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Эпидемия кариозной болезни среди 
населения увеличилась от единичных 

случаев в древние времена до 100 % 
к настоящему времени [1]. По данным 

н.В. Стрельникова, а.а. антонова, е.л. Старовойтова,  
О.л. Шевченко, И.П. Кольцов, В.б. Туркутюков,  
М.И. елистратова, Т.О. Мартилова
КАРИЕС ВРЕМЕННЫХ ЗУБОВ И ЕГО ОС-
ЛОжНЕНИЯ У ДЕТЕЙ КАК СОЦИАЛЬНО ЗНА- 
ЧИМОЕ ИНФЕКЦИОННОЕ ЗАБОЛЕВАНИЕ

Проведён углублённый анализ литературы, дающий основание обозначить кариес 
временных зубов у детей как инфекционный процесс, при благоприятных условиях пе-
реходящий в инфекционное заболевание со свойственными только ему особенностями 
эпидемиологии, этиопатогенеза, патоморфологии, клинических проявлений, осложнений, 
иммунологических сдвигов, возможностью специфической и неспецифической профилак-
тики, что придаёт кариесу, как глобально распространённой инфекции, высокую социаль-
ную значимость. 

Ключевые слова: кариес временных зубов, дети, кариозный процесс, инфекционная 
болезнь, оппортунистическая инфекция, кариесогенные бактерии, биоплёнки.

The article contains the analysis of literature, giving the ground to identify the caries of children’s 
temporary teeth as infectious process. Under favorable conditions, it can turn into an infectious 
disease with natural features of epidemiology, etiology, pathogenesis, pathomorphology, clinical 
manifestations, complications, immunological changes, with the possibility of specific and 
nonspecific prevention. Caries is viewed as the globally common infection with high social value.

Keywords: caries of temporary teeth, children, carious process, infectious disease, 
opportunistic infection, cariogenic bacteria, biofilms.
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ВОЗ, распространённость кариеса 
в разных странах варьирует от 17 до 
94%, что является проблемой обще-
ственного здоровья в целом [14], а по 
данным [27], кариес зубов – одно из 
наиболее распространённых инфек-
ционных заболеваний с самым доро-
гостоящим лечением в мире. Увеличи-
вается тяжесть поражения кариесом 
зубов и его осложнениями в раннем 
возрасте [14], их распространённость 
у детей 1 года составляет 15%, к 3 го-
дам этот показатель достигает 46%, к 6 
годам – 96% [6, 7, 11, 16]. 

Термины кариес-статус, Caries 
Status (CS), дети без кариеса, Caries 
Free (CF) children, ранний детский 
кариес (рдК), Early Childhood Caries 
(ECC), тяжёлая форма раннего дет-
ского кариеса, Severe Early Childhood 
Caries (S-ECC) часто применяются; 
ECC характеризуется наличием одной 
или более кариозной, удалённой по 
поводу осложнённого кариеса или за-
пломбированной поверхности в любом 
временном зубе у детей в возрасте 71 
мес. и ранее [34]. ECC давно признан 
клиническим синдромом, был описан 
Beltrami в 1930-е гг. как «Les dents 
noire de tout-petits» (чёрные зубы са-
мых маленьких) [19]. Восприимчивость 
эмали к воздействию кислот в период 
незавершённой минерализации яв-
ляется наибольшей, первые 2-3 года 
после прорезывания отмечается вы-
сокая распространённость очаговой 
деминерализации, вероятность воз-
никновения которой возрастает при 
недостаточном гигиеническом уходе 
за полостью рта и потреблении боль-
шого количества углеводов [4, 6, 20]. 
Зубы в это время особенно нуждаются 
в бережном и эффективном уходе [4]. 
Возрастает роль родителей в проведе-
нии профилактики стоматологического 
здоровья ребёнка, важна их собствен-
ная санологическая культура, актив-
ная позиция в обеспечении здорового 
образа жизни, однако не менее важны 
локальные общегигиенические и соци-
ально-экономические аспекты [12].

