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Аннотация. В статье обсуждаются современные взгляды на этиологию кариозного процесса; соотно-
шение локальных и системных процессов, влияющих на развитие кариеса у детей и подростков. К факторам, 
действующим в ротовой полости, относятся рН, минеральный состав ротовой жидкости, бактериальная 
обсемененность. Этиопатогенез системных повреждающих факторов включает как соматические и опухо-
левые заболевания, так и иммунологические нарушения, действие медикаментов, в том числе и противоопу-
холевых препаратов.
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Abstract. The article discusses the modern views on the etiology of caries process, the ratio of local and systemic 
processes that affect the development of caries in children and adolescents. The factors acting in the oral cavity include 
pH, mineral composition of the oral fluid, bacterial contamination. The pathogenesis of systemic damaging factors 
includes somatic and neoplastic diseases, and immunological disorders, the action of drugs, including anticancer 
drugs.

Кариес — это состояние организма и полости 
рта, которое обуславливает устойчивость эмали зу-
бов к действию кариесогенных факторов. Кариесо-
генность определяется составом и структурой эмали 
и других тканей зубов, специфическими и неспеци-
фическими факторами защиты полости рта, количе-
ственными и качественными показателями ротовой 
жидкости, особенностями диеты, наличием вредных 
привычек, свойствами зубного налета, и все это зави-
сит от общего состояния организма [1].

Наличие фундаментальных данных о причинах 
и механизмах развития заболеваний является предпо-
сылкой для разработки их первичной профилактики. 
Наиболее эффективными являются методы профилак-
тики, воздействующие на причину заболеваний. Ос-
новываясь на исторических теориях, в настоящее вре-
мя удалось достигнуть значительных успехов в изуче-
нии этиологии и патогенеза кариеса зубов. Общепри-
нятым механизмом возникновения кариеса является 
прогрессирующая деминерализация твердых тканей 
зубов под действием органических кислот, образова-
ние которых связано с деятельностью микроорганиз-
мов [2]. К возникновению кариозного процесса име-
ет отношение множество этиологических факторов, 
что позволяет считать кариес поли этиологическим 

заболеванием. Кариесогенные факторы могут быть 
различной интенсивности и характера, существуют 
разные варианты их взаимодействия.

Согласно современным представлениям, причи-
ной кариеса является длительное воздействие кислот 
на твердые ткани зуба. Образование органических 
кислот связано с ферментативной деятельностью 
микроорганизмов. Так, установлено, что гиалуро-
нидаза микроорганизмов повышает проницаемость 
эмали на самых разных стадиях кариозного процес-
са. При введении ингибитора гиалуронидазы умень-
шается количество кариозных полостей. Длительное 
воздействие органических кислот на твердые ткани 
зубов наблюдается при плохом питании, употребле-
нии мягкой пищи, плохой гигиене полости рта, когда 
на поверхности эмали формируется зубная бляшка. 
Именно под ней создается кислая среда как продукт 
ферментативной деятельности огромного количества 
микроорганизмов, способных идеально усваивать 
углеводы, задерживающиеся в полости рта. При упо-
треблении простых углеводов (сахар) понижается рН 
ротовой жидкости, нарушается процесс минерализа-
ции, это приводит к кариесу [3].

Следует отметить, что действие общих факторов 
осуществляется, как правило, через действие мест-
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ных. Огромная роль в формировании эмали отводится 
ротовой жидкости, реминерализирующая способность 
которой доказана в ряде клинико-экспериментальных 
исследований [4]. В норме процессы ре- и деминера-
лизации находятся в состоянии динамического равно-
весия. Состояние пониженной резистентности зубных 
тканей кариесогенным воздействиям в результате на-
рушения неспецифической резистентности организма 
по причине перенесенных и имеющихся заболеваний, 
по определению профессора В. К. Леонтьева, есть ка-
риесогенная ситуация [5].

При одних и тех же условиях выделяют кариес-
резистентных лиц (устойчивых к кариесу) и кариес-
восприимчивых. Кариесрезистентность и кариес-
восприимчивость следует рассматривать в аспекте 
их взаимоотношения, так же как и кариесогенные 
факторы (общие и местные). Они могут быть разной 
силы. Возникновение кариеса возможно при раз-
личных вариантах их взаимодействия. В кариес вос-
приим чивых зубах патологический процесс возни-
кает быстрей и чаще, что зависит от общего состоя-
ния организма [6].

