

Примечания: р1 – уровень значимости сравнения показателей индекса гигиены полости рта OHI-S до и 
после лечения; 

р2= 0,001 уровень значимости сравнения показателей индекса гигиены полости рта OHI-S групп 1 после 
лечения HealOzone и R.O.C.S. Medical Minerals; р3 = 0,233 уровень значимости сравнения показателей ин-
декса гигиены полости рта OHI-S групп 2 после лечения HealOzone и R.O.C.S. Medical Minerals 
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Рис. 9. Результаты биохимического экспресс-теста Clinpro Cario 
L-Pop после лечения у пациентов с начальным кариесом (K02.0), 

инфицированных вирусом простого герпеса 
 

Количество пациентов с высоким уровнем риска развития кари-
еса достоверно снизилось в основной группе, в которой лечение 
проводилось с использованием ознотерапии, среди пациентов с 
клиническими проявлениями ГВИ (группа 1) (р1=0,008) и пациен-
тов без клинических проявлений ГВИ (группа 2) (р1=0,033) (таб-
лица 8). Использование озона приводит к разрушению бактериаль-
ных клеток, что снижает количество выделяемой ими молочной 
кислоты и снижает уровень риска возникновения кариеса. 

При наличии живых микробов происходит увеличение интенсив-
ности флюоресценции на фоне их пролиферативной активности.  
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Таблица 8  
Показатели лазерной флуоресцентной спектроскопии и результаты биохимического экспресс-теста 

Clinpro Cario L-Pop у пациентов с начальным кариесом (K02.0), инфицированных вирусом 
простого герпеса до и после проведенного лечения 

 

Биохимический  
экспресс-тест 

Clinpro Cario L-Pop 
Озонотерапия R.O.C.S. Medical Minerals 

Биохимический  
экспресс-тест 
Clinpro Cario  

L-Pop 

группы
1-я (n=18) 2-я (n=12) 1-я (n=15) 2-я (n=6)

до  
лечения

после  
лечения 

до 
лечения

после 
лечения

до 
лечения

после  
лечения 

до  
лечения 

после 
лечения

Низкий риск воз-
никновения кариеса 1 

4 
 р1=0,159 2 

2
р1=0,621 2 

2
р1=0,999 1 

2
р1=0,522

Средний риск воз-
никновения кариеса 7 

12 
 р1=0,104 4 

9
р1=0,051 5 

8
р1=0,276 3 

3
р1=0,999

Высокий риск воз-
никновения кариеса 10 

2 
 р1=0,008 6 

1
р1=0,033 8 

5
р1=0,276 2 

1
р1=0,522

 

Примечание. Сравнение показателей проводилось с помощью критерия углового преобразования Фишера 
р1 – уровень значимости сравнения показателей теста до и после лечения 
р2 = 0,515 уровень значимости сравнения показателей индекса низкого риска возникновения кариеса в 

группе 1 после лечения HealOzone и R.O.C.S. Medical Minerals
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р3 = 0,436 уровень значимости сравнения показателей индекса 
низкого риска возникновения кариеса в группе 2 после лечения 
HealOzone и R.O.C.S. Medical Minerals 

р4 = 0,442 уровень значимости сравнения показателей индекса 
среднего риска возникновения кариеса в группе 1 после лечения 
HealOzone и R.O.C.S. Medical Minerals 

р5 = 0,305 уровень значимости сравнения показателей индекса 
среднего риска возникновения кариеса в группе 2 после лечения 
HealOzone и R.O.C.S. Medical Minerals 

р6 = 0,130 уровень значимости сравнения показателей высокого 
риска возникновения кариеса групп 1 поле лечения HealOzone и 
R.O.C.S. Medical Minerals 

р7 = 0,610 уровень значимости сравнения показателей высокого 
риска возникновения кариеса групп 2 после лечения HealOzone и 
R.O.C.S. Medical Minerals. 