Тревожным является факт высо-
кой распространённости кариеса зу-
бов S-ECC среди детей раннего воз-
раста, приводящий к медицинским и 
медико-социальным последствиям, 
существенно влияющий на состояние 
физического и психического здоровья 
ребёнка, а также на благосостояние 
семьи в целом [6]. Взаимосвязь между 
рдК и ненадлежащим уходом за деть-
ми описана в[21]. авторы [35] отнес-
ли нелечённый/запущенный кариес к 
основанию преступления – жестокое 
обращение с детьми. У большинства 
маленьких детей рдК связан с низким 

экономическим уровнем в стране про-
живания и характеризуется снижением 
веса из-за невозможности полноцен-
ного питания: дети в возрасте 3 лет с 
ранним кариесом весили на 1кг мень-
ше, чем дети в контрольной группе, 
так как зубная боль затрудняет приём 
пищи, способствует нарушению сна, 
замедляя обменные процессы [28].

агрессивное течение кариеса при-
водит к осложнениям, очаги хрони-
ческой инфекции и их дальнейшая 
сенсибилизация влияют на функцио-
нальные свойства организма и рост 
ребёнка, определяя его психоэмоцио-
нальное состояние [13, 18]. 

Современные социально-значимые 
инфекции, имеющие официальный 
статус: ВИЧ, гепатиты В, С, д, тубер-
кулёз и др., в ряде случаев приводят 
к смертельному исходу, и их социаль-
ная значимость очевидна и признана. 
Инфекционное заболевание кариес 
зубов – тихая пандемия, не угрожает 
жизни, но значительно снижает её ка-
чество, ведёт к глобальным социаль-
но-экономическим последствиям – до 
5% расходов на медицинскую помощь 
в мире, до 70% рабочего времени сто-
матологов [18], и может уверенно пре-
тендовать на признание социально-
значимой инфекцией 21-го века. 

Классификации кариеса построены 
на основании клинических и морфо-
логических особенностей поражения 
зубов. По классификации МКб-10 ка-
риес относится к классу XI: болезни 
органов пищеварения, разделу 1.1. 
болезни полости рта, слюнных желез 
и челюстей: K02 Кариес зубов. Также 
кариес различают по глубине пораже-
ния: начальный, поверхностный, сред-
ний и глубокий. данные классифика-
ции позволяют судить о кариозном 
поражении отдельного зуба, однако 
главная задача – это лечение ребёнка 
с кариесом зубов, а не одного зуба, по-
этому в детской стоматологии важно 
дополнительно использовать класси-
фикацию Т.Ф. Виноградовой по степе-
ни активности заболевания: компен-
сированная, субкомпенсированная, 
декомпенсированная форма [4]. Поня-
тийный аппарат инфектологии успеш-
но применяется в кариесологии: по 
клиническому течению как острейший, 
острый и хронический кариес, лёгкая, 
средняя, тяжёлая форма, понятия не-
осложнённый и осложнённый кариес. 

Кариес – это локализованный, 
трансмиссивный/передающийся па-
тологический инфекционный процесс 
[25]. Органом-мишенью кариозной ин-
фекции являются твёрдый дентин и 
цемент зубов, в то время как при дру-
гих инфекционных заболеваниях, по-

ражаются мягкие органы и ткани. ав-
торы разных эпох определяют кариес 
в первую очередь как инфекционную 
болезнь, а уже потом как прогресси-
рующую деструкцию тканей зуба [8]. 
Признание кариеса инфекционной 
болезнью открывает перспективу ин-
теграции кариесологии с общей ме-
дициной, а инфекционная природа 
акцентирует внимание специалиста на 
устранение микробного налёта на зу-
бах и уменьшение влияния факторов 
риска, способствующих кислотному 
растворению минерального субстрата 
[7]. 

