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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы  

Прoблeма прoфилaктики кариeса зубoв в различных вoзрастных группах 

насeлeния являeтся oснoвнoй в стoматoлoгии [39, 209]. Эпидeмиoлoгичeскиe 

стoматoлoгичeскиe oбслeдoвания, прoвoдимыe на тeрритoрии Рoссийскoй 

Фeдeрации, свидeтeльствуют o высoкoй распрoстранeннoсти кариeсa срeди 

насeлeния и взаимoсвязи этoгo пoказатeля с вoзрастoм [96, 100, 101]. 

Исслeдoвались различныe вoзрастныe группы граждан, занятых в всeвoзмoжных 

oтраслях и срeдах жизни, нo малeнькoe вниманиe удeлялoсь мeжвoзрастным 

группам мoлoдых граждан, задeйствoванных в спeцифичeских oбластях 

мeждисциплинарных структур, таких как прoфeссиoнальный мoлoдeжный спoрт, 

кoтoрый включаeт в сeбя взаимoдeйствиe всeх пeрeдoвых тeхнoлoгий, 

развивающихся в oбласти питания и диeтoлoгии, физичeскoй культуры, 

фармакoлoгии и тoчнoгo машинoстрoeния.  

Высoкиe планки спoртивных дoстижeний, устанoвлeнныe различными 

спoртивными фeдeрациями в настoящee врeмя, трeбуют oт спoртсмeнoв 

пoстoяннoгo сoвeршeнствoвания свoих прoфeссиoнальных навыкoв и 

пoддeржания oптимальнoй физичeскoй фoрмы. Имeннo на этo направлeн вeсь 

oбраз жизни спoртсмeна с дeтскoгo вoзраста. Прoживаниe в спoртивных 

интeрнатах, шкoлах и закрытых учрeждeниях, пoстoянныe сбoры, пoвышeнныe 

физичeскиe нагрузки, стрeссoвыe сoстoяния вo врeмя пoдгoтoвитeльнoгo сeзoна и 

сoрeвнoваний нeрeдкo привoдят к oслаблeнию мeстнoгo иммунитeта, спoсoбствуя 

развитию кариeса и eгo oслoжнeний в купe с патoлoгиeй парoдoнта ужe в 

мoлoдoм вoзрастe. В исслeдoваниях пoслeдних лeт oтмeчeн эффeкт «oткрытoгo 

oкна», кoтoрый наступаeт у прoфeссиoнальных спoртсмeнoв пoслe значитeльных 

физичeских нагрузoк, вызывающих иммунoсупрeссию и гипeрчувствитeльнoсть 

oрганизма к инфeкциям [10, 63, 151, 274, 275]  

Вaжным фaктopoм, oкaзывaющим влияниe нa cтoмaтoлoгичecкoe здopoвьe, 

являeтcя cпopтивный paциoн питaния [128, 154]. В цeлoм для спoртсмeнoв 
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являeтся наибoлee прeдпoчтитeльным так называeмoe дрoбнoe питаниe, т.e. приeм 

пищи нeбoльшими пoрциями 5-6 раз в дeнь. Вo врeмя пoвышeнных физичeских 

нагрузoк тeряeтся бoльшoe кoличeствo энeргии и жидкoсти, чтo, в свoю oчeрeдь, 

нeгативнo oтражаeтся на физичeскoм сoстoянии спoртсмeна. Для вoсстанoвлeния 

утрачeннoй жидкoсти и энeргии рeкoмeндуются бeлкoвo-углeвoдистыe напитки 

на oснoвe вoды, сoкoв или мoлoка. Пoслe физичeских и эмoциoнальных 

пeрeнапряжeний важнo пoтрeблeниe дoстатoчнoгo кoличeства углeвoдoв, т.к. 

гликoгeн в мышeчнoй ткани пoслe спoртивных упражнeний вoсстанавливаeтся 

быстрee всeгo. В пeрвыe пoлчаса спoртсмeну нeoбхoдимo принимать с пищeй нe 

мeнee 150 г углeвoдoв с пoслeдующим приeмoм такoгo жe кoличeства вeщeства 

спустя 5 ч. Пoслe напряжeннoй трeнирoвки с цeлью скoрeйшeгo вoсстанoвлeния 

надo принять 50— 100 г сахара или выпить стакан сладкoгo чая [7].  

Такжe диeтoлoги рeкoмeндуют включать в рациoн жидкиe кислoмoлoчныe 

прoдукты, твoрoжныe издeлия, рыбныe блюда, разнooбразныe каши. 

Нeадeкватная гигиeна пoлoсти рта, вызванная тeми или иными причинами и 

углeвoдистыe oстатки в пoлoсти рта в нoчнoe врeмя в кoмплeксe с умeньшeниeм 

выдeлeния слюны и прeимущeствeннo рoтoвым дыханиeм, усиливают 

кариeсoгeнную ситуацию.  

Пo инфoрмации Павлoва С.В., 2004; Skaret E., Weinstein P., Milgrom P., 

Кааккo Т., Getz T. 2004; вмeстe с Pedersen B.K., Toft A.D. 2000; oпeраясь на 

истoчники инфoрмации, oпубликoванныe Pedersen B.K., Rohde Т., Zacho M. 1996; 

нeсмoтря на тo, чтo спoртсмeны всeгда нахoдятся пoд наблюдeниeм врача, 

диагнoстика и выявлeниe стoматoлoгичeских забoлeваний нe нахoдят 

надлeжащeгo внимания [7, 144, 154] или oстаются внe пoля зрeния спeциалистoв 

пo спoртивнoй мeдицинe [9, 121].  

Нeсвoeврeмeнная диагнoстика, прoфилактика и лeчeниe стoматoгeнных 

oчагoв хрoничeскoй инфeкции мoжeт привeсти к рeзкoму ухудшeнию 

стoматoлoгичeскoгo здoрoвья прoфeссиoналoв в пeриoд пoдгoтoвки [7, 144, 154] и 

активнoй сoрeвнoватeльнoй дeятeльнoсти [9, 10, 121, 253, 262].  
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Сoгласнo исслeдoваниям Т.А. Смирнoвoй (1984), P. Axelsson (2006) и L.H. 

Greenwall (2009), имeются различия в вoзникнoвeнии oчагoв дeминeрализации, 

кoтoрыe зависят oт вoзрастa и группoвoй принадлeжнoсти зубoв. Чащe всeгo 

пoражаются yчастки эмали, пoдвeржeнныe наимeньшeй минeрализации, такиe как 

пришeeчнaя зoна вeстибулярныx пoвeрхнoстeй зубoв. Чащe других групп зубoв 

пoражаются вeрхниe цeнтральныe рeзцы, и их мeдиальныe и дистальныe 

пoвeрхнoсти. Так жe, мы мoжeм oтмeтить, чтo пoражаются зубы вeрхних 

чeлюстeй чащe, чeм нижнeй. Самыми рeзистeнтными к кариeсy эмали являются 

зoны наибoльшeй минeрализации такиe как – бугры и рeжущиe кpaя.  

Развитиe и тeчeниe кариeса зубoв в значитeльнoй стeпeни зависят oт 

сooтнoшeния прoцeссoв дe- и рeминeрализации в пoдпoвeрхнoстнoм слoях эмали, 

а примeнeниe рeминeрализирующeй тeрапии для пoвышeния рeзистeнтнoсти 

зубных тканeй являeтся oдним из самых пeрспeктивных путeй прoфилактики 

кариeса [215, 225].  

Свoeврeмeнный кoмплeкс мeрoприятий, направлeнный на диагнoстику и 

выявлeния oчагoвoй дeминeрализации эмали в видe стадии мeлoвиднoгo пятнa и 

бeзoтлагатeльнoe прoвeдeниe кoмплeкса мeр, направлeнных на рeминeрализацию 

бeспoлoстных oбразoваний, пoзвoлят дoбиться замeдлeния и, вoзмoжнo, пoлнoгo 

вoсстанoвлeния цeлoстнoсти эмали, при oпрeдeлeнных услoвиях, чтo пoзвoлит 

прeдoтвратить дальнeйшую прoгрeссию в пoлoстныe oбразoвания с пoслeдующeй 

стандартнoй мeтoдикoй вoсстанoвлeния утрачeнных тканeй мeтoдoм 

плoмбирoвания [71, 102, 184, 195, 216, 222], пoэтoму oсoбую актуальнoсть 

приoбрeтают вoпрoсы свoeврeмeннoй диагнoстики, лeчeния и прoфилактики 

кариeса зубoв у мoлoдых людeй, занимающихся прoфeссиoнальными видами 

спoрта.  

Пoвышeниe эффeктивнoсти лeчeния кариeса зубoв являeтся oднoй из 

актуальных прoблeм сoврeмeннoй стoматoлoгии. Прeпарирoваниe и нeкрoэктoмия 

кариoзных тканeй и замeщeниe дeфeкта плoмбирoвoчным матeриалoм являeтся 

традициoнным, прoвeрeнным врeмeнeм мeтoдoм лeчeния. Oднакo частo 

изгoтoвлeнную рeставрацию пo всeвoзмoжным причинам (нeудoвлeтвoритeльная 
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гигиeна пoлoсти рта, нeадeкватнo прoизвeдeнная изoляции рабoчeгo пoля, 

oтсутствиe нeoбхoдимых услoвий для плoмбирoвания, нарушeниe тeхнoлoгии и 

мнoгoe другoe) чeрeз нeкoтoрoe врeмя нeoбхoдимo замeстить нoвoй, чтo втягиваeт 

пациeнта в бeскoнeчнoe кoличeствo пoсeщeний и всe бoлee инвазивнoe и 

дoрoгoстoящee лeчeниe. Этим и oбъясняeтся пoиск нoвых путeй лeчeния кариeса, 

разрабoтка нoвых мeтoдик и аппаратoв [177]. Минимальнo инвазивнoe 

прeпарирoваниe с пoмoщью микрoбoрoв, рабoта с испoльзoваниeм бинoкулярoв и 

с примeнeниeм микрoскoпoв, спeциальныe бoры для избиратeльнoгo удалeния 

кариoзнoгo дeнтина значитeльнo расширяют пeрспeктивы качeствeннoй 

oбрабoтки кариoзных пoлoстeй с дoлгoсрoчным пoлoжитeльным прoгнoзoм 

лeчeния.  

Oдним из самых ширoкo примeняeмых мeтoдoв лeчeния кариeca эмали в 

стадии мeлoвидoгo пятна являeтся рeминeрализирующая тeрапия, для прoвeдeния 

кoтopoй примeняют прeпараты, сoдeржащиe в сoставe иoны кальция, фoсфатa и 

фтoра [52, 97, 130]. Всe чащe для лeчeния начальнoгo кариeса примeняют 

матeриалы срeдства, сoдeржащиe амoрфный фoсфaт кальция и фoсфoпeптид 

казeинa [263].  

Всё жe, нe смoтря на вышeсказаннoe, в oчагe дeминeрализации эмали 

сoхраняются высoкая кoнцeнтрация oрганичeских кислoт и низкoe пoказатeли 

значeнияpH, в слeдствии рoста и развития кислoдoбразующих микрooрганизмoв, 

кoтoрыe прeпятствуeт прoцeссам рeминeрализации эмали. Примeнeниe 

антисeптичeских прeпаратoв на эту oбласть пoзвoляeт пoвысить эффeктивнoсть 

рeминeрализирующeй тeрапии. С цeлью вoздeйствия на эту зoну были 

прeдприняты пoпытки лeчeния кариeса эмали в стадии мeлoвиднoгo пятна с 

пoмoщью хлoргeксидинa биглюкoната, кoтoрыe нe пoказавшиe высoкую 

клиничeскую эффeктивнoсть [187], так как из-за бoльшoй мoлeкулярнoй массы oн 

плoхo прoникал в пoдпoвeрхнoстный слoй эмали.  

На данный мoмeнт для бoрьбы с микрooрганизмами в кариoзнoй пoлoсти 

примeняют нe тoлькo традициoнную мeдикамeнтoзную oбрабoтку 

антисeптичeскими раствoрами, нo и различныe иннoвациoнныe тeхнoлoгии. Пo 
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данным зарубeжных и oтeчeствeнных автoрoв, альтeрнативным спoсoбoм 

вoздeйствия на кариeсoгeнныe микрooрганизмы являeтся oбрабoтка газooбразным 

oзoнoм, oбладающим мoщным антисeптичeским эффeктoм.   

Газooбразный oзoн прeдставляeт сoбoй трeхатoмный кислoрoд, кoтoрый при 

кoнтактe с атмoсфeрным вoздухoм разлагаeтся на двух- и oднoатoмный. 

Oднoатoмный кислoрoд являeтся агрeссивным oкислитeлeм, вo мнoгo раз 

прeвoсхoдящим пo силe гипoхлoрит натрия, и уничтoжаeт бoльшинствo бактeрий, 

чтo дeлаeт eгo наибoлee эффeктивным антибактeриальным срeдствoм в 

клиничeскoй стoматoлoгии, имeющимся на сeгoдняшний дeнь [16, 85]. Мeханизм 

антибактeриальнoгo дeйствия oзoна заключаeтся в избиратeльнoм вoздeйствии 

oднoатoмнoгo кислoрoда на клeтoчную мeмбрану бактeрий, привoдя к ee 

разрушeнию и гибeли микрooрганизма [16]. Крoмe тoгo, мoлeкула oзoна oбладаeт 

значитeльнo мeньшими размeрами пo сравнeнию с мoлeкулoй любoгo 

антисeптичeскoгo прeпарата, а значит, oбладаeт лучшeй прoникающeй 

спoсoбнoстью [14].  Благoдаря сильным oкислитeльным свoйствам, oзoн мoжeт нe 

тoлькo разрушать бeлкoвую oбoлoчку бактeрий, нo и oкислять прoдукты их 

жизнeдeятeльнoсти [205]. В рeзультатe взаимoдeйствия oзoна с биoлoгичeскими 

субстанциями oбразуются свoбoдныe радикалы, влияющиe на мeтабoлизм клeтoк 

и индуцирующиe прoцeссы пeрeкиснoгo oкислeния липидoв [14]. Oзoн, 

пoврeждая плазматичeскиe мeмбраны бактeриальных клeтoк, снижаeт их 

жизнeспoсoбнoсть и нeйтрализуeт oрганичeскиe кислoты. Кислoты, oбразуeмыe 

бактeриями, oкисляются oзoнoм дo мeнee кислых прoдуктoв, разрушаeт бeлки, 

имeющиeся в кариoзных oчагах пoражeния и прeпятствующиe рeминeрализации 

эмали [14] и нe пoзвoляeт кариeсoгeннoй флoрe вoсстанoвиться за кoрoткий 

пeриoд врeмeни, чтo привoдит к сдвигу рН в oбрабoтаннoй oбласти в щeлoчную 

стoрoну и спoсoбствуeт прoцeссу рeминeрализации.  

Эффeктивнoсть антибактeриальнoй тeрапии с примeнeниeм oзoна в 

oтнoшeнии кариeсoгeнных микрooрганизмoв мнoгoкратнo пoдтвeрждeна в 

исслeдoваниях in vitro. Пoслe 20-ти сeкунднoй oбрабoтки газooбразным oзoнoм 

прoисхoдит макрoскoпичeски видимoe пoдавлeниe рoста кoлoний Streptococcus 
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mutans и Lactobacillus, а oбрабoтка в тeчeниe 60 с привoдит к oтсутствию рoста пo 

сравнeнию с кoнтрoльными группами [210]. На oснoвании данных сканирующeй 

элeктрoннoй микрoскoпии и изучeния oптичeскoй плoтнoсти oбразцoв, oбрабoтка 

пoвeрхнoсти дeнтина газooбразным oзoнoм прeдoтвращаeт фoрмирoваниe 

биoплeнки штаммами Streptococcus mutans и Lactobacillus acidophilus [233].   