 

Полученные в ходе динамического наблюдения результаты ла-
зерной флуоресцентной спектроскопии аппаратом DIAGNOdent pen 
у пациентов с начальным кариесом свидетельствуют, что среди па-
циентов, получивших лечение с помощью озона (HealOzone), в 
обеих группах отмечается достоверное снижение значений DI-
AGNOdent pen уже через 2 недели проводимого лечения (р1=0,023) 
(таблица 9). Озон очень быстро проникает в биологическую пленку, 
разрушает клетки бактерий и стерилизует ткани зуба, что в сочета-
нии с последующей реминерализацией это ускоряет процесс восста-
новления деминерализованной эмали. У пациентов, у которых лече-
ние проводилось гелем «R.O.C.S. Medical Minerals», снижение пока-
заний DIAGNOdent pen наступает через 4 недели (таблица 10).   
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Таблица 9  
Показатели лазерной флуоресцентной спектроскопии до лечения 
и после лечения HealOzone у пациентов с начальным кариесом 

(K02.0), инфицированных вирусом простого герпеса, M±m 
 

Группы 
исследования 

Значения DIAGNOdent pen, (у.е)
р 

до лечения 
после лечения озоном

через 2 нед. через 4 нед.

1-я (n=18) 9,65±0,87 7,2±0,56 4,9±0,46 р1=0,023
р2=0,001

2-я (n=12) 9,73±0,93
р3=0,952

7,0±0,75 
р3=0,830

5,57±0,59 
р3=0,348

р1=0,036
р2=0,001

 

Примечания: р1 – уровень значимости при сравнении показате-
лей до и после лечения через 2 недели; 

р2 – уровень значимости при сравнении показателей до и после 
лечения через 4 недели; 

р3 – уровень значимости при сравнении показателей 1 и 2 групп.  
 

Таблица 10 
Показатели лазерной флуоресцентной спектроскопии до лечения 
и после реминерализующей терапии гелем «R.O.C.S. Medical 

Minerals» у пациентов с начальным кариесом (K02.0), 
инфицированных вирусом простого герпеса, M± m 

 

Группы 
исследования 

Значения DIAGNOdent pen, (у. е)

р 
до лечения 

после аппликации геля
«R.O.C.S. Medical Minerals»
через 2 нед. Через 4 нед.

1-я (n=15) 10,0±0,54 8,95±0,79 7,05±0,68 р1=0,287
р2=0,002

2-я (n=6) 9,28±0,78
р3=0,479

8,8±0,8
р3=0,974

6,5±0,73
р3=0,759

р1=0,683
р2=0,028

 

Примечание: р1 – уровень значимости при сравнении показате-
лей до и после лечения через 2 недели; 

р2 – уровень значимости при сравнении показателей до и через 
4 недели после лечения; 

р3 – уровень значимости при сравнении показателей 1 и 2 групп.  
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Во всех наблюдаемых группах после проведенного лечения был 
получен клинический результат. Выраженный эффект реминерали-
зации при начальном кариесе наблюдался у пациентов в основной 
группе, где лечение проводилось с использованием озонотерапии 
(HealOzone). 

Степень деминерализации пораженных участков эмали по дан-
ным DIAGNOdent pen составила в среднем 4,9±0,46 у. е. (1 группа), 
что на 49,2% лучше исходных значений, 5,57±0,59 у. е. во 2 группе, 
что на 42,75% лучше исходных значений. В результате аппликаций 
геля «R.O.C.S. Medical Minerals» также отмечен эффект реминера-
лизации: степень деминерализации пораженных участков эмали 
составила в среднем 7, 05±0,68 у. е. (данные аппарата DIAGNOdent 
pen), что на 29,5% лучше первоначальных значений в 1 группе 
и 6,5±0,73 у. е. во 2 группе, что на 29,9% лучше исходных значений 
DIAGNOdent pen (рисунок 10).



 
 

 
 

Рис. 10. Результаты значений диагностики DIAGNOdent pen у пациентов с начальным кариесом (K02.0), 
инфицированных вирусом простого герпеса до лечения и после лечения 
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При сравнении результатов значений DIAGNOdent pen до лече-
ния и через 6 месяцев после лечения озоном статистически значи-
мые различия определились в 1 группе, в которой уровень микроб-
ной активности до лечения был 9,65±0,87, а через 6 месяцев соста-
вил 7,13±0,67 у. е. (р1=0,027), что на 26,1% лучше первоначальных 
значений, во 2 группе уровень микробной активности до лечения 
был 9,73±0,93 у. е., а через 6 месяцев составил 5,9±0,63 у. е. 
(р1=0,003), что на 39,3% лучше первоначальных значений. При 
сравнении значений DIAGNOdent pen до лечения между пациен-
тами с клиническими проявлениями ГВИ (группа 1) и пациентами 
без клинических проявлений ГВИ (группа 2) не выявлено статисти-
чески значимых различий (таблица 11). 