лечебно-профилактические меро-
приятия при кариесе зубов базиру-
ются на химико-паразитарной теории 
Миллера, однако существуют «белые 
пятна» в этиологии и патогенезе «бо-
лезни цивилизации», есть бесспор-
ные данные о взаимосвязи эпидемии 
кариеса с климатогеографическими и 
медико-социальными факторами [7]. 
наиболее обоснованной считается 
концепция экологии микробного зуб-
ного налёта, согласно которой пато-
логический процесс развивается при 
взаимодействии двух главных карие-
согенных факторов – субстрат в тече-
ние определённого времени и кислото-
образующие бактерии [13]. наиболее 
значимыми и признанными являются 
кариесогенные бактерии, грамположи-
тельные кокки отдела Firmicutes, ви-
дов Streptococcus mutans, S. sobrinus, 
царства Bacteria, класса Bacillaceae, 
семейства Streptococcaceae, рода 
Streptococcus. 

Гипотеза о роли стрептококков в 
развитии кариеса была принята в СШа 
для практического руководства с 1960 г.  
после исследований, проводившихся в 
стране с 40-х гг. хх века [29]. Стрепто-
кокки составляют значительную долю 
микрофлоры зубной бляшки, до 80% 
от общего количества микроорганиз-
мов полости рта [5], и встречаются в 
различных количественных соотно-
шениях, которые зависят от диеты, 
индивидуальной гигиены, состава и 
свойств слюны и других факторов [20]. 
Изучается роль S. gordonii, S. Sanguinis  
и других зеленящих стрептококков, ре-
зидентов оральной микробиоты, при 
этом 7 индигенных видов отнесены по  
современной классификации к экологи- 
ческой группе mutans: S.cricetus, S.rattus, 
S.mutans, S.sobrinus, S.downeis, S. ma-
cacae, S. ferus. В зубной бляшке обна-
руживается вид S. sanguinis, который 
взаимодействует на поверхности эма-
ли зуба с S. mutans, делая среду для 
него менее «гостеприимной», что важ-
но для кариес-статуса ребёнка [9]. 

Streptococcus mutans – ключевой 
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этиологический агент, инициирующий 
инфекционный кариесогенный про-
цесс, классифицируется на серотипы 
c, e, f и k, последние часто обнаружи-
ваются у лиц с инфекционным эндо-
кардитом [31]. Специфические виру-
лентные варианты S. mutans имеют 
уникальные адгезивные белки SpaP и 
Cnm, которые способствуют их устой-
чивости к антибактериальным свой-
ствам слюны, и у детей развивается 
«безудержный» или «необузданный» 
кариес, в связи с возросшей адгезив-
ной способностью S. mutans [9]. Это 
ещё одна разработка научного доказа-
тельства инфекционной теории, имею-
щая большое практическое значение.

Таким образом, кариес – это не-
специфический полиэтиологический 
инфекционный процесс, который при 
определённых условиях перерастает 
в хроническое инфекционное заболе-
вание, инаппарантное (скрытое, бес-
симптомное, латентное), имеющее ха-
рактер оппортунистической инфекции, 
которая развивается и прогрессирует 
при благоприятных условиях внешней 
и внутренней среды для возбудите-
лей кариеса, убиквитарных бактерий, 
зеленящих оральных стрептококков 
группы mutans, наиболее вирулентных 
из них S. mutans, S. sobrinus, постоян-
но обитающих в полости рта человека 
от момента первичного заражения и 
далее в течение всей жизни, условно-
патогенных представителей аутохтон-
ной микробиоты полости рта. 