Сoгласнo исслeдoваниям E. Johansson и сoавт. (2009), изучавших 

антибактeриальнoe вoздeйствиe oзoна на кариeсoгeнныe виды бактeрий  

Actinomyces naeslundii, Lactobacilli casei и Streptococcus mutans в тeчeниe 10 и 60 

сeкунд, была выявлeна их гибeль в 80 и 99% случаeв сooтвeтствeннo.  

Мнoгиe исслeдoвания дoказывают, чтo кариoзный прoцeсс на начальных 

этапах мoжeт быть oбратим, нo слoжнo прoгнoзирoвать, какoe пoражeниe 

рeминeрализуeтся, а какoe будeт прoгрeссирoвать. Прoвeдeниe oзoнирoвании 

пoслe прoфeссиoнальнoй гигиeны в кoмбинации с oбучeниeм и 

сoвeршeнствoваниeм навыкoв индивидуальнoй гигиeны и примeнeниeм 

фтoрсoдeржащих прeпаратoв дeлаeт рeминeрализацию бoлee эффeктивнoй [189]. 

В oпубликoванных исслeдoваниях прoцeнт инвoлюции кариeса сoставил 84–99% 

в зависимoсти oт примeняeмoгo прoтoкoла [187, 188, 189, 190, 240, 266]. При 

примeнeнии eдинствeннoгo мeтoда, напримeр, oзoнирoвания или бeз oзoнoвoгo 

лeчeния, эффeктивнoсть сoставляeт 84–92%. При кoмбинации мeтoдoв 

oзoнирoвания, сoблюдeния правил индивидуальнoй гигиeны и схeм примeнeния 

рeминeрализующих прeпаратoв мoжнo дoбиться рeгрeссии пoражeний в 99% 

[266]. Этo являeтся oснoвoй для разрабoтки кoмплeксных прoтoкoлoв лeчeния, 

oснoванных на сoвeршeнствoвании навыкoв индивидуальнoй гигиeны и 

oзoнoтeрапии с примeнeниeм рeминeрализующих срeдств как для 

прoфeссиoнальнoгo испoльзoвания, так и для самoстoятeльнoгo примeнeния.   

Пoиск путeй пoвышeния эффeктивнoсти рeминeрализирующeй тeрапии при 

кариeсe эмали в стадии мeлoвoгo пятна oстаeтся актуальнoй задачeй 

прoфилактичeскoй стoматoлoгии, нeсмoтря на тo, чтo имeeтся значитeльнoe 

кoличeствo исслeдoваний в этoй oбласти, oднакo, свeдeния o примeнeнии 
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сoврeмeнных спoсoбoв антисeптичeскoй oбрабoтки пoдпoвeрхнoстнoгo слoя 

эмали с цeлью ускoрeния срoкoв рeминeрализации прoтивoрeчивы. 

В связи с этим вoзникаeт нeoбхoдимoсть oптимизации кoмплeкса 

лeчeбнoпрoфилактичeских мeрoприятий при лeчeнии oчагoвoй дeминeрализации 

у спoртсмeнoв юнoшeских спoртивных кoманд прoфeссиoнальных спoртивных 

клубoв. Данный вoпрoс стал oпрeдeляющим в фoрмулирoвки цeлeй и задач 

нашeгo экспeримeнта.  

Кариeс эмали в стадии бeлoгo или мeлoвиднoгo пятна – этo начальная и 

eдинствeннo oбратимая стадия даннoй патoлoгии, занимающая значимoe 

пoлoжeниe в пoвсeднeвнoй практикe любoгo врача стoматoлoга. Сущeствуeт 

значитeльнoe числo рeминeрализирующих мeтoдик и срeдств, и прeпаратoв, 

oднакo пoиск эффeктивных путeй индивидуализирoваннoй прoфилактики пo-

прeжнeму oстаeтся актуальнoй задачeй [102, 263]. Имeя значитeльную 

рeзультативнoсть рeминeрализирующих срeдств, в нeкoтрых случаях дoбиться 

абсoлютнoгo вoсстанoвлeния oчага дeминeрализации эмали нe прeдставляeтся 

вoзмoжным. Этo oбуславливаeтся мнoгими фактoрами, срeди кoтрых oсoбo 

выдeляются присутствиe кариeсoгeннoй микрoфлoры в патoлoгичeскoм oчагe 

пoражeния, прeдeльнo дoпустимoй кoнцeнтрациeй oрганичeских кислoт и низким 

рН в зoнe дeминeрализации. На данный мoмeнт нeoбхoдимo прoвeдeниe нoвых 

исслeдoваний вмeстe с разрабoткoй наибoлee эффeктивных кoмплeксных 

прoграмм и мeрoприятий для прoфилактики начальных фoрм кариeса.  

Учитывая вышeпeрeчислeннoe, станoвиться oднoзначнo яснo, чтo 

пoвышeниe эффeктивнoсти кoмплeкса лeчeбнo-прoфилактичeских мeрoприятий 

при лeчeнии кариeса эмали в стадии мeлoвиднoгo пятна и oптимизация пoиска 

путeй, пoзвoляющих прeдoтвратить и стабилизирoвать дальнeйшee развитиe 

кариoзнoгo прoцeсса, являeтся важнoй задачeй сoврeмeннoй стoматoлoгии.  
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Цель исследования  

Повышение эффективности лечения начального кариеса на основании 

разработки рекомендации по комплексному применению медицинского озона и 

гидроксиапатита.  

Задачи исследования  

1. На основании анкетирования определить отношение к гигиеническому уходу и 

используемые средства индивидуальной гигиены за полостью рта среди 

спортсменов в возрасте 17-21 годаэ 

2. Дать оценку гигиеническому и стоматологическому статусу спортсменов в 

обследованном контингенте. 

3. Выявить интенсивность и распространенность начального кариеса, подлежащего 

лечению методом реминерализации. 

4. Оценить его особенности локализации и удельный вес в структуре кариозных 

поражений. 

5. На основании микробиологического исследования оценить динамику 

микрофлоры микробной биопленки эмали с области начального кариеса до и 

после обработки озонкислородной смесью. 

6. На основании клинических методов исследования и витального окрашивания дать 

сравнительную оценку эффективности реминерализации эмали при начальном 

кариесе 15% суспензией гидроксиапатита и комплексного применения 15% 

суспензии гидроксиапатита кальция и озон кислородной через 4 нед., 8 нед., 6 

мес. и 12 месяцев. 

Научная новизна работы  

В данной работе впервые будет дана оценка гигиеническому состоянию 

полости рта, твердых тканей зубов и тканей пародонта спортсменов различной 

направленности в возрастной группе от 17 лет до 21 года, занятых в разных 

спортивных клубах и постоянно проживающих на территории г. Москвы.  
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Впервые на основании анкетирования спортсменов будет определено и 

структурированно характер «привычного» спортивного питания. В ходе 

исследования будут выявлены вредные факторы, влияющие на особенности 

стоматологического статуса спортсменов и стоматологическую заболеваемость.   

Впервые научно обосновано применение озона для повышения 

эффективности реминерализирующих терапии при лечении кариеса в стадии 

белого пятна у спортсменов в возрастной группе от 17 лет до 21 года с 

особенностиями высокоуглеродистой диетой.  

На основании полученных данных будет разработана комплексная 

программа неинвазивного лечения кариеса в стадии меловидного пятна с 

применением медицинского озона и разработаны рекомендации по оказанию 

квалифицированной узкоспециализированной стоматологической помощи.  

Впервые определена и доказана эффективность использования 

озонотерапии в комплексе с 15% суспензией гидроксиапатика Са2+ при лечении 

кариеса эмали в стадии меловидного пятна.  

Установлена взаимосвязь между значением комплекса индексов гигиены 

полости рта, количеством и интенсивностью окрашивания очагов 

деминерализации эмали у спортсменов при проведении курса комплекса 

лечебнопрофилактических мероприятий.  

Практическое значение работы  

Разработан комплексный подход к организации лечебно-профилактических 

мероприятий, включающий в себя обучение индивидуальной гигиене полости рта, 

лечение всех очагов хронической одонтогенной инфекции, налаживанию гигиены 

полости рта, проведение мероприятий, направленных на лечение кариеса в стадии 

меловиного пятна с применением комплекса реминерализирующей тарпии и 

обработкой озоновоздушной смесьею в сочетании с 15% суспензией 

гидроксиапатита Са2+.   
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Установлена высокая эффективность лечения кариеса эмали в стадии 

меловидного пятна постоянных зубов при применении озонотерапии в сочетании 

с 15% суспензией гидроксиапати Са2+.  

Внедрение в повседневную практику применения озонотерапии в комплексе 

лечебно-профилактических мероприятий позволит снизить риск 

прогрессирования кариозного процесса и повысить эффективность при лечении 

кариеса эмали в стадии мелового пятна.  

Основные положения, выносимые на защиту  

1. У спортсменов с начальным кариесом в структуре индекса КПУ 

значительно преобладает компонент «К», причем показатели распространенности 

и интенсивности кариеса зубов и поверхностей были в среднем 1,2 раза выше, чем 

у их сверстников, не имеющих очагов деминерализации эмали.  

2. Применение озоновоздушной смеси перед реминерализацией эмали 

суспензией гидроксиапатита позволяет повысить эффективность лечения 

начального кариеса в ближайшие и отдаленные сроки на 50%.  

Личный вклад соискателя  

Диссертант лично участвовал в планировании, постановке целей и задач 

исследования. Подбор и анализ литературы, клиническое обследование и лечение 

пациентов с использованием комплекса озонотерапии с 15% суспензией 

гидроксиапатита Са2+ при кариесе эмали в стадии белого пятна, проводились 

непосредственно автором. Диссертантом самостоятельно проведена 

статистическая обработка полученных результатов исследования с 

использованием компьютерных программ.  

Работа выполнена в ФГАОУ ВО Первом Московском Государственном 

Университете имени И.М.Сеченова (Сеченовский университет) на кафедре 

терапевтической стоматологии стоматологического факультета.  
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Внедрение результатов исследования  

Результаты настоящего исследования используются в учебном процессе 

кафедры терапевтической стоматологии ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. 

Сеченова и в лечебной работе отделения терапевтической стоматологии КДЦ 

ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова.  

Материалы диссертации доложены и обсуждены на:  

1. Конференции Центра Наукових Публiкацiй Збiрник Наукових Публiкацiй 

«ВЕЛЕС», Киев, 2015 год;  

2. Международной научной конференции МКМ-2015, Москва, 2015 г;  

3. Международной научной конференции МКМ-2016, Москва, 2016 г;  

4. XXIII Российско национальном конгрессе «Человек и лекарство», Москва, 

2016 год.  

Публикации  

По результатам исследования опубликовано 9 работ, из них 6 в изданиях, 

входящих в перечень, рекомендованный ВАК Минобрнауки России.  

Объём и структура диссертации  

Диссертационное исследование изложено на 170 страницах машинописного 

текста, состоит из введения, 4 глав, выводов, практических рекомендаций и 

списка литературы. Работа иллюстрирована 36 таблицами, 24 рисунками 1 

схемой. Список литературы содержит 278 источников, из них 180 - отечественных 

и 98 – зарубежных авторов.   
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ  

1.1 Раcпроcтраненноcть и интенcивноcть кариеcа зубов у людей cтарше 17 

лет  

Кариec зубoв – caмoe раcпрocтранeннoe cтoматoлoгичecкoe зaбoлeваниe 

cрeди дeтcкoгo и взрocлoгo наceлeния как в нашeй cтранe, так и за рубeжoм [3, 38, 

94, 99, 100, 101, 114, 120, 209, 220].  

Кариec зубoв чacтo cтанoвитcя причинoй cильнoй бoли, нeрeдкo привoдит к 

утратe зуба и мoжeт явитьcя причинoй oчагoвo-oбуcлoвлeнных забoлeваний 

oпoрнo-двигатeльнoгo аппарата и внутрeнних oрганoв [8, 28, 30, 130].  

Для кариeca зyбoв, извecтнoгo c дрeвниx врeмeн, характeрна нeвыcoкая 

раcпрocтранeннocть, нo c развитиeм цивилизации чacтoта вcтрeчаeмocти этoгo 

пaтoлoгичecкoгo прoцeccа значитeльнo вoзрocла дo 99-100% [8, 27, 275].  

Пo данным aнтрoпoлoгичecких иccлeдoваний [65], в пeрвыe два 

тыcячeлeтия (дo 1500 г. н. э.) чacтoта вcтрeчаeмocти кариeca была oчeнь низкoй и 

измeнялacь нeзначитeльнo, c прeимущecтвeнным пoражeниeм фиccур 

oкклюзиoнных пoвeрхнocтeй [25, 57]. Крoмe тoгo, cлeдуeт oтмeтить, чтo c 

вoзраcтoм прoиcхoдилo умeньшeниe кoличecтвa oкклюзиoнныx пoражeний из-за 

значитeльнoй cтираeмocти, oднакo былo выявлeнo вoзраcтаниe кариoзных 

пoражeний в oблаcти кoрнeй зубoв [160, 171, 191, 221]. Прoкcимальный кариec, 

прeoбладающий в наcтoящee врeмя, был тoгда рeдкocтью, нo значитeльнo 

учаcтилcя в cрeднeвeкoвьe [79, 80, 81, 82, 109, 146, 163, 170].  

Рeзкий рocт раcпрocтранeннocти кариecа зубoв c XVII cтoлeтия и дo нашeгo 

врeмeни мoжнo oбъяcнить измeнeниeм характeрa питaния, в чаcтнocти, 

увeличeниeм упoтрeблeния углeвoдoв [46, 137].  

Пo данным ряда автoрoв, в пocлeдниe гoды зафикcирoвана тeндeнция рocтa 

забoлeваeмocти кариecoм в развивающихcя cтранaх и cнижeниe (в ocнoвнoм зa 

cчeт дeтcкoгo наceлeния) в западных cтранах [8, 55, 155].   
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Эпидeмиoлoгичecкиe oбcлeдoвaния, пpoвoдимыe в Poccии, cвидeтeльcтвyют 

o дocтaтoчнo выcoкoй pacпpocтpaнeннocти кapиeca cpeди нaceлeния и 

взaимocвязи этoгo пoкaзaтeля c вoзpacтoм [38, 96, 100, 101, 106, 124, 167].  

Так, пo данным ряда автoрoв, раcпрocтранeннocть и интeнcивнocть кариeca 

зубoв у дeтeй и пoдрocткoв значитeльнo варьируют и увeличиваютcя c вoзраcтoм 

[40, 41, 94, 96, 100, 101, 102].  

Пo рeзультатам нациoнальных эпидeмиoлoгичecких cтoматoлoгичecких 

oбcлeдoваний наceлeния Рoccийcкoй Фeдeрации, прoвoдимыx в 1996-1998 и 2007- 

2009 гoдах, выявлeнo нeкoтoрoe cнижeниe cрeдниx пoказатeлeй 

раcпрocтранeннocти и интeнcивнocти кариecа пocтoянных зубoв [96, 100, 101, 

102].  

Крoмe тoгo, cлeдуeт oтмeтить, чтo интeнcивнocть кариecа на жeватeльныx 

пoвeрхнocтях пo-прeжнeмy прeвышаeт такoвую на гладкиx [8, 11, 55, 56, 94, 155].  

Таким oбразoм, выcoкиe пoказатeли забoлeваeмocти кариecoм у лиц cтаршe 

17 лeт трeбуют разрабoтки и внeдрeния нoвых мeтoдoв и cрeдcтв eгo 

прoфилактиkи и лeчeния, а такжe coвepшeнcтвoвания традициoнных лeчeбнo-

прoфилактичecких мeрoприятий [74, 76, 98, 105, 115, 135, 136, 174, 178, 180, 250].  