Таблица 11  
Показатели лазерной флуоресцентной спектроскопии 

до лечения и через 6 мес. после лечения озоном у пациентов 
с начальным кариесом (K02.0), инфицированных вирусом 

простого герпеса, M±m 
 

Группы  
исследования 

Значения DIAGNOdent pen (у.е)
р 

до лечения через 6 мес. после
лечения озоном

1-я (n=18) 9,65±0,87 7,13±0,67 р1=0,027

2-я (n=12) 9,73±0,93
р2=0,952

5,9±0,63
р2=0,177 р1=0,003 

 

Примечание: р1 – уровень значимости при сравнении показате-
лей до и после лечения; р2 –уровень значимости при сравнении по-
казателей 1 и 2 групп.  

 

При сравнении результатов значений DIAGNOdent pen до лече-
ния и через 6 месяцев после применения геля «R.O.C.S. Medical 
Minerals» статистически значимые отличия определились между 
пациентами с клиническими проявлениями ГВИ (группа 1) и паци-
ентами без клинических проявлений ГВИ (группа 2): уровень мик-
робной активности после лечения был выше на 23, 3% в 1 группе 
(8,84±0,46 у. е.), чем во 2 группе (6,78±0,56 у. е., р2=0,022). Также 
во 2 группе результаты значений DIAGNOdent pen через 6 месяцев 
после применения геля «R.O.C.S. Medical Minerals» достоверно на 
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26, 9% (6, 78±0,56) лучше, чем до лечения (9,28±0,78 р1=0,029) (таб-
лица 12).  

В результате применения терапии начального кариеса с исполь-
зованием озона (HealOzone), отмечен более ранний и статистически 
значимый эффект в лечении пациентов с начальным кариесом, ин-
фицированных ВПГ в обеих группах, который сохранился через 6 
месяцев после проведенного лечения (рисунок 11). 

Таблица 12  
Показатели лазерной флуоресцентной спектроскопии до лечения 

и через 6 месяцев после реминерализующей терапии гелем 
«R.O.C.S. Medical Minerals» у пациентов с начальным кариесом 

(K02.0), инфицированных вирусом простого герпеса, M± m 
 

Группы 
исследования 

Значения DIAGNOdent pen, (у. е)

р 
до лечения 

через 6 мес. после 
аппликации геля «R.O.C.S. 

Medical Minerals»
1-я (n=15) 10,0±0,54 8,84±0,46 р1=0,146

2-я (n=6) 9,28±0,78
р2=0,479

6,78±0,56
р2=0,022 р1=0,029 

 

Примечания: р1 – уровень значимости при сравнении показате-
лей до и после лечения; р2 – уровень значимости при сравнении по-
казателей 1 и 2 групп  

 

Таким образом, результаты клинических, биохимических, ла-
зерных методов исследования, проведенные через 6 месяцев, сви-
детельствуют о том, что во всех группах наблюдалась стабилиза-
ция кариозного процесса, уменьшился уровень микробной актив-
ности, снизился риск развития кариеса. 

Все вышеизложенное дает основание рекомендовать разрабо-
танную нами схему лечения пациентов с начальным кариесом, со-
стоящую из своевременного проведения мониторинга развития 
кариозного процесса и последующего использования озона в со-
четании с реминерализацией. Это позволяет сократить сроки ле-
чения, улучшить клинические показатели и минимизировать 
дальнейшее развитие кариозного процесса.