наиболее важным фактором виру-
лентности Streptococcus mutans явля-
ется их процветание в кислой среде [9, 
22]. В отличие от большинства микро-
организмов полости рта, у таких зеле-
нящих стрептококков, как S. sanguis, 
S. mitis, S. oralis, чей обмен веществ 
значительно замедляется низкой рн, 
метаболизм S. mutans и Lactobacillus 
spp. только улучшается, что делает 
их доминирующими бактериями в па-
тогенезе кариеса [22]. Эти свойства 
позволяют стрептококкам первыми 
заселять различные биотопы полости 
рта ребёнка [5]. ранее считали, что ин-
фицирование ребёнка Streptococcus 
mutans происходит между 19-м и 31-м 
месяцами, в так называемое дискрет-
ное окно инфекции [23]. но в настоя-
щее время доказано, что инфицирова-
ние кариесогенными видами S. mutans 
и их колонизация в бороздках языка, 
возможны ещё до прорезывания зубов 
[20], что подтверждает путь их пере-
дачи от матери к ребёнку [4]. В то же 
время Tanzer пишет, что для колони-
зации Streptococcus mutans необходи-
мы твёрдые поверхности, о чём сви-
детельствует их быстрое появление 

у младенцев до прорезывания зубов, 
когда для исправления заячьей губы 
используются обтураторы [32]. 

Исследования показали, что у 119 
афроамериканских детей раннего 
возраста обнаружено 315 генотипов 
штаммов S. mutans, от одного ребёнка 
выделяли одновременно от 1 до 9 ге-
нотипов, обычно более одного геноти-
па, у 33% – только один высоко транс-
миссивный генотип, не связанный с 
генотипом стрептококка матери или 
членов семьи, хотя бы один генотип 
идентичен материнскому или одному 
из членов семьи. Это показывает вы-
сокую транмиссивность/способность 
передачи штаммов: дети, посещаю-
щие один детский сад, имеют идентич-
ные штаммы бактерий в слюне, и дети, 
которые находятся на домашнем вос-
питании, имеют идентичные штаммы 
стрептококков и их титр с матерью и 
отцом [20], при этом генотипы штам-
мов отличаются, в том числе и по их 
количеству [30]. При трансмиссии реа-
лизуется контактно-бытовой механизм 
передачи – прямой при близком непо-
средственном контакте или непрямой, 
при использовании общих игрушек, по-
суды, пробы пищи, обсеменённых рук.

Чем раньше происходит заселение 
полости рта S. mutans, тем выше рас-
пространённость кариеса к 4 годам 
жизни ребёнка. дети, чьи матери име-
ют высокий уровень обсеменённости 
Streptococcus mutans, имеют боль-
ший риск получения микробов, чем 
дети матерей с низким уровнем [18]. 
И если в пище высокое содержание 
легкоферментируемых углеводов, то 
S. mutans, находясь в симбиотическом 
взаимодействии с Lactobacillus spp., 
синтезирует внеклеточные полисаха-
риды, благоприятствующие увеличе-
нию стабильности матрикса зубной 
бляшки [34]. 

Триггерным механизмом призна-
но частое употребление сахаров: в 
этиопатогенезе кариеса подчёркива-
ется клиническая важность, но при 
этом вторичность микроорганизмов. 
Первичным же является поступление 
основного материала, прежде всего, 
сахарозы – единственного сахара, ко-
торый использует S. mutans, чтобы 
произвести липкий внеклеточный по-
лисахарид на основе декстрана, кото-
рый позволяет им связываться между 
собой, формируя зубной налёт. S. 
mutans производит декстран при по-
мощи фермента декстрансахаразы, 
разлагая сахар: n молекул сахарозы 
→ (глюкоза) n + n фруктоза [31]. Са-
хароза является наиболее значимым 
агрессивным фактором, так как преоб-
разует некариесогенные/ anticariogenic 

продукты в кариесогенные и вызы-
вает в полости рта «метаболический 
взрыв», способствует увеличению про-
порции Streptococcus mutans и лакто-
бактерий, при этом снижается уровень 
Streptococcus sanguini [24, 33]. Всё это 
в совокупности приводит к кариесо-
генной ситуации – кислая среда спо-
собствует деминерализации высоко-
минерализованной зубной эмали, она 
испещряется, становится уязвимой 
для разрушения [4]. 