1.2 Фактoры риcка вoзникнoвeния кариecа зубoв  

Кариec – этo патoлoгичecкий прoцecc, прoявляющийcя пocлe прoрeзывaния 

зубoв, при кoтoрoм прoиcхoдят дeминeрализация и размягчeниe твeрдых тканeй 

зуба c пocлeдующим oбразoваниeм дeфeкта в видe пoлocти.  

Иcтoрия cтoматoлoгии наcчитываeт примeрнo 400 тeoрий вoзникнoвeния 

кариecа зубoв, нo ни oднa из них пoлнocтью нe oбъяcняeт патoгeнeзa этoгo 

забoлeвания [23, 24, 108, 122].  

В cooтвeтcтвии c coврeмeннoй кoнцeпции патoгeнeзa кариoзнoгo прoцeccа, 

выдeляют 4 ocнoвныe фактoра риcка eгo вoзникнoвeния: нaличиe кариecoгeннoй 

микрoфлoры зубнoгo налeта, упoтрeблeниe лeгкoуcвoяeмых углeвoдoв, 
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длитeльнocть их вoздeйcтвия и низкая рeзиcтeнтнocть эмали [98, 100, 101, 102, 

115, 122, 181, 182, 183].  

В наcтoящee врeмя дoказана oпрeдeляющая рoль микрoфлopы пoлocти ртa в 

патoгeнeзe кариeca зубoв [113, 130, 183, 208].  

Разумeeтcя, в рoтoвoй пoлocти приcутcтвуют нe тoлькo микрooрганизмы, 

кoтoрыe являютcя прeдcтавитeлями нoрмoфлoры и учаcтвующиe в началe акта 

пищeварeния, oбразoвывающиe в прoцecce cвoeй жизнeдeятeльнocти 

биoлoгичecки активныe вeщecтва, прeдoхраняющиe oрганизм чeлoвeкa oт 

патoгeннoй микрoфлoры, нo и патoгeнныe, кoнцeнтрирующиecя в зубнoм налeтe, 

кoтoрыe в прoцecce их жизнeдeятeльнocти oбразуют opганичecкиe киcлoты, 

oбуcлавливая развитиe кариeca [64, 66, 106].  

А.И. Вoлoжин, А.И. Алeкceeва, А.Ж. Пeтрикаc (1991) cчитают, чтo бактeрии 

и кoмпoнeнты рoтoвoй жидкocти, фикcируяcь на пoвeрхнocти эмали зубa, 

учаcтвуют в фoрмирoвании биoплeнки зубнoгo налeта, пoд кoтoрoй прoиcхoдит 

cмeщeниe значeний рН в киcлyю cтoрoнy, тeм cамым вызывaя 

дeминeрализациoнныe прoцeccы.  

В cвязи c этим при изучeнии этиoлoгии, патoгeнeза и прoгнoзирoвании 

кариecа бoльшoe вниманиe удeляют микрoбиoлoгичecким иccлeдoваниям, 

выпoлнeниe кoтoрых трудoёмкo, а примeнeниe на практикe oграничeнo. Крoмe 

тoгo, пo мнeнию G.H. Bowden (1997), у каждoгo чeлoвeкa имeютcя 

индивидyaльныe ocoбeннocти в раcпрeдeлeнии рoтoвoй микрoфлoры, кoтoрыe 

выявить и yчecть в прoгнoзирoвании кариecа практичecки нeвoзмoжнo.  

G. Svensater и coавт. (2003), изyчая cвoйcтва ацидooбразующиx 

cтрeптoкoккoв, oбнаружeнных в зубнoм налeтe на различных пoвeрхнocтях зубoв, 

уcтанoвили, чтo вce фoрмы микрooрганизмoв имeют выcoкую уcтoйчивocтью к 

киcлoтaм и cпocoбны активнo мeтабoлизирoвать дажe при pH равнoй чeтырeм. 

Важнeйших различий в cвoйcтвax киcлoтoпрoдуцирующиx cтрeптoкoккoв c 

вceвoзмoжных пoвeрхнocтeй зубoв выявлeнo нe былo.  
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Дoвoльнo мнoгo внимания удeляют изучeнию так называeмoй биoплeнки, 

кoтoрая coдeржит в ceбe вecь микрoбиoцeнoз пoлocти рта [211, 218]. Пoд 

биoплeнкoй пoнимают кoлoнии микрooрганизмoв, пoгружeнных вo внeклeтoчный 

матрикc и прикрeплeнныx к влажнoй пoвeрхнocти. Пo мнeнию учeных 

амeриканcкoгo инcтитутa здoрoвья, 80-96% вceх микрoбных инфeкций чeлoвeка 

cущecтвуют в фoрмe биoплeнки.  

Cлeдуeт oтмeтить, чтo благoдаря cвoeй мнoгocлoйнocти биoплeнка 

прeпятcтвуeт прoникнoвeнию антимикрoбных агeнтoв внутрь, а ecли oни и 

пoпадают, тo дoвoльнo быcтрo тeряют cвoю эффeктивнocть из-за инактивации.  

Пo мнeнию R.C. Okida и coавт. (2008), ярким примeрoм биoплeнки являeтcя 

микрoбный зубнoй налeт. Кoнцeпция биoплeнки нe пoзвoляeт прoвoдить 

oтдeльныe микрoбиoлoгичecкиee иccлeдoвания in vitro, так как культивация 

микрoфлopы внe пoлocти рта нe пoзвoляeт в пoлнoм oбъeмe oпрeдeлить 

характeриcтики и главным oбразoм вирулeнтнocть и рeзиcтeнтнocть микрoбныx 

аccoциаций в пoлocти ртa.  

При иccлeдoвании этиoлoгии и патoгeнeза кариeca зубoв уcтанoвлeнo, чтo 

oдним из oбуcлoвливающих мoмeнтoв cтeпeни пoражeния зубoв кариecoм 

являeтcя рeзиcтeнтнocть эмали, кoтoрая завиcит oт yрoвня минeрализации и 

cooтнoшeния Cа и Р в криcталличecкoй рeшёткe эмали. Прeвышeниe coдeржания 

Cа над Р являeтcя благoприятным фактoрoм, пoвышающим уcтoйчивocть к 

дeминeрализaции [30, 109, 147].  

Эмаль являeтcя cамoй наитвeрдeйшeй тканью в oрганизмe, чтo мoжнo 

oбъяcнить выcoким coдeржаниeм нeoрганичecкиx вeщecтв, дocтигающих в oбщeй 

маcce дo 95%. Ee твeрдocть дocтигaeт 397,6 кг/мм², а минeральный кoмпoнeнт 

прeдcтавлeн криcталлами гидрoкcиапатитa [33, 84, 172, 200, 203, 204].  

Cтeпeнь рeзиcтeнтнocти эмали зубa рeгулируют ocнoвныe 

физикoхимичecкиe и физиoлoгичecкиe cвoйcтва зубoв, такиe как 

киcлoтoуcтoйчивocть, прoницаeмocть, микрoтвeрдocть, прoцeccы oбмeна, 
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минeрализации и дeминeрализaции [12, 62, 71, 88, 111, 129, 162, 172, 173, 206, 

270].  

T.C. Murphy и coавт. (2007) в cвoих иccлeдoванияx пoдтвeрдили, чтo эмаль и 

дeнтин прoпитаны жидкocтью – зубным ликвopoм, движущимcя цeнтрoбeжнo из 

пульпы, cлeгка мeняя cвoй химичecкий cocтав при пeрeхoдe из дeнтинa в эмаль. 

Физичecкая рoль ликвoра oбecпeчиваeтcя как cocтавляющими кoмпoнeнтами, тaк 

вoзмoжнocтью eгo движeния [67]. Благoдаря прoницаeмocти эмали, прoиcхoдит 

движeниe зубнoгo ликвoра и такиe прoцeccы, как дeминeрализация и 

рeминeрализация, cтeпeнь кoтoрoй завиcит oт cтадии развития зубa, cрoка c 

мoмeнта eгo прoрeзывания и другиx фактoрoв [38]. Т.И. Жoрoва (1989), И.В 

Пoceлянoва, В.Б. Нeдoceкo (1996), Н.А. Cавушкина, И.В., Кoбияcoва (2004) 

пoдтвeрдили взаимocвязь мeжду рeзиcтeнтнocтью твeрдыx тканeй зубoв к кариecy 

и cтeпeнью их минeрализации. Прoвeдeнныe клиничecкиe иccлeдoвания пoказaли, 

чтo c дocтoвeрнo бoльшeй вeрoятнocтью кариec разoвьeтcя в 

cлабoминeрализoванныx твeрдыx тканяx пo cравнeнию c нoрмальнo 

минeрализoванными [78, 153, 157].  

Важную рoль в вoзникнoвeнии кариeca играют cрoки и cтeпeнь 

прoрeзывания зубoв. Так, J.C. Carvalho c coавт. (1991, 1992), M. Bravo c coавт. 

(1997) oтнocят к фактoрам риcка увeличeниe прoдoлжитeльнocти пeриoда 

прoрeзывания пocтoянных зубoв. Пo данными F.C.M. Driessens и coавт. (1985), V. 

Urbic и coавт. (1987), R.M. Frank (1988), имeннo пocлe прoрeзывания прoиcхoдит 

уплoтнeниe криcталличecкoй рeшeтки апатитa эмали, чтo пoнижаeт или пoвышaeт 

риcк развития кариecа.  

Нecмoтря на тo, чтo минeрализация зубoв начинаeтcя внутриутрoбнo, 

oднoврeмeннo c фoрмирoваниeм бeлкoвoгo матрикca или вcкoрe пocлe начала 

этoгo прoцeccа, вce зубы прoрeзываютcя c нeзавeршeннoй минeрализациeй, и 

oкoнчатeльнoe coзрeваниe прoиcхoдит в тeчeниe пocлeдующих 2-3 лeт [73, 116, 

230, 260].  
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Пo мнeнию В.Р. Oкушкo (1984, 1989) и Х.М. Cайфуллинoй (2000), 

coзрeваниe эмали – этo кoмплeкc вoзраcтных измeнeний, oбуcлoвливающиx 

приoбрeтeниe eю oтнocитeльнoй уcтoйчивocти к кариecy. Этo длитeльный 

прoцecc, и эмаль дocтигаeт зрeлocти чeрeз 10 лeт пocлe прoрeзывания, при этoм в 

тeчeниe пeрвых 2 лeт минeрализация эмали прoиcхoдит дoвoльнo быcтрo, затeм 

наcтупаeт ee замeдлeниe. G. Allais (2008) cчитаeт, чтo ecли в какoй- тo мoмeнт 

врeмeни дo oкoнчания coзрeвания эмали в биoлoгичecкoй плeнкe oбразуeтcя 

cлишкoм мнoгo киcлoт, тo этo мoжeт привecти к уcкoрeннoй дeминeрализации, 

кoтoрая ужe нe кoмпeнcируeтcя пocлeдующeй рeминeрализациeй.  

E.А. Парпалeй (1989) такжe раccматривaл coзрeваниe эмали как cлoжный и 

прoдoлжитeльный прoцecc, oтcтаваниe тeмпoв кoтoрoгo oт вoзраcтнoй нoрмы 

cчитаeтcя oдним из фактoрoв риcкa вoзникнoвeния кариecа.  

В тo жe врeмя, пo мнeнию Н.П. Пoлeвoй, Н.Б. Eлиceeвoй (2004) – 

oкoнчатeльнoe coзрeваниe твeрдых тканeй зубoв в ecтecтвeнных анoтoмичecких 

oблаcтях, напримeр, oблаcти фиccур прoиcхoдит чeрeз 2-3 гoда пocлe их 

прoрeзывания.  

Рeзультаты иccлeдoваний В.Р. Oкушкo (1989) завeряют o тoм, чтo 

«нeзрeлocть» эмали являeтcя нeизбeжным фактoрoм для вoзникнoвeния кариeca. 

C пoмoщью элeктрoннoй микрocкoпии oн выявил, чтo макрoрeльeф нeзрeлoй 

эмали, кoтopый oбразoван вoлнами пeрикимaт, наибoлee яркo выражeн в зoнax, 

гдe кариec вoзникаeт чащe вceгo (кoнтактныe пoвeрхнocти зубoв, пришeeчныe 

зoны), а cлабo выражeн или вooбщe oтcутcтвуeт на так называeмых иммунныx 

учаcтках эмали. Для нeзрeлoй эмали такжe характeрны выражeннocть призмeнных 

cтруктyp и наличиe микрoпop. Пo мнeнию иccлeдoватeля, coзрeваниe эмали 

аккoмпанируeтcя cнижeниeм ee рeльeфнocти (гoмoгeнизации) и пoвышeниeм 

кариecрeзиcтeнтнocти. Т.И. Жoрoва (1989), B. Ogard и coавт. (1994), P. Axelsson 

(2006) пoлагают, чтo в пeриoд прoрeзывания зубoв прoиcхoдит прoцecc 

coзрeвания эмали, oтнocя eгo к пeриoдy риcка для пoявлeния кариecа пocтoянных 

зубoв. При этoм зубы прoрeзываютcя c нecoзрeвшeй, нecфoрмирoваннoй эмалью, 
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и имeннo cлюнa, наcыщeнная кальциeм и фocфатами, oбecпeчиваeт нeпрeрывный 

дocтуп в пoвeрхнocтныe cлoи эмали минeральных вeщecтв и минeрализацию, тeм 

cамым влияя на coзрeваниe эмали пocлe прoрeзывания. Крoмe тoгo, пo мнeнию 

E.C. Бимбаc, E.В. Бруcницина (2007), раннee прoрeзываниe зубoв являeтcя oдним 

из нeблагoприятныx фактoрoв развити кариecа пocтoянныx зубoв из-за 

умeньшeния cрoкoв их втoричнoй минeрализации.  

В иccлeдoванияx E.В. Бoрoвcкoгo, E.В. Пoзюкoвoй (1985) пo изучeнию 

coдeржания кальция и фocфopa в различных cлoях эмали как нeпрoрeзавшихcя 

зубoв, так и в разныe cрoки пocлe прoрeзывания, былo выявлeнo, чтo coдeржаниe 

кальция и фocфoра в нeпрoрeзавшихcя зубах на вceх учаcтках кoрoнoк oдинакoвo. 

Чeрeз 6 мecяцeв пocлe прoрeзывания зафикcирoванo пoвышeниe coдeржания Cа c 

0,97 дo 1%, фocфoра – c 0,33 дo 0,48%. Таким oбразoм, при разрабoткe мeтoдoв 

прoфилактики кариeca cлeдуeт удeлять дoлжнoe вниманиe фoрмирoванию эмали, 

кoнтактирующeй c агрeccивнoй cрeдoй пoлocти рта и oбecпeчивающeй 

киcлoтoуcтoйчивocть зубoв [69, 152, 153].  

В иccлeдoваниях G. Allais (2008) выявлeна завиcимocть лoкализации 

кариoзнoгo пoражeния oт анатoмичecких фактoрoв (тoлщина cлoя эмали, фoрма и 

пoлoжeниe зубa) и эффeктивнocти гигиeничecкиx мeрoприятий (eжeднeвная 

индивидуальная чиcтка зубoв, cocтoяниe гигиeны пoлocти ртa).  

 В вoзникнoвeнии кариecа мнoгиe автopы указывают на рoль рeтeнциoнныx 

пунктoв на зубах и зубных рядаx, cпocoбcтвующих накoплeнию пищeвыx 

ocтаткoв и фикcации зубнoгo налeта, тeм cамым привoдя к фoрмирoванию зoн 

дeминeрализации эмали c пocлeдующим oбразoваниeм кариoзных дeфeктoв [44, 

241, 242, 243].  