 
 

 
Рис. 11. Результаты значений диагностики DIAGNOdent pen у пациентов с начальным кариесом (K02.0), 

инфицированных вирусом простого герпеса до лечения и через 6 месяцев после лечения 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
По данным исследований различных авторов, распространен-

ность кариеса зубов в лучшем случае удается приостановить. Вме-
сте с тем эта патология, способствует формированию очаговообу-
словленных заболеваний организма, занимая первое место в струк-
туре нозологии общей заболеваемости. Поэтому оценка индивиду-
ального риска, диагностика и проведение комплексной терапии ка-
риеса зубов на ранних стадиях развития являются одной из важных 
медико-социальных задач стоматологии [1; 25; 36; 83; 114].  

В процессе развития кариозного поражения участвует множество 
различных кариесогенных факторов. Наличие и характер взаимодей-
ствия этих факторов определяют, наступит ли заболевание у конкрет-
ного индивида [81; 113]. Выявлена зависимость активности течения 
кариеса зубов от наличия у пациентов общесоматической патологии, 
перенесенных заболеваний [136]. Совокупность постоянно действую-
щих стрессовых воздействий на организм, неблагоприятных факто-
ров внешней среды, когда в результате перенесенных или сопутству-
ющих заболеваний формируются вторичные, транзиторные иммуно-
дефицитные состояния, – все это предрасполагает к развитию актив-
ного кариозного процесса [14; 32]. Современные научные взгляды на 
формирование противокариозной иммунологической защиты связы-
вают с существованием зависимости поражаемости кариеса зубов от 
состояния местного иммунитета полости рта. Угнетение иммунобио-
логического состояния организма отражается на уровне противокари-
озного иммунологического ответа [40].  

Одной из причин снижения иммунитета является вирус про-
стого герпеса. При герпетической инфекции создается порочный 
круг: с одной стороны реактивация персистирующего вируса про-
исходит на фоне транзиторного клеточного иммунодефицита, ин-
терферонодефицита, с другой стороны, герпетическая инфекция 
сопровождается дальнейшим снижением иммунитета, нарушением 
интерферонового статуса и сенсибилизацией организма больных  
[56; 99; 118; 185; 198]. При неблагоприятной совокупности всех 
этих факторов мы видим картину, которая называется активным 
кариесом.  
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В нашем исследовании мы проанализировали результаты обследо-
вания пациентов с начальным кариесом (K02.0), инфицированных ви-
русом простого герпеса. Мы рассматривали присутствие в организме 
вируса простого герпеса, а именно его реактивацию как фактор сни-
жения резистентности организма, что приводит к более активному те-
чению кариозного процесса. Было необходимо выявить возможную 
взаимосвязь между наличием заболевания, с одной стороны, и при-
сутствием потенциальных факторов риска экзогенного и эндогенного 
характера – с другой. В ходе исследования был выявлен недостаточ-
ный уровень гигиенических навыков среди пациентов с начальным 
кариесом, инфицированных герпесвирусом. Треть пациентов чистит 
зубы 1 раз в день, меняет зубную щетку, когда та приходит в негод-
ность и не учитывает тип зубной пасты. Отсутствие должного уровня 
гигиены полости рта приводит к появлению новых очагов деминера-
лизации эмали и дальнейшему прогрессированию уже имеющихся. 

При исследовании влияния эндогенных факторов риска нами 
было установлено, что 96 (100%) человек имели сопутствующую 
патологию (заболевания эндокринной системы, ЛОР-органов, же-
лудочно-кишечного тракта, нервной системы, крови, сердечно-со-
судистой системы и отягощенный аллергологический анамнез). У 
пациентов с начальным кариесом превалировали заболевания ор-
ганов пищеварения – 41%, сердечно сосудистой системы – 14%, па-
тология ЛОР-органов – 13%, эндокринная патология – 12%.  

Наше исследование включало обследование 96 пациентов (717 
зубов с начальным кариесом). Все обследованные были поделены 
на 2 группы: пациенты с клиническими проявлениями герпеса (1-я 
группа) – 51 (53,1%) человек, в том числе мужчин 7 (13,7%), жен-
щин 44(86,3%), без клинических проявлений герпеса (2-я группа) – 
45 (46,9%), мужчин 11 (24,4%), женщин 34 (75,6%). Комплексное 
обследование и лечение получили 51 пациент. Для оценки эффек-
тивности лечения пациентов с начальным кариесом методом ран-
домизации разделили на две группы. Первую основную группу (I) 
составили 30 пациентов, группу сравнения (II) – 21 человек. 