Streptococcus mutans снабжён спе-
циализированными рецепторами для 
адгезии к поверхности зубов. Исполь-
зуя ферменты, производящие ключе-
вые матрицы, глюкозилтрансферазы 
S. mutans Gtf – GtfВ, GtfС, GtfD про-
дуцируют липкие глюкозилглюкановые 
полимеры, которые облегчают прикре-
пление бактерий к поверхности зуба. 
Глюканы являются основным компо-
нентом матрицы биоплёнки, которая 
защищает микробное сообщество от 
механических и окислительных стрес-
сов и организует кариесогенные плён-
ки. Кроме того, они получают обильное 
количество молочной кислоты как по-
бочный продукт потребления бакте-
риями сахаров в сообществе зрелой 
биоплёнки, что в конечном итоге при-
водит к деминерализации поверхности 
зубов и кариогенезу. Таким образом, 
глюкозилтрансферазы В, С и D обе-
спечивают механизм формирования 
кариесогенных биоплёнок – ключевой 
фактор вирулентности S. mutans [31]. 
Образование на поверхности зубов 
налёта – биологических биоплёнок из 
микроорганизмов биоты ротовой по-
лости – мешает физиологическому 
созреванию эмали временных зубов, 
препятствуя поступлению из слюны 
макро- и микроэлементов. бактерии в 
биоплёнке всегда метаболически ак-
тивны, вызывая колебания в рн слюны 
[17]. Согласно концептуальной модели 
зубной биоплёнки, по Jill S. Nield-Gehrig 
(2003), она состоит из бактерий: микро-
колоний, агрегатов микроколоний бак-
терий, экстрацеллюлярного полиса-
харидного матрикса EPS-субстанции, 
эпителиоцитов, компонентов слюны и 
пищи, клеток крови. Микробиологиче-
ский портрет здоровой биоплёнки, ас-
социируемой с состоянием здоровья 
зубов и пародонта / Health-associated 
dental plaque: S. sanguinis, S.mitis, S. 
oralis, S. salivarium, Veillonella spp., 
Actinomycetaceae, Haemophilus spp., 
Bacteroides spp. биоплёнка, ассоци-
ируемая с кариесом, пародонтитом, 
периимплантитом / Disease-associated 
dental plaque, представлена с нару-
шением микробного гомеостаза: до-
минированием ацидогенных и аци-
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дотолерантных Streptococcus spp. и 
Lactobacillus spp., при утрате доми-
нантных позиций основной симби-
онтной и увеличении представитель-
ства транзиторной микрофлоры [8]. 
Последнее получило специальное 
название: «социальное поведение 
микроорганизмов»-«quorum sensing» 
[3]. Важно заметить, что патогенные 
бактерии не проявляют агрессивно-
сти против организма хозяина до тех 
пор, пока их взаимозависимые вели-
чины – количество/критическая доза и 
степень вирулентности, не достигают 
необходимого уровня, чтобы эффек-
тивно преодолеть защиту хозяина, что 
также усиливает позиции инфекцион-
ной теории кариеса зубов. 

Важная серия экспериментов, до-
казывающих взаимосвязь кариозного 
поражения с биоплёнкой, проведена 
в 1950-1960 гг. на гнотобионтах, когда 
у стерильных крыс, получавших ка-
риесогенную диету, не обнаруживали 
кариес зубов, а у крыс, искусственно 
заражённых S. mutans, возникал и раз-
вивался кариес. O. Fejerskov, E. A. V. 
Kidd [7, 26] в 2004 г. доказали инфек-
ционную теорию кариеса: патологиче-
ский процесс инициируется деятельно-
стью в рамках биоплёнки, проявляется 
в подлежащей эмали или дентине, по-
ражение может быть активным или 
остановленным/арестованным, отра-
жая деятельность биоплёнки [26]. 