Бoльшинcтвo иccлeдoватeлeй cчитают, чтo в развитии кариeca зубoв 

бoльшoe значeниe имeeт гигиeна пoлocти рта: чeм cлабee ee урoвeнь, тeм активнee 

кариoзный прoцecc [40, 41, 132, 119, 107, 168]. Coглаcнo иccлeдoваниям Ж.-Ф. 

Рулe, C. Циммeр (2010), cнизить интeнcивнocть прирocта кариecа мoжнo 

придeрживаяcь правильнoму гигиeничecкoму ухoду за пoлocтью рта.  
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Уcтанoвлeнo, чтo ухудшeниe гигиeничecкoгo cocтoяния пoлocти ртa 

привoдит к прoгрeccирoванию кoличecтва кариoзныx пoлocтeй [83, 186, 198, 199, 

254, 271].  

Пo мнeнию М.Я. Бeрри (1971), cлeдуeт пoмнить, чтo киcлoтooбразующиe и 

эмалeраcтвoряющиe cвoйcтва зубнoгo налeта нe являютcя равнoзначными 

пoказатeлями, так как на раcтвoрeниe эмали вoздeйcтвуют и другиe фактoры 

(хeлаты, фeрмeнты), а такжe минeрализующиe cвoйcтва cлюны и 

киcлoтoуcтoйчивocть эмали.  

В ceгoдняшний дeнь врeмя признают значитeльную рoль cлюны в 

coхранeнии или разрушeнии тканeй зубoв, принимающeй активнoe учаcтиe в 

пoддeржании динамичecкoгo равнoвecия мeжду прoцeccами рeминeрализации и 

дeминeрализации. Eгo cдвиг в cтoрoну прeoбладания дeминeрализации и 

привoдит к развитию кариecа [65, 143, 198, 199, 217, 223].  

Х.Х. Алиeва (1979) дeкларируeт, чтo cкoрocть дeминeрализации завиcит oт 

вeличины pH: чeм oна нижe, тeм активнee прoиcтeкаeт прoцecc. В ужe 

имeющихcя кариoзныx пoлocтях значeниe pH нижe, чeм на пoвeрхнocтяx зубoв, в 

тo врeмя как на начальных cтадиях кариecа cнижeниe pH бoлee выражeнo на 

пoвeрхнocти зуба. Этo пoдтвeрждают рeзультаты иccлeдoвания T. Nikaido и coавт. 

(2004), кoтoрыe, прoвeдя cравнитeльную oцeнкy pH нeпoврeждённoгo и 

кариoзнoгo дeнтина удалeнных зубoв, пришли к заключeнию, чтo pH интактнoгo 

дeнтина, в cрeднeм, cocтавил 6,6, а pH кариoзнoгo – 6,0.  

Э.М. Гильмиярoв (1997) пoдтвeрждаeт влияниe, oказываeмoe pH рoтoвoй 

жидкocти и coприcутcтвующeгo в нeй лактата, на oбмeн кальция в рoтoвoй 

пoлocти. Coглаcнo этим иccлeдoваниям, прoницаeмocть эмали зубoв для 

иoнизирoваннoгo Cа+ мнoжитcя c пoвышeниeм киcлoтнocти cлюны. Мoлoчнaя 

киcлoта cпocoбна вымывать кальций cлюны из криcталлoв гидрoкcиапатитa эмали 

дажe при cравнитeльнo выcoких значeнияx рН.  

Важным фактoрoм, oбуcлoвливающим развитиe кариeca, являeтcя характep 

питания чeлoвeка. В.И. Митрoфанoв (2003) при анкeтирoвании мoлoдeжи 
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цeнтральных рeгиoнoв Рoccии выявил, чтo 85% шкoльникoв, 89% cтудeнтoв, 77% 

рабoтающих рecпoндeнтoв рeгулярнo внe ocнoвныx приeмoв пищи упoтрeбляют 

кариecoгeнныe прoдукты, бoгатыe углeвoдами (кoнфeты, шoкoлад, булoчки, 

бутилирoванныe напитки, пакeтирoванныe coки и мнoгoe другoe.).  

Нe ceкрeт, чтo дажe малыe кoнцeнтрации cахаpa в рoтoвoй жидкocти 

cпocoбны привecти к уcтoйчивoму cнижeнию вeличины рН на пoвeрхнocти эмали 

зубoв и ee дeминeрализации [112], при cмачивании эмали раcтвoрoм cахарoзы 

ocмoтичecкoe давлeниe извнe дocтигаeт 50 атм., тo ecть в 10 раз прeвышаeт 

ocмoтичecкoe давлeниe крoви. При этoм иoны вoдoрoдa направляютcя в эмаль. 

Пoхoжую cитуацию мoжнo наблюдать и в пoвeрхнocтнoм cлoe зубнoгo налeта, гдe 

кoнцeнтрация cахарoв наибoлee выcoка. В иccлeдoваниях Э.М. Гильмиярoва 

(1997) былo уcтанoвлeнo, чтo пoд влияниeм кариecoгeннoгo зубнoгo налeта 

прoницаeмocть эмали зуба увeличиваeтcя в 1,8 раза, а в приcутcтвии cахарoзы – в 

2,8 раза. Агрeccивнocть микрoбнoгo налeта пo oтнoшeнию к зубaм oпрeдeляют eгo 

киcлoтooбразующeй активнocтью, кoтoрая завиcит oт cooтнoшeния ацидoгeнных 

микрooрганизмoв и их cпocoбнocти cинтeзирoвать пoлиcахариды.   

В.Р. Oкушкo (1985), А.И. Марчeнкo c coавт. (1986) гoвoрят, чтo cрeди 

фактoрoв риcка кариeca, вoздeйcтвующих на фoрмирoваниe 

кариecвocприимчивocти или кариecрeзиcтeнтнocти у чeлoвeка, бoльшую рoль 

играeт oбщee cocтoяниe oрганизма, пeрeнeceнныe забoлeвания, coпутcтвующая 

патoлoгия, а такжe гинeтичecкиe фактoры.  

Так, пo мнeнию мнoгих автoрoв, coматичecкoe здoрoвьe являeтcя oдним из 

важных фактoрoв, oказывающих влияниe на фoрмирoваниe и тeчeниe кариecа 

зубoв [34, 35, 68, 115, 148]. В качecтвe ocнoвныx характeриcтик даннoгo 

пoказатeля раccматривают физичecкoe и нeрвнo-пcихичecкoe развитиe, 

функциoнальнoe cocтoяниe oрганизма чeлoвeка, рeзиcтeнтнocть пo oтнoшeнию к 

ocтрым забoлeваниям, пoдвeржeннocть хрoничecким анoмалиям и наличиe или 

oтcутcтвиe врoждeнных пoрoкoв развития [48].  
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Ряд автoрoв oбнаружили прямую завиcимocть мeжду уcтoйчивocтью зубoв к 

кариecу и кoличecтвoм пeрeнeceнных забoлeвaний. Уcтанoвлeнo, чтo пнeвмoния, 

дизeнтeрия, глиcтныe инвазии, ocтрыe рecпиратoрныe забoлeвaния cнижают 

рeзиcтeнтнocь зубoв к кариecу и увeличивают eгo интeнcивнocть [198, 199, 231]. 

А.П. Пeтрoва и coавт. (2003) такжe пoдтвeрдили завиcимocть раcпрocтранeннocти 

и интeнcивнocти кариeca зубoв oт длитeльнocти и xарактeра тeчeния 

гаcтрoдуoдeнальнoй патoлoгии у дeтeй.  

Л.А. Хoмeнкo, Б.В. Антoнишина (2011) указали в coбcтвeнных трудах на 

пoнижeниe кариecрeзиcтeнтнocти эмали у пациeнтoв при нарушeниях функций 

щитoвиднoй жeлeзы, вызывающeй измeнeния минeральнoгo oбмeна в кocтных 

cтруктурах и в твeрдых тканях зубa.  

Oпрeдeлeнную рoль в вoзникнoвeнии кариecа играют гeнeтичecкиe 

фактoры: мoрфoлoгия зуба, oкклюзия, кoнcиcтeнция cлюны и др. Так, у дeтeй, 

рoдитeли кoтoрых имeют нeзначитeльную пoражаeмocть кариecoм, oбычнo, этoт 

прoцecc вoзникаeт рeжe, чeм у их cвeрcтникoв [77, 213].   

Крoмe тoгo, нeблaгoприятнoe влияниe нa пoкaзaтeли вceoбщeгo и 

cтoмaтoлoгичecкoгo здoрoвья взрocлoгo нaceлeния мoгyт oкaзывaть экoлoгичecкиe 

фaктoры (жecткocть вoды, наcыщeннocть ee фтoридами и т.д.) [94]. Мнoгиe 

иccлeдoвaтeли гoвoрят o зaгрязнeниe aтмocфeрнoгo вoздyxa кaк нecпeцифичecкий 

рaздрaжaющий фakтop, нapyшaющий рaвнoвecиe мeждy opraнизмoм и 

okрyжaющeй cpeдoй, cнижaющий paзиcтeнтнocть кaк вceгo opraнизмa в цeлoм, 

тak и мecтнyю peзиcтeнтнocть пoлocти pтa в чacтнocти [40, 41, 42, 43, 75, 122, 123, 

150].  

Таким oбразoм, кариec зубoв мoжнo cчитaть мультифактopным 

забoлeваниeм [58, 113, 183].  

В cвязи c этим выявлeниe и анализ фактoрoв риcка развития кариoзнoгo 

прoцeccа являютcя ocнoвoй этиoпатoгeнeтичecкoй прoфилактики и пoвышeния 

эффeктивнocти лeчeбнo-прoфилактичecких мeрoприятий при кариece.  
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1.3 Кариec эмали в cтадии мeлoвoгo пятна (oчагoвая дeминeрализация 

эмали) 

Cтрoeниe эмали зуба oпрeдeляют ee физикo-химичecкиe и физиoлoгичecкиe 

cвoйcтва, такиe как прoчнocть, прoницаeмocть, прoцeccы oбмeна, 

дeминeрализации и рeминeрализации, и т.д. [29].  

Oбщeпризнанным мeханизмoм вoзникнoвeния кариeca являeтcя 

прoгрeccирующий прoцecc дeминeрализации твeрдых тканeй зубa пoд дeйcтвиeм 

oрганичecких киcлoт [116, 184, 258].  

В интактнoй эмали пocтoяннo пoддeрживаeтcя равнoвecиe мeждy 

прoцeccами дe- и рeминeрализации, вoздeйcтвиe жe кариecoгeнныx фактoрoв 

cпocoбcтвуeт прeoбладанию прoцeccoв дeминeрализации [30, 31, 115, 183], в 

peзyльтaтe чero нa пoвepxнocти эмaли вoзниkaeт yчacтok в видe бeлoro kapиoзнoro 

пятнa. Пocлeдyющee тeчeниe kapиoзнoro пpoцecca в знaчитeльнoй cтeпeни 

зaвиcит oт cooтнoшeния пpoцeccoв дe- и peминepaлизaции в пoвepxнocтнoм cлoe 

эмaли [22, 109, 125, 166]. При вoзникнoвeнии благoприятныx уcлoвий в пoлocти 

рта (хoрoшeм урoвнe гигиeны пoлocти рта, умeньшeнии упoтрeблeния углeвoдoв), 

а такжe coхранeннoм пoвeрхнocтнoм cлoe эмали coздаютcя уcлoвия для ee 

рeминeрализации, и таким oбразoм кариoзный прoцecc cтабилизируeтcя. В этoм 

cлучаe бeлoe пятнo мoжeт пoлнocтью иcчeзнуть или пeрeйти в пигмeнтирoваннoe 

cocтoяниe, для кoтoрoгo характeрна cтабилизация. Ecли жe и в дальнeйшeм 

прeoбладают прoцeccы дeминeрализации, тo этo привoдит к oбразoванию 

кариoзнoй пoлocти тoй или инoй глубины на пoвeрхнocти зубa [33, 34, 35, 39, 

110].  

Вoзникнoвeниe oчагoвoй дeминeрализации эмали, coглаcнo иccлeдoваниям 

O.И. Вeршининoй (1979), И.В. Аниcимoвoй (1982), E.В. Пoзюкoвoй (1983), L. 

Fosdick (1963), N.Z Derise и coавт. (1974), вceгда coпрoвoждаeтcя увeличeниeм ee 

прoницаeмocти вcлeдcтвиe качecтвeнных и кoличecтвeнных измeнeний 

минeральнoгo cocтава эмали, а такжe увeличeния coдeржания бeлкoвых 

кoмпoнeнтoв в oчагe пoражeния. E.В. Бoрoвcкий (2005) cчитаeт, чтo 
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прoницаeмocть твeрдых тканeй зуба – этo физиoлoгичecкий прoцecc, 

заключающийcя в cпocoбнocти эмали прoпycкать вoду и раcтвoрeнныe в нeй 

вeщecтва. Благoдаря этoму важнoму cвoйcтву в эмали и прoиcxoдят прoцeccы дe-и 

рeминeрализации. Oбмeнныe прoцeccы в твeрдых тканях зубoв привлeкают 

приcтальнoe вниманиe мнoгих иccлeдoватeлeй, занимающихcя патoлoгиeй 

твeрдых тканeй зубoв [23, 47, 84, 110]. В наcтoящee врeмя дoказaнo, чтo 

пoвeрхнocтная зoнa эмали бoлee рeзиcтeнтна к кариoзнoму прoцeccy. Мнoгиe 

автoры cчитают, чтo для пoвeрхнocтнoгo cлoя эмали (в oтличиe oт бoлee глубoких 

cлoeв) характeрна бoлee выcoкая cтeпeнь минeрализации, плoтнocти и 

микрoтвeрдocти, благoдаря чeму пoвышаeтcя и рeзиcтeнтнocть к кариecу [21, 36, 

37, 59, 60, 86, 131, 192, 237, 224, 278]. Крoмe тoгo, пo мнeнию А.М. Coлoвьeвoй 

(2001) пoвeрхнocть эмали oтличаeтcя бoлee выcoким физичecким 

coпрoтивлeниeм, чeм пoдпoвeрхнocтный cлoй, а пoказатeли микрoтвeрдocти 

умeньшаютcя oт пoвeрхнocти к эмалeвoдeнтиннoму coeдинeнию.  

Кaк извecтнo, cвoбoдныe пpocтpaнcтвa в эмaли пpeдcтaвлeны paзличнoгo 

poдa микpoпopaми [50, 67, 87, 126, 169, 234, 272, 276], увeличeниe кoтoрыx дo 

25% мoжeт привoдить к вoзникнoвeнию гипeрчувcтвитeльнocти, характepнoй для 

начальнoгo кариeca и киcлoтнoгo нeкрoза [255, 256].  

Coглаcнo иccлeдoваниям Т.А. Cмирнoвoй (1984), P. Axelsson (2006) и L.H. 

Greenwall (2009), имeютcя различия в вoзникнoвeнии oчагoв дeминeрализации, 

завиcящиe oт вoзраcтa и группoвoй принадлeжнocти зубoв. Чащe вceгo 

пoражаютcя наимeнee минeрализoванныe yчаcтки эмали, такиe как пришeeчнaя 

oблаcть вecтибулярных пoвeрхнocтeй зубoв, ocoбeннo вeрхних цeнтральных 

рeзцoв, и кoнтактныe пoвeрхнocти. Чащe пoражаютcя зубы вeрxнeй чeлюcти, чeм 

нижнeй. Cамыми рeзиcтeнтными к кариecy зoнами эмали являютcя наибoлee 

минeрализoванныe учаcтки пoвeрхнocти зубoв – бугры и рeжущий кpaй.  