В результате нашего исследования было определено количество 
зубов с начальным кариесом на одного пациента в обеих группах. 
Большая доля пациентов 1-й группы имела начальный кариес двух 
– трех зубов (63,6%), в отличие от пациентов 2-й группы – 33,3% 
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(χ2=4,2; р=0,04). Начальный кариес одного зуба у пациентов 
группы 1 встречался в 21,2% случаев, в группе 2 – в 61,1% (χ2=6,47; 
р=0,01). Уровень интенсивности кариеса (УИК) среди пациентов 
1 группы и 2 группы определился как высокий. По индексу КПУ 
при сравнении обеих групп статистически значимых различий не 
выявлено. При оценке гигиенического состояния полости рта среди 
пациентов обследуемых групп выявлено удовлетворительное зна-
чение индекса OHI-S. 

Использование биохимического экспресс-теста Clinpro Cario 
L-Pop помогло составить объемную картину активности кариеса. 
Мы также получили объективные данные об активности индивиду-
альной микрофлоры полости рта пациентов. Дефекты эмали зуба 
не всегда можно выявить сразу же после получения положитель-
ного результата теста, поскольку повышенная концентрация кис-
лотовыделяющих бактерий в биологической пленке может наблю-
даться за 12–18 месяцев до появления первичного кариозного де-
фекта в виде белого пятна. Проанализировав полученные данные 
об активности процессов метаболизма кариесогенных бактерий, а 
именно о количестве выделяемой молочной кислоты, мы оценили 
уровни риска развития кариеса среди обследуемых групп пациен-
тов. Низкий уровень риска возникновения кариеса определился в 
9% случаев у пациентов с клиническими проявлениями ГВИ и в 
16,6% у пациентов с бессимптомным течением ГВИ. Средний уро-
вень риска возникновения кариеса был у 36,5% пациентов 1-й 
группы и у 39,0% – 2-й группы. Темно-синий цвет индикатора сви-
детельствовал о высоком риске возникновения кариеса у 54,5% в 
1-й группе и у 44,4% пациентов во 2-й группе.  

Статистически значимое различие значений данных DI-
AGNOdent pen определилось у пациентов 1- и 2-й групп у лиц с 
высоким уровнем риска возникновения кариеса (по результатам 
биохимического экспресс-теста Clinpro Cario L-Pop): 11,5±1,6 у. е. 
(1-я группа), что на 37,4% выше, чем во 2-й группе (7,2±1,2 у. е., 
p=0,042). Среди пациентов с низким и средним уровнем риска воз-
никновения кариеса в обеих группах по данным DIAGNOdent pen 
статистически значимых различий не выявлено.  

По результатам наших исследований через 6 месяцев после про-
веденного лечения было установлено, что уровень интенсивности 
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кариеса среди пациентов основной группы и группы сравнения 
остался на том же высоком уровне, не изменился также и индекс 
КПУ. При оценке гигиенического состояния полости рта среди па-
циентов обследуемых групп выявлено удовлетворительное значе-
ние индекса OHI-S, при этом уровень гигиены улучшился на 24,6% 
в основной группе и на 18% в группе сравнения. Статистически 
значимый результат по индексу OHI-S выявлен в обеих группах по-
сле проведенного лечения озоном, где в 1-й группе исходно индекс 
гигиены был 1,32±0,05, после лечения 1,00±0,06 (р1=0,001), во 2-й 
группе исходно 1,28±0,09, после лечения 1,01±0,09 (р1=0,027). 

Через 6 месяцев после проведенного нами лечения пациентов с 
начальным кариесом на фоне инфицированности ротовой полости 
вирусом простого герпеса по результатам ИФА установили, что со-
держание персистирующих антител IgG к ВПГ оказалось стабиль-
ными и частота встречаемости сохранилась на том же уровне, как 
и до лечения. Антитела к Ig М ВПГ после лечения не обнаружены.  