Таким образом, кариес зубов у де-
тей необходимо рассматривать как 
инфекционное заболевание, чаще 
хроническое, с проявляющимися в 
определённой последовательности 
типичными, свойственными данной 
инфекции признаками, имеющее ха-
рактер оппортунистической инфекции 
с контактно-бытовым механизмом 
передачи от источника инфекции здо-
ровому ребёнку условно-патогенных 
умбиквитарных бактерий, резидентов 
полости рта. S. mutans и другие ка-
риесогенные микроорганизмы пер-
вично заселяют полость рта ребёнка, 
начиная с периода новорожденности 
и позже, являются нормальными оби-
тателями полости рта человека и про-
являют свой патогенный потенциал 
только в условиях, способствующих 
их активизации и эндогенному распро-
странению на твёрдые поверхности 
эмали зубов и далее в органы и ткани 
организма индивидуума.

более того, кариозная инфекци-
онная болезнь имеет собственные, 
свойственные только ей эпидемиче-
ские особенности: протекает нецикли-
чески, не имеет чётко выраженного 
инкубационного периода, характери-
зуется доказанным этиологическим 

фактором – возбудителем болезни 
Streptococcus mutans, развёртывани-
ем клинических симптомов, присущих 
только кариесу, формированием па-
томорфологического субстрата в ор-
гане мишени – твёрдой ткани зуба – и 
выработкой специфических антител. 
Однако данная инфекция не заканчи-
вается эрадикацией возбудителя из 
макроорганизма, резидентная флора 
полости рта гибнет вместе с организ-
мом хозяина, согласно второй стра-
тегии паразитизма, нециклическому 
инфекционному процессу – нИП [15]. 
нИП начинается с проникновения в 
организм человека патогенного микро-
организма, но не заканчивается в при-
вычном временном интервале – неде-
ля, месяц, год, а сохраняется до конца 
жизни человека. Микроорганизмы, вы-
зывающие нИП, принадлежат к раз-
ным таксономическим группам, имеют 
разный механизм проникновения в 
клетки-мишени, болезнь проявляется 
разной клинической картиной. Прин-
ципиальное отличие нИП от цикличе-
ского инфекционного монопроцесса 
заключается в том, что наступление 
клинического улучшения, как кажу-
щееся выздоровление, не сопрово-
ждается выздоровлением биологиче-
ским. Это проявляется уменьшением 
или даже исчезновением клинических 
проявлений болезни, образованием и 
наличием высоких титров специфи-
ческих антител в сыворотке крови, но 
удаление возбудителя болезни из ор-
ганизма не происходит. наличие па-
тогена в организме служит не только 
основой для обострений и рецидивов, 
а является свидетельством непрекра-
щающегося инфекционного процесса, 
его длительность составляет продол-
жительность жизни человека. Опреде-
ляющим фактором является неспособ-
ность Т- и В-клеток иммунной системы 
контролировать инфицированные воз-
будителем макрофаги и тем самым 
блокировать инфекционный процесс. 
К патогенам, вызывающим нИП, отно-
сятся все герпесвирусы, вирусы крас- 
нухи, гепатитов В, С и D, ВИЧ, Т-кле-
точного лейкоза, аденовирусы и др., 
ещё не открытые микроорганизмы [2]. 

Инфекционная теория возникно-
вения кариеса не противоречит всем 
ранее существующим, включая нерв-
но-трофическую, физико-химическую 
теорию д.а. Энтина (1928), обмен-
ную, протеолизно-хелационную, фун-
даментальную химико-паразитарную 
теорию Миллера (1890) и др., более 
того, она их обогащает, дополняет и 
синтезирует. Инфекции, вызванные ус-
ловно-патогенными микроорганизма-
ми, входящими в состав нормальной 