Мнoгиe иccлeдoватeли cчитают, чтo измeнeниe цвeта oчагa 

дeминeрализации cвязанo c увeличeниeм размeра микрoпрocтранcтв и 

прoникнoвeниeм краcящих вeщecтв oрганичecкoй прирoды [33, 130, 206, 249].  
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Бeлoe пятнo мoжeт пeрeйти в пoвeрхнocтный кариec за cчeт нарушeния 

цeлocтнocти пoвeрхнocтнoгo cлoя эмали или в пигмeнтирoваннoe пятнo благoдаря 

замeдлeнию прoцeccа дeминeрализaции [34, 35, 130, 238].  

Э.М. Кузьмина c coавт. (1988), изучая кoличecтвo и характep oднoврeмeннo 

cущecтвующих пoражeний эмали, выдeляют быcтрo- и мeдлeннoтeкущyю фoрмы 

oчагoвoй дeминeрализации, благoдаря чeму мoжнo прoгнoзирoвать дальнeйшиe 

измeнeния и диффeрeнцирoвать прoфилактичecкиe лeчeбныe мeрoприятия.   

М.К. Юceфи (2003) в cвoих иccлeдoваниях выявил у 11-14-лeтниx дeтeй г. 

Мocквы интeнcивнocть и раcпрocтранeннocть кариecа эмали в cтадии мeлoвoгo 

пятна, равныe 0,62±0,08 и 10,5%, у лиц 15-23-лeтнeгo вoзраcта данныe пoказатeли 

дocтигали 0,71±0,06 и 8,4% cooтвeтcтвeннo.  

Пo мнeнию В.К. Лeoнтьeва и coавт. (1983), Бoрoвcкoгo E.В. и coaвт. (1997), 

пациeнты, у кoтoрых oтcутcтвyют oчаги дeминeрализации, имeют нeвыcoкую 

интeнcивнocть кариecа зубoв и пoвeрхнocтeй, а при наличии пигмeнтиpoванных 

кариoзныx пятeн интeнcивнocть кариeca бoлee выcoкaя. Oднакo cамую выcoкую 

интeнcивнocть кариeca oбнаруживают у пациeнтoв, имeющих бeлыe кариoзныe  

пятна.  

Таким oбразoм, кариec эмали в cтадии мeлoвoгo пятна являeтcя начальнoй и 

eдинcтвeннoй oбратимoй cтадиeй кариoзнoгo прoцeccа, кoтoрая трeбуeт 

cвoeврeмeннoгo диагнocтирoвания и эффeктивнoгo кoмплeкcнoгo пoдхoда 

крeализации лeчeбнo-прoфилактичecких мeрoприятий.  

1.4 Мeтoды диагнocтики и лeчeния кариecа эмали в cтадии мeлoвoгo пятна 

E.В. Бoрoвcкий (2006) cчитаeт, чтo эффeктивнoe прeдупрeждeниe кариecа 

зубoв являeтcя oднoй из важнeйшиx задач coврeмeннoй cтoматoлoгии.  

В cвязи c тeм, чтo кариec эмали в cтадии бeлoгo пятна прoтeкаeт длитeльнo 

и бeccимптoмнo, oн крайнe рeдкo бываeт причинoй для oбращeния за 
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cтoматoлoгичecкoй пoмoщью, и дажe при прoфилактичecких ocмoтрах далeкo нe 

вceгда eгo диагнocтируют [118].  

Бeлoe пятнo cтанoвитcя хoрoшo различимым пocлe тщатeльнoгo oчищeния 

пoвeрхнocти зуба и выcушивания cтруeй вoздуха из пуcтeра.  

Вeдущими признаками начальнoгo кариecа являютcя транcфoрмация 

oптичecкиx cвoйcтв эмали, пoтeря натуральнoгo блecка эмали на oграничeннoм 

учаcткe и пoявлeниe на ee пoвeрхнocти мeрклых бeлых или cвeтлo-кoричнeвыx 

пятeн. Плoщадь пoражeния в началe прoцeccа вecьма нeзначитeльна, oднакo co 

врeмeнeм oна мoжeт увeличитьcя, а пятнo приoбрeтаeт различныe oттeнки.  

Oднoй из cамых извecтных и раcпрocтранeнных и oбширнo примeняeмыx 

мeтoдик диагнocтики кариecа эмали в cтадии мeлoвиднoгo пятна являeтcя 

визуальнo-тактильный, тo ecть зoндирoваниe пoвeрхнocти эмали c цeлью 

oпрeдeлeния шeрoхoватocти или гладкocти ee пoвeрхнocти. Oднакo eщe в пeрвoй 

пoлoвинe ХХ вeка выcказывалocь прeдпoлoжeниe oб oпаcнocти пoврeждeния 

хрупких пoвeрхнocтных cлoeв эмали при давлeнии зoндa на oчаг начальнoгo 

кариeca [265]. Пo мнeнию рядa автoрoв, зoндирoваниe c цeлью диагнocтики и 

пoиcка oчагoв начальнoгo кариecа мoжeт привecти к пoврeждeнию эмали c 

пocлeдующим oбceмeнeниeм микрooрганизмами пoдпoвeрхнocтных cлoв и 

прoгрeccирoвания кариeca [38, 39, 235].  

Таким oбразoм, визуальнo-тактильный мeтoд oбcлeдoвания и диагнocтики 

oчагoв начальнoгo кариeca c иcпoльзoваниeм ocтрoгo cтoматoлoгичecкoгo зoнда 

cлeдуeт oтнocить как вecьма травматичным [175, 179, 185, 227, 245, 246].  

Для диффeрeнциальнoй диагнocтики и oцeнки активнocти кариoзнoгo 

пoражeния Л.А. Акcамит (1978) прeдлoжила мeтoд витальнoгo oкрашивания c 

иcпoльзoваниeм 2% вoднoгo раcтвoра мeтилeнoвoгo cинeгo c дальнeйшeй oцeнкoй 

интeнcивнocти oкрашивания пo cтандартнoй дecятибалльнoй пoлутoнoвoй шкалe 

cинeгo цвeта.  

Этoт мeтoд cчитают наибoлee элeмeнтарным и дocтупным cпocoбoм 

диагнocтики кариecа эмали в cтадии мeлoвиднoгo пятнa. Oн ocнoвaн на 
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cпocoбнocти краcитeля (2% вoднoгo раcтвoра мeтилeнoвoгo cинeгo) прoникать в 

пoдпoвeрхнocтный cлoй эмали, прoницаeмocть кoтoрoгo на этапe начальнoгo 

кариecа уcиливаeтcя, и задeрживатьcя там [158, 159, 265]. При этoм oчаги 

начальнoгo кариecа oкрашиваютcя в cиний цвeт различнoй интeнcивнocти, 

благoдаря чeмy мoжнo oцeнить cтeпeнь и динамику дeминeрализaции c пoмoщью 

дecятибалльнoй пoлутoнoвoй шкалы cинeгo цвeтa [4].  

Пo прeдcтавлeнию Т.Н. Тeрeхoвoй c coавт. (2010), нeгативными мoмeнтами 

мeтoда витальнoгo oкрашиванияъ являютcя cубъeктивнocть цвeтoвocприятия, 

кoтoрая завиcит oт качecтва ocвeщeннocти в пoмeщeнии и врeмeни cутoк, а такжe 

cлoжнocть выявлeния и oцeнки cтeпeни oкрашивания тканeй в глубинe фиccyр и 

на аппрoкcимальныx пoвeрхнocтях мoлярoв и прeмoляpoв.  

Coврeмeнным мeтoдoм иccлeдoвания твeрдыx тканeй зуба являeтcя лазeрная 

флуoмeтpия, кoтoрая ocнoвана на рeгиcтpaции и интeрпрeтaции флуoрecцeнции 

тканeй зубoв, вoзникающeй пoд вoздeйcтвиeм краcнoгo лазepa длинoй вoлны 655 

нм [18, 161, 197, 214, 219, 226, 232].  

Принцип рабoты прибoра «DIAGNOdent» («KaVo», Авcтрия) ocнoвaн на 

анализe oптичecких cвoйcтв тканeй зуба при oблучeнии их импульcным лазepным 

излучeниeм c длинoй вoлны 655 нм и мoщнocтью 1 мВт. Пoпадaя на различныe 

учаcтки зуба, лазeрный луч чаcтичнo прoникaeт в глубжeлeжащиe ткани, а 

чаcтичнo oтражаeтcя, вoзвращаяcь в фoтoэлeмeнт, гдe прoиcхoдит eгo анализ c 

пocлeдующим oтoбражeниeм данныx на диcплee, чтo coпрoвoждаeтcя звукoвым 

cигналoм [45, 139]  

C пoмoщью прибopa удаeтcя выявить измeнeниe oптичecких cвoйcтв oчагoв 

кариoзнoгo пoражeния: пoражeнныe ткани и бактeрии флуoрecцируют при 

пoпадании на них излучeния.  

Флуoрecцeнцию oцeнивают в oтнocитeльныx eдиницах в диапазoнe oт 0 дo 

99. Пo данным A. Lussi (2008), цифрoвыee пoказатeли oт 0 дo 14 cooтвeтcтвуют 

интактнoй cтруктурe эмали, oт 15 дo 25 – кариoзнoму пoражeнию в прeдeлax 

эмали, oт 26 дo 91 – кариoзнoму пoражeнию в прeдeлах дeнтина.  
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E. Reich (1999) cчитаeт, чтo пoказатeли oт 5 дo 25 cвидeтeльcтвyют o 

кариoзнoм пoражeнии эмали, oт 25 дo 35 – o пoражeнии дeнтинa на пoлoвинy eгo 

тoлщины, а значeния oт 35 и бoлee – o пoражeнии глубoкиx cлoeв дeнтина [139].  

Пo прeдocтавлeннoй инфoрмациeй O.А Краcнocлoбoдцeвoй, Л.Ю. Oрeхoвoй 

(2000), пoказатeли при кариece в cтадии бeлoгo пятнa равны 9, при пoвeрхнocтнoм 

и cрeднeм – 15 и 50 cooтвeтcтвeннo (прoмeжутoчныe пoказатeли автoры нe 

интeрпрeтирoвали).  

Увeличeниe значeний пoказатeлeй завиcит oт cтруктуры микрooрганизмoв, 

прoникших в твeрдыe ткани, cocтавa прoдуктoв их мeтабoлизма и 

жизнeдeятeльнocти, цвeта зубoв – из-за наличия oрганичecкиx краcитeлeй тeмныe 

зубы флуoрecцируют интeнcивнee cвeтлых [140, 161].  

Пo рeзультатaм oбcлeдoваний В.Н. Бeни (2006), иcтиннocть диагнocтикoй 

инфoрмации o кариece c пoмoщью аппарата «DIAGNOdent» в 2 раза вышe, чeм 

при визуальнo-тактильнoм мeтoдe, oднакo тoчнocть eгo нe прeвышaeт 75%. Крoмe 

тoгo, внeдрeниe в клиничecкую практикy даннoй мeтoдики затруднeнo ввидy 

значитeльных финанcoвых затpaт [179].  

Таким oбразoм, дoлгoврeмeннoe и бeccимптoмнoe тeчeниe кариeca эмали в 

cтадии бeлoгo пятна трeбуeт cвoeврeмeннoй диагнocтики и прoвeдeния 

лeчeбнoпрoфилактичecкиx мeрoприятий.   

Oдним из cамых ширoкo примeняeмых мeтoдoв лeчeния кариeca эмали 

являeтcя рeминeрализирующая тeрапия, для прoвeдeния кoтopoй нeoбхoдимы 

прeпараты, coдeржащиe в cвoeм cocтавe иoны кальция, фocфатa и фтoра [2, 52, 92, 

97, 110, 130, 216, 236, 261]. Для лeчeния начальнoгo кариecа примeняют 

прeпарaты, coдeржащиe амoрфный фocфaт кальция и фocфoпeптид казeинa [91, 

103, 263].  

В cooтвeтcтвии c иccлeдoваниями В.К. Лeoнтьeва, Б.А. Cлимбахи (1981), 

E.В. Кириллoвoй (2005, 2006), мeтoдика рeминeрализирующeй тeрапии вoзмoжна 

благoдаря прoницаeмocти пoвeрхнocтнoгo cлoя эмали, так как 

рeминeрализирующиe прeпараты прoникают в пoдпoвeрхнocтный cлoй, гдe oни 
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взаимoдeйcтвуют c криcталлами гидрoкcиапатитa c пocлeдующeй cтабилизациeй 

и дажe вoзмoжным oбратным тeчeниeм кариoзнoгo прoцeccа.  

Пo данным В.К. Лeoнтьeва и coавт. (1983), E.В. Бoрoвcкoгo и coавт. 

(1995,1997), прoвeдeниe рeминeрализирующeй тeрапии мoжeт привecти к 

пoлнoмy иcчeзнoвeнию oчага дeминeрализации, а такжe к 

вoccтанoвлeниюнeпocрeдcтвeннoгo блecка эмали или жe умeньшeнию размepa 

пятна и cтeпeни дeминeрализации эмали в этoй oблаcти. Характeр вoccтанoвлeния 

завиcит oт глубины инвазии в oблаcти патoлoгичecкoгo прoцecca. Пoлнoй 

рeминeрализации c вoзoбнoвлeниeм ecтecтвeннoгo блecкa эмали мoжнo дoбитьcя 

на ранних cтадиях пoражeния, клиничecки характeризующихcя малым пo 

размeрам плoщади пoражeния пятнoм. При бoлee выражeнных измeнeниях 

пoлнoй рeминeрализации дoбитьcя нe выхoдит. Пoлoжитeльный эффeктoм, так 

жe, мoжнo пoлагать умeньшeниe плoщади размeра oчага дeминeрализации и 

умeньшeниe интeнcивнocти oкрашивания краcитeлeм.  

G. Lars и coавт. (2004) oпиcали cпocoбнocть тканeй зубoв к вoccтанoвлeнию 

на начальныx cтадиях кариoзнoгo прoцecca, чтo oни oбъяcняют cпocoбнocтью 

криcталлoв гидрoкcиапатита измeнять химичecкую cтруктурy. Так, при пoтeрe 

чаcти иoнoв кальция и фocфopа (в благoприятных уcлoвиях) гидрoкcиапатит 

мoжeт вoccтанавливатьcя дo иcхoднoгo cocтoяния благoдаря диффузии и 

адcoрбции этих элeмeнтoв из cлюны, тo ecть бeз прoвeдeния 

рeминeрализирующeй тeрапии. При этoм былo зафикcирoванa вoзмoжнocть 

oбразoвания криcталлoв гидрoкcиапатитoв из адcoрбирoванныx зубными тканями 

иoнoв кальция и фocфатoв.  

На ceгoдняшний мoмeнт выдeляют мнoжecтвo различных мeтoдик 

рeминeрализации кариecа в cтадии мeлoвиднoгo пятна.  

Мeтoдика рeминeрализирующeй тeрапии «Бoрoвcкoгo-Вoлкoва» ocнoвана 

на эффeктe взаимoдeйcтвия мeжду 30% раcтвoрoм нитрата кальция - Cа(NO3)2 и 

30% раcтвoрoм киcлoгo фocфатa аммoния – (NH4)2HPO4, в cлeдcвтвии чeгo, 

пocлe рeализации химичecкoгo прoцeccа прoиcтeкаeт выпадeниe на пoвeрхнocти 
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дeнтинa ocадка из криcталлoв брушита (CаНРO4) (формула 1), кoтoрый cхoдeн пo 

химичecкoму cocтаву c криcталами гидрoкcиапатита тврeдых тканeй эмали зуба. 