Мы также проанализировали полученные данные биохимиче-
ского экспресс-теста Clinpro Cario L-Pop после проведенного лече-
ния. По результатам нашего тестирования, низкий уровень риска 
возникновения кариеса определился в 18,8% случаев в 1-й группе 
и в 22,2% – во 2-й группе. Средний уровень риска возникновения 
кариеса был у 60,0% пациентов 1-й группы и у 66% – 2-й группы. 
Темно-синий цвет индикатора свидетельствовал о высоком риске 
возникновения кариеса у 21,0% пациента 1-й группы и у 11,8% 2-й 
группы. Количество пациентов с высоким уровнем риска развития 
кариеса достоверно снизилось в основной группе, в которой лече-
ние проводилось с использованием озона, среди пациентов с кли-
ническими проявлениями ГВИ (группа 1) на 28% (р1=0,008) и па-
циентов без клинических проявлений ГВИ (группа 2) на 39% 
(р1=0,033). 

Во всех наблюдаемых группах после проведенного лечения был 
получен клинический результат. Выраженный эффект реминерали-
зации при начальном кариесе наблюдался у пациентов основной 
группы, где лечение проводилось с использованием озонотерапии. 
Степень деминерализации пораженных участков эмали по данным 
DIAGNOdent pen составила в среднем 4,9±0,46 у. е., что на 49,2% 
лучше исходных значений в 1-й группе, и на 42,7% (5,57±0,59 у. е.) 
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во 2-й группе. В результате аппликаций геля «R.O.C.S. Medical 
Minerals» также отмечен эффект реминерализации, где степень де-
минерализации пораженных участков эмали составила в среднем 7, 
05±0,68 у. е. (данные аппарата DIAGNOdent pen), что на 29,5% 
лучше первоначальных значений в 1 группе и на 29,9% (6,5±0,73 
у. е.) во 2 группе. Использование озона, обладающего бактерицид-
ным действием, устраняет причину возникновения кариеса – бак-
терии, в сочетании с последующей реминерализацией приводят к 
восстановлению эмали зубов при начальном кариесе. Эффектив-
ность, безболезненность, надежность и сохранение всех имею-
щихся твердых тканей, т. е. абсолютная неинвазивность – главные 
достоинства лечения с помощью озона, позволяющие повысить ка-
чество проводимого лечения пациентов с начальным кариесом и 
присутствием в организме вируса простого герпеса.  

При сравнении результатов значений DIAGNOdent pen в обеих 
группах до лечения и через 6 месяцев после лечения озоном стати-
стически значимые различия определились в 1-й группе, где уро-
вень микробной активности до лечения был 9,65±0,87у.е., а через 
6 месяцев составил 7,13±0,67 у. е. (р1=0,027), что на 26,1% лучше 
первоначальных значений, во 2-й группе уровень микробной ак-
тивности до лечения был 9,73±0,93 у. е., а через 6 месяцев составил 
5,9±0,63 у. е. (р1=0,003), что на 39,3% лучше первоначальных зна-
чений. При сравнении результатов значений DIAGNOdent pen до 
лечения и через 6 месяцев после применения геля «R.O.C.S. Medi-
cal Minerals» статистически значимые различия определились 
между пациентами 1- и 2-й групп, уровень микробной активности 
после лечения в 1-й группе был выше на 23,3% (8,84±0,46), чем во 
2-й группе (6,78±0,56 р2=0,022). Также во 2 группе результаты зна-
чений DIAGNOdent pen через 6 месяцев после применения геля 
«R.O.C.S. Medical Minerals» на 26, 9% (6, 78±0, 56) были лучше, чем 
до лечения (9, 28±0, 78 р1=0,029). Применение терапии начального 
кариеса с использованием озона у пациентов с начальным карие-
сом, инфицированных ВПГ, имеет ранний и статистически более 
выраженный эффект в обеих группах, который сохраняется спустя 
6 месяцев после проведенного лечения. 
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Таким образом, результаты клинических и биохимических ис-
следований в динамике убеждают в целесообразности комплекс-
ной терапии начального кариеса у лиц, инфицированных вирусом 
простого герпеса, с использованием озона и проведением последу-
ющей реминерализации. Это позволяет существенно повысить ка-
чество лечения начального кариеса: сократить сроки лечения, 
улучшить клинические показатели, минимизировать дальнейшее 
развитие кариозного процесса. 
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