микрофлоры организма, называются 
оппортунистическими. Условно-па-
тогенные или потенциально патоген-
ные, оппортунистические микроор-
ганизмы вызывают заболевания при 
снижении защитных сил организма 
в неблагоприятных условиях окру-
жающей среды. Заболевания могут 
вызывать более сотни видов услов-
но-патогенных микроорганизмов и 
встречаются среди бактерий, включая 
род стрептококков, вирусов, грибов, 
простейших; бактерии: Staphylococcus 
spp., Streptococcus spp., Enterococcus 
spp., семейство Enterobacteriaceae, 
Pseudomonas spp., Acinetobacter spp.; 
вирусы: HBV, нCV; ВПГ-1, 2; цМВ; 
паповавирусы; аденовирусы; вирусы 
Коксаки и еСнО и др.; грибы: Candida; 
Histoplasma; Aspergillus и др.; про-
стейшие: Pneumocystis, Toxoplasma, 
Cryptosporidium и др. [2].

Учитывая особенности инфекцион-
ного процесса при кариесе как оппор-
тунистического, классические подходы 
– вакцинация, применение антими-
кробных химиотерапевтических пре-
паратов, антисептиков, ограниченны и 
не дают ожидаемого эффекта в борь-
бе с пандемией кариеса. например, 
работы по созданию длительно дей-
ствующей вакцины ведутся уже более 
30 лет. Сдерживание инфекционного 
заболевания – кариеса зубов у детей – 
возможно при условии использования 
вековых потенциалов эпидемиологии 
и инфектологии, направленных на раз-
рыв эпидемической цепи контактно-
бытового заражения, а при имеющем-
ся инфицировании – на сдерживание 
механизмов эндогенной активации 
возбудителя путем воздействия непо-
средственно на сам этиологический 
фактор после глубокого изучения его 
микробиологических, молекулярно-
генетических, иммунобиологических, 
иммунохимических свойств и на меха-
низмы, контролирующие процветание 
в биологической нише кариесогенных 
стрептококков: их способность обра-
зовывать зубную бляшку на поверхно-
сти зуба, превращать легкоусвояемые 
углеводы в вызывающую повреждение 
дентина молочную кислоту, способ-
ность адаптироваться к внезапным из-
менениям среды в зубной пластинке 
[31].

Согласно заявлению генерального 
директора ВОЗ д-ра Тедроса адхано-
ма Гебрейесуса, 10 декабря 2017 г.: 
«Обладание наивысшим достижимым 
уровнем здоровья является одним из 
основных прав всякого человека без 
различия расы, религии, политических 
убеждений, экономического или со-
циального положения. но когда люди 
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получают возможность быть активны-
ми участниками, а не пассивными по-
лучателями в процессе оказания им 
помощи, то результаты улучшаются, а 
системы здравоохранения становятся 
более эффективными».

28 сентября 2014 г. в г. Москве рос-
сийские эксперты вступили в Между-
народный альянс за будущее без ка-
риеса – Alliance for a Cavity-Free Future 
(ACFF), который призывает признать 
кариес как непрерывно протекающее 
заболевание – предотвратимое, а на 
ранних стадиях – обратимое, и раз-
работать комплексные программы по 
профилактике и лечению [1]. цели 
альянса и россии: к 2020 г. интегри-
ровать комплекс мер профилакти-
ки, отвечающих местным условиям, 
сформировать систему мониторинга 
заболевания на локальном уровне; 
каждый ребёнок, рожденный в 2026 г.,  
не должен быть поражен кариесом 
на протяжении всей своей жизни. Это 
внушает надежду на снижение заболе-
ваемости кариеса и его осложнений у 
детей раннего возраста [1, 10]. 