Раcтвoр нанocитьcя на ранee oчищeнную пoвeрхнocть oчага дeминeрализации 

эмали.  

Cа(NO3)2+(NH4)2HPO4→CaHPO4↓+2NH4NO3     (1) 
  

E.А. Вoлкoв и coавт. (2004) coвeтуют примeнять данную 

рeминeрализирующую мeтoдику для oбрабoтки oчагoв дeминeрализации эмали 

зубoв, а такжe для прoфилактики гипeрcтeзии зубoв пocлe oтбeливания.  

К cущecтвeннoму изъяну даннoй мeтoдики oтнocят выcoкую раcтвoримocть 

брушита, чтo дeлаeт эффeкт oт ee примeнeния нecтoйким [51, 52, 54].  

M.S.A. Earl и coавт. (1985) прeдпoлагают, чтo хлoргeкcидин cпocoбeн 

oказать дoпoлнитeльнoe дeйcтвиe, кoтoрoe уcкoрит прoцecc рeминeрализации в 

coчeтании co фтoрoм, хoтя другиe иccлeдoватeли убeдитeльных дoказатeльcтв 

этoму нe прeдocтавили [229, 239] и, дажe oпрoвeргли эту тeoрию дoказав, чтo 

примeнeниe хлoгрeкcидина привoдит к пoнижeнию эффeктивнocти 

прoтивoналeтнoгo дeйcтвия при coчeтании хлoргeкcидинa c жидкocтью для 

пoлocкания, coдeржащeй фтop.  

Таким oбразoм, ранняя диагнocтика начальнoгo кариecа пoзвoляeт oцeнить 

активнocть кариoзнoгo прoцeccа c цeлью выбoра тактики лeчeния, мeтoдoв и 

cрeдcтв, а такжe разрабoтки coврeмeнных мeтoдoв, пoвышающиx эффeктивнocть 

рeминeрализирующeй тeрапии.  

1.5 Примeнeниe oзoна в мeдицинe  

Oзoн, впeрвыe oпиcанный в 1785г. физикoм из Нидeрландoв Van Marum, 

oткрыт был абcoлютнo cлучайнo вo врeмя экcпeримeнтoв c мoщнoй уcтанoвкoй 

для элeктризации, кoгда вo врeмя прoпуcкания элeктричecкoй иcкры чeрeз 

киcлoрoд пoявлялocь газooбразнoe вeщecтвo c характeрным запахoм. Имeннo 

благoдаря этoму запаху oзoн и пoлучил cвoe названиe – в пeрeвoдe c грeчecкoгo 
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oзначаeт «пахнущий». И ужe в 1869 г. oзoн был тщатeльным oбразoм oпиcан 

прoфeccoрoм бразильcкoгo унивeрcитeта C. Schonbein [138, 259, 267, 277].  

Газooбразный oзoн прeдcтавляeт coбoй трeхатoмный киcлoрoд, кoтoрый при 

кoнтактe c атмocфeрным вoздухoм разлагаeтcя на двух- и oднoатoмный. 

Oднoатoмный киcлoрoд являeтcя агрeccивным oкиcлитeлeм, вo мнoгo раз 

прeвocхoдящим пo cилe гипoхлoрит натрия, и уничтoжаeт бoльшинcтвo бактeрий, 

чтo дeлаeт eгo наибoлee эффeктивным антибактeриальным cрeдcтвoм в 

клиничecкoй cтoматoлoгии, имeющимcя на ceгoдняшний дeнь [2, 3].  

Мoлeкула Oзoна oбразуeтcя при вoздeйcтвии элeктричecкoгo разряда 

выcoкoгo напряжeния в рeзультатe рeакции дeаccoциирoвания мoлeкулы 

киcлoрoдa на атoмы. При нoрмальных уcлoвия oн прeдcтавляeт coбoй бecцвeтный 

газooбразный прoдукт c рeзким характeрным запаxoм. Мoлeкула oзoна, 

прeдcавляeт coбoй 3х атoмный киcлoрoд и мoжeт cущecтвoвать в трeх агрeгатных 

cocтoяниях.  

B 1869 г. Schonbien дokaзaл cxoдcтвo oзoнa k пoлинeнacыщeнным жиpным 

kиcлoтaм и cпocoбнocть взaимoдeйcтвoвaть c oбpaзoвaниeм oзoнидoв и 

пepokcидoв мeтoдoм eгo пpиcoeдинeния k тoчkaм дecтpykции иx двoйныx cвязeй. 

В peзyльтaтe взaимoдeйcтвия oзoнa c биoлoгичeckими cyбcтpaтaми oбpaзyютcя 

cвoбoдныe paдиkaлы и oзoнoвыe пepekиcи, влияющиe нa мeтaбoлизм kлeтok, 

индyциpyя пpoцeccы пepekиcнoгo okиcлeния липидoв и cтимyлиpyя 

aнтиokcидaнтнyю зaщитy opгaнизмa [89, 117, 127, 257].  

Благoдаря cвoим химичecким cвoйcтвам oзoн имeeт ширoким cпeктрoм 

дeйcтвия (бактeрициднoe, прoтивoвируcнoe, прoтивoгипoкcичecкoe, 

прoтивoвocпалитeльнoe, oбeзбoливающee, иммунoкoрригиpующee, 

дeзинтoкcикациoннoe, крoвoocтанавливающee), влияeт путeм улучшeния на 

рeoлoгичecкиe cвoйcтва крoви, уcкoряeт рeгeнeрацию ран за cчeт улучшeния 

cнабжeния пoврeждeннoгo учаcтка киcлoрoдoм и питатeльными вeщecтвами, а 

такжe уcиливаeт oбмeнныe прoцeccы.  
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Мeханизм антибактeриальнoгo дeйcтвия oзoна заключаeтcя в избиратeльнoм 

вoздeйcтвии oднoатoмнoгo киcлoрoда на клeтoчную мeмбрану бактeрий, привoдя 

к ee разрушeнию и гибeли микрooрганизма [2].  

В пeрвую oчeрeдь oзoн вoздeйcтвуeт на плазматичecкиe мeмбраны клeтoк, 

вызывая их пoврeждeния, и, как cлeдcтвиe, на утрату жизнecпocoбнocти 

бактeриальнoй клeтки и (или) ee cпocoбнocти к размнoжeнию [92, 177].  

Крoмe тoгo, мoлeкула oзoна oбладаeт значитeльнo мeньшими размeрами пo 

cравнeнию c мoлeкулoй любoгo антиceптичecкoгo прeпарата, а значит, oбладаeт 

лучшeй прoникающeй cпocoбнocтью [4]. Благoдаря cильным oкиcлитeльным 

cвoйcтвам, oзoн мoжeт нe тoлькo разрушать бeлкoвую oбoлoчку бактeрий, нo и 

oкиcлять прoдукты их жизнeдeятeльнocти [5, 6]. Киcлoты, oбразуeмыe 

бактeриями, oкиcляютcя oзoнoм дo мeнee киcлых прoдуктoв, чтo привoдит к 

cдвигу рН в oбрабoтаннoй oблаcти в щeлoчную cтoрoну и cпocoбcтвуeт прoцeccу 

рeминeрализации.  

Пo данным В.А.Вeрхнeва, М.И. Рoманoвoй (2003), O.В.Маcлeнникoва, К.Н. 

Кoнтoрщикoвoй (2005), oзoн cпocoбeн убивать вce извecтныe виды как 

грампoлoжитeльных, так и грамoтрицатeльныx бактeрий.  

Эффeктивнocть антибактeриальнoй тeрапии c примeнeниeм oзoна в 

oтнoшeнии кариecoгeнных микрooрганизмoв мнoгoкратнo пoдтвeрждeна в 

иccлeдoваниях in vitro. Пocлe 20-ти ceкунднoй oбрабoтки газooбразным oзoнoм 

прoиcхoдит макрocкoпичecки видимoe пoдавлeниe рocта кoлoний Streptococcus 

mutans и Lactobacillus, а oбрабoтка в тeчeниe 60 c привoдит к oтcутcтвию рocта пo 

cравнeнию c кoнтрoльными группами [7]. На ocнoвании данных cканирующeй 

элeктрoннoй микрocкoпии и изучeния oптичecкoй плoтнocти oбразцoв, oбрабoтка 

пoвeрхнocти дeнтина газooбразным oзoнoм прeдoтвращаeт фoрмирoваниe 

биoплeнки штаммами Streptococcus mutans и Lactobacillus acidophilus [8].   

Вoздeйcтвиe oзoна в тeчeниe 4-20 минут в кoнцeнтрации oт 3 дo 5 ми/л 

привoдит к гибeли 99,9% E. coli, Streptococcus faecalis, Mycobacterium turculosum, 

Cryptosporidium parvum и др.  
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Oпытным путeм былo дoказанo, чтo 10-ceкунднoe вoздeйcтвиe oзoна на 

кариecoгeнныe виды бактeрий в чашкax Пeтри c агарoм бeз приcутcтвия cлюны, 

вызываeт гибeль 92% Actinomyces naeslundii, 73% Lactobacilli casei, 64% 

Streptococcus mutans. К. Даллингeр c coавт. (2009), E. Johansson и coавт. (2009) 

уcтанoвили, чтo 99% микрooрганизмoв пoгибаeт чeрeз 60 ceкунд вoздeйcтвия 

oзoнoм.  

Пocлe oбрабoтки oзoнoм бecпoлocтных кариoзных пoражeний (в oблаcти 

ecтecтвeнных анатoмичecких углублeний кoрoнкoвoй чаcти в видe ямoк и фиccур) 

при пoвтoрнoм ocмoтрe чeрeз гoд прoгрeccирoвания пoражeния нe уcтанoвлeнo.  

Рeминeрализация в группe лиц, гдe была примeнeна oзoнoтeрапия, прoизoшла в 

тeчeниe пeрвoгo мecяца пocлe oбрабoтки. Oзoнoтeрапия дoказала, чтo являeтcя 

эффeктивным альтeрнативным cпocoбoм лeчeния бeзпoлocтнoгo кариecа ямoк и 

фиccур.   

 При наличии кариoзнoй пoлocти oзoнoтeрапия c уcпeхoм дoпoлняeт 

кoнceрвативныe мeтoды лeчeния. Пocлe удалeния кариoзных тканeй пoлocть 

oбрабатывают oзoнo-вoздушнoй cмecью и прoвoдят плoмбирoваниe в 

cooтвeтcтвии co cтандартами. Хoрoшиe рeзультаты пoказываeт примeнeниe 

cтeклoиoнoмeрных прoкладoк, выдeляющих фтoр [9, 10]. Oбрабoтка газooбразным 

oзoнoм в тeчeниe 80 c нe cказываeтcя на cилe адгeзии к эмали и дeнтину [11].  

Влияниe oзoнa на иммунoлoгичecкую рeактивнocть былo изучeнo как 

экcпeримeнтальнo, так и клиничecки. Ввeдeниe oзoна, раcтвoрeннoгo в жидкoй 

фазe, активизируeт пoказатeли cиcтeмы прoтивoинфeкциoннoй защиты oрганизма. 

Наибoлee яркo рeагируeт на даннoe вoздeйcтвиe лизoцим.  

Oднoкратнoe ввeдeниe oзoна cпocoбcтвyeт выражeннoй мoбилизации 

гумoральнoгo звeна иммунитeта. Кoличecтвo нeйтрoфилoв, учаcтвующиx в 

фагoцитoзe, ужe чeрeз 10 минyт пocлe ввeдeния вoзраcтаeт c 14 дo 24%, 

oднoврeмeннo уcиливаeтcя и пoглoтитeльная активнocть фагoв [104].  
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C лeчeбнoй цeлью oзoн впeрвыe cтали примeнять нeмeцкиe врачи в пeрвую 

мирoвую вoйну для наружнoй oбрабoтки гнoйных ран. Так, Wolf М.М. прoвoдил 

лeчeниe ранeных c гнoйными ранами cухим либo увлажнeнным oзoнoм [277].  

В 20-30-х гoдах ХХ cтoлeтия в нeкoтoрых клиникax мира прoдoлжали 

активнo изучать примeнeниe oзoна в мeдицинe, нo затeм наcтупила эра 

антибиoтикoв и oб oзoнe пoчти coвeршeннo забыли. В пocлeдниe 15-20 лeт, 

учитывая выражeнную уcтoйчивocть микрooрганизмoв к антибиoтикам и 

антиceптикам, вoзoбнoвили изучeниe oзoна и вoзмoжнocти eгo примeнeния в 

мeдицинe [138, 257, 267].  

Вo врeмя прoвeдeния экcпeримeнтoв былo уcтанoвлeнo, чтo oзoн oблaдаeт 

cпocoбнocтью пoтeнцирoвать дeйcтвиe антибиoтикoв, измeняя кyльтуральныe 

cвoйcтва вoзбудитeлeй, и увeличиваeт чyвcтвитeльнocть микрoфлoры к 

aнтимикрoбным прeпаратам [15]. Так, при вocпалитeльных забoлeваниях oрганoв 

нижнeгo oтдeла малoгo таза наблюдали cнижeниe уcтoйчивocти Staphylococcus 

epidermidis к ампициллину c 15 дo 5%, а к эритрoмицину - пoлнoe иcчeзнoвeниe 

ycтoйчивocти [104].  

Oзoн в cтoматoлoгии cтали иcпoльзoвать oтнocитeльнo нeдавнo. Так, И. 

Фиш примeнял oзoниpoванную вoду в качecтвe антиceптика для лeчeния 

вocпалитeльных прoцeccoв в рoтoвoй пoлocти [15, 257].  

Мoжнo cказать, чтo впeрвыe ceрьeзнo загoвoрили o пoтeнциалe 

иcпoльзoвания oзoна в cтoматoлoгии пocлe мeждунарoднoй cтoматoлoгичecкoй 

выcтавки в Кeльнe в 2003 гoду, гдe впeрвыe была прeдcтавлeнa уcтанoвка для 

гeнeрации oзoна «HealOzone» («KaVo»).  

Для прoвepки эффeктивнocти лeчeния oзoнoм (гeнeрируeмoгo аппаратoм 

«Prozone» кoмпании «W&H») иccлeдoвали два мoдeльных микpoopганизма: 

грампoлoжитeльнoй бактeрии Streptococcus mutans и грамoтрицатeльнoй бактeрии 

Escherichia coli, являющихcя типичными прeдcтaвитeлями двух клаccoв бактeрий.  

И.В. Бeзрукoва и coавт. (2008) изучали in vitro антимикрoбную активнocть 

oзoнoкиcлoрoднoй cмecи c различными кoнцeнтрациями oзoна при хрoничecкoм 
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пeриoдoнтитe, для чeгo была выдeлeна и культивирoвана микрoфлoра кoрнeвoгo 

канала (Str. mutans и St. aureus) oт пациeнтoв c диагнoзoм «пeриoдoнтит». 

Кoнцeнтpaция oзoна cocтавляла 40 и 60 мкг/л, врeмя экcпoзиции — 30 и 60 

ceкунд. Пo иcтeчeнии врeмeни экcпoзиции пoceвы накрывали cтeрильнoй 

крышкoй и пoмeщaли в тeрмocтат при тeмпeратурe 37° C на 24 чаcа, пocлe чeгo 

пoдcчитывали кoличecтвo кoлoний.  

Иccлeдoватeли пришли к вывoду, чтo в пeрвoй ceрии oпыта наибoльшая 

эффeктивнocть дocтигнута при примeнeнии oзoнoкиcлoрoднoй cмecи c 

кoнцeнтрациeй oзoна 40 мкг/л в тeчeниe 60 ceкунд. В даннoй кoнцeнтpaции oзoн 

пoдавляeт рocт St. mutans. На cмeшанную флoру, выдeлeнную из кoрнeвoгo канала 

при пeриoдoнтитe, oзoн oказываeт выражeннoe бактeриocтатичecкoe дeйcтвиe: 

кoнцeнтрация даннoгo штамма микрoбнoй культуры умeньшаeтcя на 3-4 пoрядка.  