Сопутствующие кариесу общие заболевания мо-
гут не оказывать прямого влияния на структуру и со-
став зубов, однако нарушение функционального со-
стояния органов и систем организма активно влияет 
на возникновение и течение кариозного процесса, из-
меняя состав и свойства ротовой жидкости. Ротовая 
жидкость — это структурированная биологическая 
субстанция, показатели которой являются отображе-
нием функционального состояния органов и тканей 
полости рта, что в определенной степени указывает 
на состояние гомеостаза организма в целом. Поэтому 
параметры слюны могут рассматриваться в качестве 
прогностических и диагностических тестов при раз-
ных общесоматических заболеваниях [7, 8]. Тем бо-
лее что в настоящее время наблюдается повышенный 
интерес к разработкам новых неинвазивных методов 
диаг ностики патологии ротовой полости. Учитывая 
техническую простоту и доступность получения ро-
товой жидкости, именно она является ценным суб-
стратом и дает возможность получить необходимую 
информацию о состоянии организма [9].

Факторы резистентности и восприимчивости 
к кариесу являются следствием определенных взаи-
мосвязей поверхности зуба и ротовой жидкости. 
Если в течение прогрессирующей деминерализации 
кариесогенные факторы теряют свою силу или исче-
зают, возможно приостановление деминерализации. 
Резистентность зубов к кариесу формируется у инди-
видуумов, не отягощенных перенесенными и хрони-
ческими заболеваниями и их последствиями, питаю-
щихся полноценной пищей и водой, содержащими 
необходимые макро- и микроэлементы, и не подвер-
гающихся каким-либо вредным воздействиям.

Кариозный процесс прогрессирует, если пони-
жает ся скорость слюноотделения, уменьшается ко-
личество слюны, повышается вязкость. Высокая кон-
центрация макро- и микроэлементов в ротовой жид-
кости приостанавливают кариес во многих случаях. 
Кариес зубов возникает в несозревших фиссурах, 
ямках, которые являются зонами риска, к последним 
также относятся пришеечные области зубов [10, 11].

Недосеко В. В. и соавт. (1987) провели клини-
ко-лабораторные исследования с целью изучения ре-
зистентности зубов к кариесу. Уровень резистентно-
сти определяется с учетом интенсивности поражения 
отдельных зубов (КПУ), групп зубов и их поверхно-
стей. Были выделены четыре группы резистентно-
сти к кариесу. Высокий уровень резистентности был 
определен у кариесрезистентных лиц, не имеющих 
кариозных зубов и болезней пародонта. Средний уро-
вень резистентности — кариозные полости и очаги 
деминерализации локализуются на молярах, премо-
лярах и иногда на клыках. Низкий уровень резистент-
ности характеризуется поражением кариесом всех 
зубов, кроме резцов нижней челюсти. При очень низ-
ком уровне резистентности все группы зубов пораже-
ны кариесом [12].

При высоком уровне резистентности к кариесу 
рН смещается в щелочную сторону, отмечается вы-
сокая концентрация свободного и ионизированного 
кальция и относительно низкое содержание органи-
ческого фосфата. Скорость секреции слюны выше 
в 2 раза у лиц с высокой кариесрезистентностью. 
Средний уровень резистентности — КПУ (9,09 ± 0,8) 
у взрослых — характеризуется низким индексом ги-
гиены при более высоком, чем у кариесрезистент-
ных лиц, уровне кариесогенности зубного налета, 
высокой скоростью реминерализации эмали. Ско-
рость секреции слюны в два раза ниже, чем у кариес-
резистентных, рН смещена в щелочную сторону, она 
перенасыщена гидроксиапатитом на 16,4 % больше, 
чем у кариесрезистентных лиц. Высокое содержание 
неорганического фосфата, в ротовой жидкости уве-
личивается концентрация ионов калия. Содержание 
ионов кальция, фосфора и их соотношение такое 
же, как и у кариесрезистентных лиц. При низком 
уровне резистентности — КПУ (17,65 ± 1,27) — ин-
декс гигиены низкий при высокой кариесогенности 
зубного налета. Скорость реминерализации эмали 
высокая, скорость секреции слюны в два раза ниже, 
рН нейтральная (7,07). Она перенасыщена каль-
цием и фосфатами меньше, чем слюна лиц со сред-
ним уровнем резистентности. В ротовой жидкости 
повышена концентрация натрия и калия. При очень 
низком уровне резистентности (КПУ — 29,9) ин-
декс гигиены самый высокий, скорость секреции 
слюны наиболее низкая, скорость реминерализации 
эмали уменьшена, ротовая жидкость недонасыще-
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на гидроксиапатитом на 10 %, и характерно низкое 
содержание общего и ионизированного Са, а также 
фосфатов [13].