Таким образом, признав полиэти-
ологичность и оппортунистический 
характер кариозного инфекционного 
процесса, следует устранить благо-
приятные условия для формирова-
ния биоплёнки зубного налёта, раз-
вития инфекционной болезни и её 
осложнений. Положение о кариесе 
как инфекции позволит определить 
пути современной неспецифической 
и специфической профилактики ин-
фекционного заболевания – кариеса 
временных зубов у детей, который при 
отсутствии эффективных вакцин име-
ет статус неуправляемой инфекции с 
пандемическим распространением. 
При условии придания инфекции ста-
туса социально значимой станут воз-
можными принятие государственных 
программ и разработка комплексных 
мероприятий по лечению и профилак-
тике для управления факторами риска 
возникновения и развития кариеса, с 
привлечением специалистов различ-
ных профилей и организаторов обще-
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В настоящее время, несмотря на 
широкое изучение болезней пародон-
та, остаются нерешенными проблемы 
их лечения и профилактики [7, 11, 14, 
37]. Широкий спектр этиологических и 

патогенетических аспектов патологи-
ческих процессов тканей пародонта, 
а также высокий уровень их распро-
странённости среди различных воз-
растных групп населения оказывают 
определенные трудности в проведе-
нии лечебно-профилактических меро-
приятий [9,17, 19-21]. В связи с этим 
постоянно проводится поиск эффек-
тивных методов и средств комплекс-
ной терапии болезней пародонта, что 
является не только актуальной про-
блемой стоматологии, но и приоритет-
ной государственной задачей, направ-
ленной на сохранение и укрепление 
здоровья населения [18,22].

По уровню распространённости 
болезни пародонта занимают второе 
место после кариеса и его осложне-

ний [14, 38, 40]. При этом различные 
патологические процессы тканей па-
родонта воспалительно-деструктив-
ного характера создают предпосылки 
возникновения хронической инфекции 
в полости рта, потери зубов, наруше-
ния психоэмоционального состояния 
и трудоспособности больных, которые 
являются актуальной общемедицин-
ской и социальной проблемой [42].

По данным Всемирной организа-
ции здравоохранения, потеря зубов 
при заболеваниях пародонта в 5 раз 
чаще способствует функциональному 
нарушению зубочелюстной системы 
по сравнению с потерей зубов при 
кариесе [12]. распространённость 
патологических процессов тканей па-
родонта в различных странах мира 

И.д. Ушницкий, а.В. Иванов, а.а. Иванова, а.В. Юркевич, 
е.М. Сейдалова, а.а. новогодин
КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ 
ХАРАКТЕРИСТИКА ПАТОЛОГИЧЕСКИХ 
ПРОЦЕССОВ ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА 
ВОСПАЛИТЕЛЬНО-ДЕСТРУКТИВНОГО 
ХАРАКТЕРА

В статье представлен обзор литературы о клинико-эпидемиологических аспектах болезней пародонта. Патологические процессы тканей 
пародонта часто приводят к потере зубов, способствуя формированию и развитию нарушений функций зубочелюстной системы, создавая 
предпосылки проявления заболеваний желудочно-кишечного тракта и т.д. По данным отечественных и зарубежных исследователей, на 
сегодняшний день распространённость болезней пародонта остаётся на высоком уровне и не имеет тенденции к снижению. У жителей 
Севера отмечаются значительно высокие уровни распространённости болезней пародонта, которые часто могут быть связаны с суро-
выми природно-климатическими условиями, а также специфическими региональными средовыми и биологическими факторами риска. 

Ключевые слова: болезни пародонта, распространённость, зубочелюстная система, лечение, профилактика. 

The article presents a review of the literature on the clinical and epidemiological aspects of periodontal diseases. At the same time parodontium 
diseases often lead to teeth loss, contributing to formation and development of dentoalveolar system disorders and further digestive tract diseases. 
According to domestic and foreign researchers, for today the prevalence of periodontal diseases remains at a high level and does not tend to 
decrease. The North residents have significantly higher levels of periodontal disease, which can often be associated with severe natural and 
climatic conditions, as well as specific regional environmental and biological risk factors.

Keywords: periodontal diseases, prevalence, dentoalveolar system, treatment, prevention.
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