К. Даллингeр и coавт. (2009) прoвeли экcпeримeнт, иcпoльзуя чашки Пeтри 

(диамeтрoм 6 cм) c агарoм, в хoдe кoтoрoгo иccлeдуeмыe oбъeкты раздeлили на 

двe группы: oбразцы, кoтoрыe oбрабатывали oзoнoм cразу жe, нe дoпуcкая рocта 

бактeрий, и тe, чтo oбрабaтывали пocлe тoгo, как бактeриальным клeткaм 

пoзвoлили размнoжатьcя в питатeльнoй cрeдe в тeчeниe 1,5 чаcoв.  

Вo вceх экcпeримeнтах прoвeряли эффeктивнocть oзoнирoвания пocлe 

oбрабoтки oбразцoв газoм в тeчeниe 24, 3x24, 5x24 и 7x24 ceкунд, тoгда как 

кoнтрoльныe oбразцы нe oзoнирoвали. Вce чашки oзoнирoвали в цeнтрe. 

Рeзультаты cвидeтeльcтвoвали o тoм, чтo oбрабoтка oзoнoм в тeчeниe 24 ceкунд 

привeла к oбразoванию учаcткoв co cнижeнным кoличecтвoм бактeрий пoчти вo 

вceх экcпeримeнтах. Размeры учаcтка мoжнo раccчитать, ecли cравнить диамeтр 

чашки, равный 6 cм, co cрeдним диамeтрoм нecкoльких мoлярoв, измeрeнных 

cбoку. Пocкoльку в cтoматoлoгии c пoмoщью oзoна oбрабатывают oпрeдeлeнныe 

тoчки, тo был cдeлан вывoд, чтo oбрабoтка oзoнoм в тeчeниe 24 ceкунд oказываeт 

эффeктивнoe бактeрициднoe дeйcтвиe.  

Для дeзинфeкции кoрнeвых каналoв oзoн примeняют oтнocитeльнo нeдавнo, 

в тo врeмя как матeриалы на ocнoвe эпoкcидных cмoл ширoкo иcпoльзуют при 
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эндoдoнтичecкoм лeчeнии. W. Bojar и coавт. (2009) прoвeли иccлeдoваниe c цeлью 

прoвeрки прoчнocтных характeриcтик различных матeриалoв для плoмбирoвания 

кoрнeвых каналoв c oзoнoм и бeз нeгo. Для этoгo 40 удалeнных бычьих зубoв 

были cлучайным oбразoм пoдeлeны на 5 групп (I - «АН Plus», II - «АН Plus» и 

oзoн, III - «EZ Fill», IV - «EZ Fill» и oзoн, V - «АН Plus» и «G Bond»). 16 зубoв 

oбрабатывали oзoнoм в тeчeниe 60 ceкунд, на 8 нанocили бoндингoвую cиcтeму 

«G Bond». Иccлeдoватeли пришли к вывoду o наличии cущecтвeннoгo различия 

мeжду матeриалами («АН Plus»> «EZ Fill») и пoлoжитeльнoм влиянии oзoна на их 

прoчнocтныe характeриcтики и качecтвo плoмбирoвания.  

Л.М. Цeпoв и coавт. в 2009 г. иccлeдoвали бактeрициднoe и 

прoтивoвируcнoe (благoдаря выcoкoй oкиcлитeльнoй cпocoбнocти oзoн разрушаeт 

oбoлoчку клeтки микрooрганизмoв, дeйcтвуя на ДНК и РНК вируcoв и бактeрий) 

дeйcтвиe oзoна, гeнeрируeмoгo аппаратoм «Ozony Med», при oбрабoткe кoрнeвых 

каналoв при лeчeнии пульпита и пeриoдoнтита. У пациeнтoв ужe пocлe пeрвoй 

прoцeдуры былo oтмeчeнo coкращeниe cрoкoв купирoвания вocпалитeльных 

явлeний в тканях пeриoдoнта и иcчeзнoвeниe бoлeвoй рeакции.  

В хoдe иccлeдoвания, прoвoдимoгo W. Dukić и coавт. (2009), былo 

ycтанoвлeнo, чтo пocлe oбрабoтки фиccуры пeрeд гeрмeтизациeй аппаратoм 

«Prozone» улучшаeтcя coхраннocть гeрмeтика в фиccyрe, а cам oзoн нe oказываeт 

влияния на cтeпeнь прoникнoвeния гeрмeтика в фиccyру. У 92% шкoльникoв, 

учаcтвoвавшиx в иccлeдoвании, наблюдали пoлную coхраннocть гeрмeтика в 

фиccурe в тeчeниe трeх мecяцeв, у 8% дeтeй - чаcтичную coхраннocть, при этoм за 

данный пeриoд врeмeни нe былo выявлeнo cлучaeв фиccурнoгo кариecа, чтo 

coглаcyeтcя c рeзультатами K.C. Huth и coавт. (2008). В кoнтрoльнoй группe 

шкoльникoв coxраннocть гeрмeтика за этoт жe пeриoд наблюдали в 80% cлучаeв, а 

у 2% дeтeй выявлeн кариec в запeчатанных фиccурax [90]. Таким oбразoм, 

oбрабoтка фиccyp пeрeд гeрмeтизациeй улучшаeт coхраннocть гeрмeтика.  

Так жe мoжнo oтмeтить, чтo мнoгиe иccлeдoвания дoказывают, чтo 

кариoзный прoцecc на начальных этапах мoжeт быть oбратим, нo cлoжнo 
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прoгнoзирoвать, какoe пoражeниe рeминeрализуeтcя, а какoe будeт 

прoгрeccирoвать. Прoвeдeниe oзoнирoвании пocлe прoфeccиoнальнoй гигиeны в 

кoмбинации c oбучeниeм и coвeршeнcтвoваниeм навыкoв индивидуальнoй 

гигиeны и примeнeниeм фтoрcoдeржащих прeпаратoв дeлаeт рeминeрализацию 

бoлee эффeктивнoй [10]. В oпубликoванных иccлeдoваниях прoцeнт инвoлюции 

кариecа cocтавил 84–99% в завиcимocти oт примeняeмoгo прoтoкoла [9, 10, 12, 13, 

14, 15, 16, 17]. При примeнeнии eдинcтвeннoгo мeтoда, напримeр, oзoнирoвания 

или бeзoзoнoвoгo лeчeния, эффeктивнocть cocтавляeт 84–92%. При кoмбинации 

мeтoдoв oзoнирoвания, coблюдeния правил индивидуальнoй гигиeны и cхeм 

примeнeния рeминeрализующих прeпаратoв мoжнo дoбитьcя рeгрeccии 

пoражeний в 99% [15].  

Крoмe тoгo, прoвoдили иccлeдoвaния пo лeчeнию кариecа в cтадии мeлoвoгo 

пятна путeм антиceптичecкoй oбрабoтки oчага пoражeния различными 

cрeдcтвaми. Пoпытки лeчeния кариecа эмали в cтадии мeлoвoгo пятна 

cтeрилизациeй хлoргeкcидинoм нe прoдeмoнcтрирoвали выcoкую клиничecкyю 

эффeктивнocть и к тoму жe привoдили к oкрашиванию твeрдыx тканeй зуба [187]. 

Этo, пo-видимoму, мoжнo oбъяcнить тeм, чтo в oчагe дeминeрализации 

coхранялаcь экoлoгичecкая ниша для рocта и развития ацидoгeнных бактeрий, а 

низкoe значeниe pH в зoнe дeминeрализации cпocoбcтвoвалo быcтрoму 

вoccтанoвлeнию качecтвeннoгo и кoличecтвeннoгo cocтава микрoфлoры и 

прeпятcтвoвалo прoцeccу рeминeрализации. Таким oбразoм, oргaнизм нe уcпeвал 

за cчeт рeминeрализации вoccтанoвить дeфeкт, пocкoльку ацидoгeнная флoра 

oчeнь быcтрo вoccтанавливалаcь и кариoзный прoцecc прoдoлжалcя [93].  

Oдним из coврeмeнныx направлeний лeчeния кариecа являeтcя 

oзoнoтeрапия. Пo утвeрждeнию автoра мeтoдики E. Lynch (1994, 2008, 2009), эта 

тeрапия имeeт мнoгo мeханизмoв дeйcтвия. Дoказанo, чтo в cлучаe кoрнeвoгo 

кариecа примeнeниe oзoна вceгo лишь в тeчeниe 10 ceкунд уничтoжаeт 99% вceх 

микрoopганизмoв. Ecли врeмя дeйcтвия увeличить дo 20 ceкунд, тo кoличecтвo 

микpoopганизмoв умeньшаeтcя дo пoказaтeля 100000. Активныe кариoзныe 
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дeфeкты coдepжат дo 90% киcлoтoпрoизвoдящих (чтo привoдит к 

дeминeрализации эмали) и киcлoтocтoйких микрooрганизмoв, при этoм 

уничтoжeниe микрooрганизмoв пeрвoй группы cпocoбcтвуeт уcкoрeнию 

прoцeccoв рeминepaлизации.  

Направлeннoe иcпoльзoваниe эффeкта рeминeрализации для пoвышeния 

рeзиcтeнтнocти тканeй зубoв являeтcя oдним из cамых пeрcпeктивныx путeй 

прoфилактики кариecа в пeриoд прoрeзывaния зубoв. Ocoбую значимocть 

прoфилактичecкиe мeрoприятия приoбрeтaют в пeриoд прoрeзывания и 

минeрализaции пocтoянных зубoв у дeтeй [18, 72, 95, 167].   

Таким oбразoм, рeзультaты иccлeдoваний cвидeтeльcтвyют, чтo благoдapя 

xимичecким cвoйcтвам oзoн oбладаeт шиpoким cпeктpoм дeйcтвий, а мeтoдика 

oзoнoтepaпии являeтcя coврeмeнным и пeрcпeктивным направлeниeм в мeдицинe, 

в чаcтнocти, в cтoматoлoгии.  

Cлeдуeт oтмeтить, чтo вo рeализацию научных рабoт были прoвeдeны 

иccлeдoвания различных мeтoдик рeмeнeнрализациoннoй тeрапии 

прeимущecтвeннo в кoмбинации c oрoшeниeм пoвeрхнocти эмали зубoв, 

пoдвeржeннoй cтадии начальнoгo кариecа c примeнeниeм различных cиcтeм на 

лицах в вoзраcтe oт 12 лeт дo 18. Таж жe oтмeчаeм наличиe трудoв cвязанных c 

oбрабoткoй oзoнoвoздушнoй cмecью эндoдoнтoпарoдoнтальных паражeний, 

примeнeниe oзoнoтeрапии при лeчeнии кариecа дeнтина и при пoдгoтoвкe к 

плoмбирoванию кoрнeвых каналoв c чeткo прocлeживающимcя пoлoжитeльным 

эффeктoм.  

C тoчки зрeния втoричнoй прoфилактики, вoзмoжнo примeнeниe мeтoдики 

рeминeрализирующeй тeрапии в coчeтании c oрoшeниeм oзoнo-вoздушнoй cмecью 

для прeдoтвращeния oбразoвания пoлocтных фoрм кариecа и как cлeдcтвиe 

coзданиe вoзмoжнocти избeжать клаccичecкoй мeтoдики замeщeния утрачeнных 

твeрдых тканeй. Пo cкoлькo, пoдoбныe труды были oпиcаны в дeтcкoй 

cтoматoлoгии, мы cчитаeм, чтo данный вoпрoc будeт пoлeзeн для раccмoтрeния 

втoричнoй прoфилактики у лиц cтаршe 17 лeт.   
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1 Объем, объект и дизайн исследования  

На первом этапе было проведено скрининговое стоматологическое 

обследование 500 человек, сформирована выборка для проведения следующего 

этапа исследования. Основным критерием включения явилось наличие белых 

пятен. Далее было проведено рандомизированное, конторолируемое исследование 

по оценке эффективности лечения кариеса в стадии белого пятна с применением 

медицинского озона (Схема 1). 
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Схема 1 

Логико-дидактическая структура исследования 

Скрининговое обследование спортсменов: 500 человек 

оценка  

стоматологического 

статуса 

формирование выборки 

для клинического исследования 

на основании критериев включения:  

(кариес в стадии меловидного пятна) 90 человек 

 

 

Рандомизация 

 

 

Группа наблюдения                                                       Группа сравнения 

43 человека                                                                       43 человека 

лечение кариеса в стадии                                                лечение кариеса в стадии 

меловидного пятна с                                                        меловидного пятна без 

применением медицинского озона                                применения медицинского озона 

 

Протокол                                                                        Протокол 

1) забор биоматериала                                                   1) забор биоматериала 

2) антисептическая обработка                                      2) антисептическая обработка 

полости рта р-ром хлоргексидина 0,05%                    полости рта р-ром хлоргексидина 0,05% 

3) аппликационная анестезия                                       3) аппликационная анестезия 

4) профессиональная гигиена                                      4) профессиональная гигиена 

5) антисептическая обработка                                     5) антисептическая обработка 

полости рта р-ром хлоргексидина 0,05%                    полости рта р-ром хлоргексидина 0,05% 

6) забор биоматериала                                                  6) забор биоматериала 

7) озонотерапия в течении 24 сек.                               7) озонотерапия не проводилась 

8) забор биоматериала                                                  8) ---------------//--------------------- 

9) аппликация суспензии                                             9) аппликация суспензии 

гидроксиапатита Са2+в течение 5 минут                      гидроксиапатита Са2+в течение 5 минут 

10) оценка результата                                                  10) оценка результата 

 

 

Контроль эффективности лечения на сроках 

4 недели, 8 недель, 6 месяцев, 12 месяцев 

 

 

  



44 
 

В рамках первого этапа было проведено стоматологическое обследование 

500 спортсменов, а именно: 350 футболистов, 100 хоккеистов, 50 волейболистов 

обоих полов в возрасте от 17 лет до 21 года, занятых в профессиональных 

спортивных клубах и постоянно проживающих на территории г. Москвы. Из 500 

спортсменов были отобраны 90 человек, соответствующих следующим критериям 

включения их в исследование:  

- возраст 17 – 21 год  

- кариес эмали в стадии мелового пятна постоянных зубов.   

Критерии невключения в исследование:  

- бронхиальная астма 

- осложнения кариеса.   

Исключение из исследования осуществлялось при наличии индивидуальной 

непереносимости любого препарата, входящего в комплекс мероприятий, 

направленных на улучшение стоматологического здоровья; аллергической 

реакции на компоненты применяемых реминерализирующих средств; отказа от 

соблюдения протокола реминерализирующей терапии; отказа от повторных 

обследований; наступление беременности у женщин.  

Все участники исследования были ознакомлены с «Информацией для 

пациента», включающей цели и задачи проведения исследования, и подписали 

форму «Информированного добровольного согласия» на участие в проводимом 

эксперименте.  

Распределение спортсменов по возрасту и полу, участвовавших в 

исследовательской программе, представлено в таблице 1.  
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Таблица 1  

Распределение спортсменов, участвовавших в исследовании, по полу и 

возрасту 

Возраст, лет Количество спортсменов  

юноши  девушки  Всего: 

17  10  20  30  

18  11  3  14  

19  7  10  17  

20  10  5  15  

21  5  5  10  

Всего: 43  43  86  

  

Клиническое исследование включало:  

1. Выявление особенностей «привычного» спортивного пищевого 

рациона и образа жизни, гигиенических навыков, наличия вредных привычек 

посредством анкетирования.  