Соотношение локальных процессов и системных 
подтверждает неоднозначность данных о выраженно-
сти кариозного процесса. Приведенные данные имеют 
большое теоретическое и практическое значение, од-
нако возникает одно возражение. На основании таких 
данных отводится важная роль резистентности зубов. 
Все представленные показатели: скорость секреции 
слюны, ее рН, реминерализирующий потенциал, на-
сыщенность ионами Са, Р — указывают на значение 
факторов полости рта, а не на резистентность тканей 
зуба. Если говорить о кариесрезистентности зуба, 
то следовало бы показать, что при неблагоприятных 
условиях: низком слюноотделении, низком реминера-
лизирующем потенциале ротовой жидкости, низкой 
концентрации в ней ионов Са и Р, высокой кариесо-
генности зубного налета — не происходит поражение 
зубов кариесом. Однако поскольку этого нет, то сле-
дует говорить не о резистентности зубов, а о кариес-
резистентности организма, когда не наблюдается по-
ражение зубов [14].

Если говорить о кариесрезистентности зуба, 
то, по заключению Окушко В. Р. (1984): «Все име-
ющиеся факты могут быть объяснены двумя ги-
потезами. Первая — пульпа осуществляет регуля-
торное действие на эмаль, являясь передатчиком 
и исполнительным звеном в большом регуляторном 
органе, замыкающимся на уровне целостного ор-
ганизма. Вторая — пульпа сама является центром, 
в котором замыкается малый регуляторный контур, 
принадлежащий зубу как относительно автономной 
саморегулирующей системе». Луцкая И. К. (2013) 
пишет о роле ликвора дентина и пульпы в защите 
зуба от разрушения. Однако депульпированные зубы 
не чаще поражаются кариесом, чем недепульпиро-
ванные. Если депульпированные зубы поражаются 
кариесом реже, то это означает, что пульпа оказывает 
влияние на состояние эмали. Однако рассматривать 
пульпу как центр саморегулирующей системы в от-
рыве от ротовой жидкости нет оснований.

Активное течение кариозного процесса у детей, 
отягощенных сопутствующими заболеваниями, свя-
зано с перестройкой иммунологического состояния 
организма. Иммунитет СОПР не является отраже-
нием общего иммунитета, а обусловлен самостоя-
тельной системой, в особенности продукцией се-
креторного иммуноглобулина (sIgA), оказывающей 
к тому же выраженное влияние на формирование 
общего иммунитета. Слюна содержит от 1 до 3 % 
иммуноглобулинов. Основным является sIgA. Кроме 
этого, слюна содержит IgG. Имеются клеточные эле-
менты защиты: нейтрофилы, макрофаги, лимфоциты. 
Роль иммуноглобулинов до конца не выявлена в за-

щите организма при кариозном процессе. Однако по-
лагают, что рост кариесогенных бактерий находится 
под контролем иммуноглобулинов и играет важную 
роль в поддержании физиологического состояния по-
лости рта [15].

Заключение. На сегодняшний день в полном объе-
ме доказано, что развитие, течение, медикаментозное 
лечение любого патологического процесса негативно 
влияют на различные элементы гомеостаза полости 
рта, в поддержании которого ведущая роль отводит-
ся именно слюнным железам и ротовой жидкости. 
Слюнные железы благодаря особенностям строения, 
иннервации и секреторной активности достаточно ак-
тивно реагируют на любые патологические измене-
ния в организме. Не является исключением и течение 
злокачественных процессов у детей [16].

Негативным аспектом использования противо-
опухолевых препаратов являются их высокая ток-
сичность и низкая селективность. Ротовая полость, 
ее ткани и органы одними из первых попадают 
под токсическое влияние цитостатиков. Поэтому 
определение изменений показателей ротовой жидко-
сти у детей дает возможность объективно обосновать 
профилактические и лечебные мероприятия, направ-
ленные на устранение патологических процессов 
и сохранение здоровья зубов и слизистых ротовой 
полости [17].
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Программные блоки высокодозной химиотера-
пии острых лейкозов могут приводить к поражению 
нервной системы. Среди органов-мишеней цитоста-
тиков поражение нервной системы, по данным оте-
чественных исследований, занимает первое место 
и составляет 43,6 % [1]. Изменения электронейро-
миографических параметров у пациентов детского 
возраста, получающих терапию винкристином, до-
стигают 88 % [2].

Основными видами нервно-мышечных рас-
стройств являются миелопатии, поражение перифе-

рической нервной системы: радикулопатии, мононей-
ропатии, полинейропатии, реже встречаются наруше-
ние нервно-мышечной передачи и поражение мышц 
в виде миопатии [4]. 

В отечественной литературе токсическое дей-
ствие химиотерапии на периферическую нервную 
систему определяется как токсическая лекарственная 
полинейропатия. В англоязычной литературе воздей-
ствие лекарственных препаратов на периферическую 
нервную систему называется лекарственно-индуци-
рованной полинейропатией (drug-induced peripheral 
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