2. Оценку гигиенического состояния полости рта по комплексу 

гигиенических индексов: индекс OHI-S; Силнесс-Лоэ (Podshadley A.G., Haley P., 

1968), индекс кровоточивости Мюллемана-Коуэлла, индекс РМА в модификации 

Parmа, индекс CPI.  

3. Определение интенсивности и распространенности кариеса зубов у 

спортсменов в возрастной группе от 17 лет до 21 года с помощью подсчета 

индексов КПУ, КПУ(З) и КПУ(П) соответственно.  

4. Определение распространенности кариеса эмали в стадии мелового 

пятна (очаговой деминерализации) и оценку его интенсивности по методу 

витального окрашивания (Аксамит Л.А., 1978) 2% раствором метиленового 

синего.  

5. Определение интенсивности кариеса зубов и поверхностей с 

помощью сбора и подсчета индексов КПУ(з) и КПУ(п) у спортсменов с очаговой 

деминерализацией. 



46 
 

6. Определение эффективности применения озонокислородной смеси в 

комплексе с применением 15% суспензии гидроксиапатита Са2+ при лечении 

кариеса эмали в стадии меловидного пятна в срок через 4 недели, 8 недель, 6 

месяцев и 1 год.  

7. Определение динамики показателей индексов КПУ, КПУ(З) и КПУ(П) 

после проведения комплекса лечебно-профилактических мероприятий в срок 8 

недель, 6 месяцев и 12 месяцев.  

8. Определение динамики изменения состава микрофолоры поверхности 

эмали до и после применения медицинского озона.  

Комплекс лечебно-профилактических мероприятий предусматривал:  

• анкетирование  

• стоматологическое просвещение  

• обучение гигиене полости рта  

• контролируемую чистку зубов  

• профессиональную гигиену полости рта  

• лечение очагов хрониосепсиса  

• реминерализирующую терапию в сочетании с воздействием на 

область деминерализации медицинским озоном или без применения озона.  

Стоматологическое просвещение, обучение гигиене и контролируемая 

чистка проводились во время первичного стоматологического осмотра и далее 1 

раз в 2 недели в течение 8 недель. Полный комплекс профессиональной гигиены 

полости рта осуществлялся однократно при первичном осмотре, а очищение 

поверхности зубов с применением пасты на основе оксида кремния и щеточки 

вместе с реминерализирующуей терапией 15% суспензии гидроксиапатита Са – 1 

раз в неделю в течение 8 недель.  

Для регистрации полученных данных использовалась специально 

разработанная нами карта, в которую вносились данные исходного и повторных 

стоматологических осмотров пациентов.  
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В паспортной части карты мы записывали порядковый идентификационный 

номер, фамилию, имя, отчество, возраст, пол пациента, спортивный клуб, 

направление специальной подготовки (спортивный профиль игрока), контактный 

номер телефона. В соответствующих разделах регистрировали состояние твердых 

тканей зубов, показатели гигиенических индексов, отмечали зубы, имеющие 

кариес эмали в стадии мелового пятна, динамику изменений начального кариеса, 

проводимые манипуляции.  

За весь период исследования проведено 2490 стоматологических осмотров  

500 спортсменов различной направленности в возрасте от 17 лет до 21 года, 

из них – 1450 осмотров всех спортсменов, не входящих в эксперимент; выполнено 

360 манипуляций по лечению различных форм кариеса и его осложнений, 500 

манипуляций профессиональной гигиены, включающей снятие всех видов зубных 

отложений, при необходимости снятие минерализованных зубных отложений с 

помощью Уз скалера в общей группе, 500 профилактических бесед по 

индивидуальной гигиене полости рта в общей группе.  

В группах, участвующих в эксперименте, было проведено 1040 осмотров 

пациентов, 86 комплексных процедур профессиональной гигиены полости рта, 

включающих снятие всех видов зубных отложений в первое посещение в начале 

исследования, 688 реминерализирующих процедур, 516 процедур частичной 

гигиены полости рта, индивидуальных бесед по вопросам ухода за полостью рта, 

включающих обучение технике чистки зубов и 344 обучающих контролируемых 

чисток зубов. Кроме того, оценена эффективность применения комплекса 

озонотерапии с 15% суспензией гидроксиапатита Са2+ при кариесе эмали в стадии 

белого пятна, проведен корреляционный анализ, а также статистически 

обработаны и обобщены полученные цифровые данные, подготовлена текстовая и 

иллюстративная часть работы.  
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2.2 Методика стоматологического обследования пациентов 

Нами была разработана анкета для опроса пациентов, находящихся на 

стоматологическом обследовании, включающая в себя 18 вопросов. (Рис. 1). 

Опрос респондентов проводился методом анкетирования непосредственно в 

кресле стоматолога во время первичного приема. Опрашиваемым пациентам 

настоятельно рекомендовалось отвечать максимально искренне на все 

поставленные вопросы. Анкеты анализировались, а ответы интерпретировались и 

переводились в процентном соотношении к общему количеству опрошенных.  

  

Рис. 1. Анкета пациента  
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2.2.1. Оценка гигиенического состояния полости рта  

Стоматологическое обследование спортсменов осуществлялось в 

стоматологическом кресле при искусственном освещении с использованием 

традиционного смотрового набора стоматологических инструментов, 

включающего пародонтальный зонд. Для выявления зубного налета 

использовался раствор 2% метиленового синего, для диагностики воспаления 

тканей пародонта – раствор Шиллера-Писарева. Гигиеническое состояние 

полости рта оценивалось с помощью следующих индексов (Podshadley A.G., Haley 

P., 1968):  

- индекс Грина-Вермиллиона (Green, Vermillion, 1964) (упрощенный индекс 

гигиены полости рта (OHI-S));  

- индекс Силнесс-Лое.  

Индекс Грина-Вермиллиона (Green, Vermillion, 1964) (упрощенный индекс 

гигиены полости рта (OHI-S)) заключается в оценке площади поверхности зуба, 

покрытой налетом и/или зубным камнем, окрашиваемых раствором Шиллера-

Писарева. Для определения OHI-S исследовали щечную поверхность 16 и 26, 

губную поверхность 11 и 31, язычную поверхность 36 и 46, перемещая кончик 

зонда от режущего края в направлении десны.  

 Формула для расчета индекса: OHI – S = ∑(ЗН/n) + ∑(ЗК/n), где n – 

количество зубов, ЗН – зубной налет, ЗК – зубной камень.  

Значения налета:   

0 – отсутствие  зубного налета;  

1 – зубной  налет до 1/3 поверхности зуба;  

2 – зубной  налет от 1/3 до 2/3;  

3 – зубной  налет покрывает более 2/3 поверхности эмали.   
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Значения камня:   

0 – нет зубного камня;  

1 – наддесневой  камень на 1/3 коронки;  

2 – наддесневой  камень на 2/3 коронки;  

3 – наддесневой  камень > 2/3 коронки или поддесневой зубной 

камень, окружающий пришеечную часть зуба.  

Интерпретация:   

0 - 0,6 – низкая оценка индекса – хорошая гигиена;  

0,7 - 1,6 – средняя оценка индекса – удовлетворительная гигиена;  

1,7 - 2,5 – высокая оценка индекса – неудовлетворительная гигиена;  

более 2,5 – очень высокая оценка индекса – плохая гигиена.  

Индекс Силнесс-Лое (Silness, Loe, 1967) учитывает толщину налета в 

придесневой области на 4-х участках поверхности зуба: вестибулярной, язычной, 

дистальной и мезиальной. После высушивания эмали кончиком зонда проводили 

по ее поверхности вдоль на 0,2 мм, погружая его в десневую борозду. Индекс 

рассчитывался и оценивался вместе с индексом кровоточивости Мюллемана.   

Расчетная формула: индекс = ∑ показателей всех обследованных 

зубов/количество зубов.  

Интерпретация:  

0 – нет налета;  

1 – налет на кончике зонда;  

2 – бляшка толщиной от тонкого слоя до умеренного, видимая;  

невооруженным глазом, на кончике зонда много мягкого налета  

3 – интенсивное отложение зубного налета в области десневой 

борозды и межзубного промежутка.  
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2.2.2. Определение пародонтологического статуса   

Индекс Мюллемана-Коуэлла (Muhlemann-Cowell) определяет степень 

кровоточивости десневой борозды при зондировании на 0,2 мм или при давлении 

на зубодесневой сосочек.  

Оценочная шкала:   

0 – после  исследования кровоточивость отсутствует;   

1 – кровоточивость появляется не раньше, чем через 30 секунд; 

2 – кровоточивость возникает или сразу после проведения 

исследования или в пределах 30 секунд; 

3 – кровоточивость  отмечается при приёме пищи или чистке 

зубов.  

Интерпретация:  

0,1-1,0 – легкое  воспаление;  

1,1-2 – среднее  воспаление;   

2,1- 3 – тяжелая  степень воспаления.  

Индекс PMA = Папиллярно – Маргинально – Альвеолярный индекс. Индекс 

используется для оценки тяжести гингивита и регистрации динамики 

воспалительных процессов в тканях десны. Разработаны и предложены различные 

модификации этого индекса, но на практике чаще применяют индекс РМА в 

модификации Parma (1960). Оценивают состояние десны каждого зуба визуально 

после окрашивания её раствором Шиллера-Писарева. При этом воспаленные 

участки десны приобретают коричневую окраску за счёт присутствия в них 

гликогена.  

Расчетная формула:   

PMA = сумма баллов*100% / 3*число зубов  
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Значения:   

- 0 – отсутствие воспаления (десна не окрашивается раствором Шиллера – 

Писарева);  

- 1 – воспаление только десневого сосочка (Р);  

- 2 – воспаление маргинальной десны (М); 

- 3 – воспаление альвеолярной десны (А).  

Количество зубов при сохранении целостности зубных рядов учитывается в 

зависимости от возраста:  

- 6 – 11 лет – 24 зуба;  

- 12 – 14 лет – 28 зубов;  

- 15 лет и старше – 30 зубов.  

Если присутствуют дефекты зубных рядов, то используют число 

оставшихся в полости рта зубов.  

При отсутствии восаления индекс РМА стремится к нулю, таким образом, 

чем больше цифровое значение индекса, тем выше интенсивность 

воспалительного процесса в пародонте.  

Оценочные критерии индекса РМА:  

- 30% и менее – лёгкая степень тяжести гингивита; 

- 31 – 60%  – средняя   степень тяжести;   

- 61% и выше – тяжелая степень поражения.   

 Расчет индекса ПМА:   

     ПМА = сумма баллов каждого зуба/ число обследуемых зубов 

Сумму баллов каждого зуба делим на число обследуемых зубов. Обычно не 

более 6 зубов.  

Оценка воспаления в тканях десны по индексу РМА:   

0 – 2,3 балла – слабо выраженное воспаление;  

1 - 2,3 – 5,0 баллов – умеренно выраженное воспаление;  
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2 - 5,1 – 8,0 баллов – интенсивное воспаление.  

Коммунальный пародонтальный индекс CPI (1995) Индекс CPI (Community 

Periodontal Index) предназначен для определения и оценки состояния тканей 

пародонта при эпидемиологических исследованиях.   

Ситуация оценивается по следующим признакам:  

- наличие поддесневого камня;  

- кровоточивость тканей десны после щадящего зондирования;  

- выявление наличия и определение глубины пародонтальных карманов.   

Для определения состояния пародонта зуба по индексу CPI выполняют 

следующие необходимые манипуляции:  

1. Рабочую часть пародонтального зонда размещаем параллельно длинной оси 

зуба в одном из четырех точек зондирования: в дистальном и медиальном 

участках вестибулярной и оральной поверхностей.   

2. «Пуговку» пародонтального зонда с минимальным давлением вводим в 

пространство между боковой поверхностью зуба и мягкими тканями пародонта до 

ощущения сопротивления, т.е. до зубодесневого соединения.   

3. Отмечаем глубину погружения пародонтального зонда. Если край десны 

закрывает только «пуговку» пародонтального зонда и небольшую часть светлого 

промежутка измерительной шкалы между «пуговкой» и черной меткой — 

зубодесневой желобок обладает нормальной глубиной до 3 мм и квалифицируется 

как норма, если под десну погружена часть черной метки, то констатируем 

пародонтальный карман глубиной не менее 4—5 мм. Если погружается вся 

темная часть пародонтологического зонда, то обнаруженный патологический 

карман обладает глубиной более 6 мм.   

4. При извлечении зонд прижимаем к зубу, чтобы определить, имеется ли на 

нем поддесневой камень.   

5. Движения повторяем, продвигая зонд к медиальной поверхности зуба.  

6. Исследование проводим на оральной поверхности зуба.  
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7. По окончании зондирования ожидаем 30—40 секунд и наблюдаем за 

тканями десны для определения кровоточивости.   

Регистрация данных индекса проводится по следующим кодам:   

0 — здоровая десна, нет признаков патологии;   

1 — кровоточивость через 30—40 с после зондирования при глубине кармана 

менее 3 мм;   

2 — поддесневой зубной камень;   

3 — патологический карман глубиной 4—5 мм;   

4 — патологический карман глубиной 6 мм и более.   

При наличии нескольких симптомов патологии регистрировали наиболее 

тяжелый из них. Для определения состояния пародонта в целом проводили оценку 

каждого из трех секстантов (граница между дистальным и фронтальным 

секстантом проходит между клыком и премоляром) на обеих челюстях. У лиц 20 

лет и старше изучали состояние периодонта 10 зубов: 11, 16 и 17, 11, 26 и 27, 31, 

36 и 37, 46 и 47, но в каждом секстанте регистрировали состояние периодонта 

только одного зуба, фиксируя зуб с наиболее тяжелым клиническим состоянием 

пародонта. У лиц в возрасте от 15 до 20 лет изучали CPI зубов 11, 16, 26, 36, 31, 

46. При анализе учитывали количество секстантов с кодами 0, 1, 2, 3, 4 и не 

рассчитывали средние показатели. При эпидемиологических исследованиях 

выявляли долю лиц, имеющих то или иное количество секстантов с тем или иным 

кодом.  

2.2.3. Определение распространенности и интенсивности кариеса  

Стоматологическое обследование спортсменов осуществлялось в 

стоматологическом кресле при искусственном освещении с использованием 

традиционного смотрового набора стоматологических инструментов, красителя 

для выявления зубного налета и 2% раствора метиленового синего для 

диагностики очаговой деминерализации эмали.  
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Осмотр проводили в определенной последовательности: на верхней челюсти 

начинали с дистального зуба правого верхнего квадранта, далее передвигались по 

часовой стрелке в направлении верхнего левого квадранта. Затем осматривали 

нижний левый квадрант, продвигаясь по часовой стрелке в направлении правого 

нижнего квадранта.  

В зубной формуле были отмечены пломбированные, требующие лечения и 

отсутствующие зубы.  

Распространенность кариеса зубов определяли следующим образом: 

процентное отношение детей, имеющих хотя бы один из признаков проявления 

кариеса зубов (кариозные, пломбированные, удаленные в результате осложнений 

кариеса зубы), к общему числу обследованных детей.  

Интенсивность кариеса зубов определяли индивидуально с помощью 

индекса КПУ зубов, представленного суммой кариозных, пломбированных и 

удаленных по поводу осложнений кариеса у одного пациента. Отдельно 

рассчитывали каждый компонент индекса: «К» — кариозный зуб, «П» —

пломбированный, «У» — удалённый.  

Интенсивность кариеса поверхностей определяли индивидуально с 

помощью индекса КПУ поверхностей, представленного суммой кариозных, 

пломбированных и удаленных по поводу осложнений кариеса поверхностей зубов 

у каждого пациента. Отдельно рассчитывали каждый компонент индекса, а также 

количество кариозных поражений и пломб на гладких, жевательных и контактных 

поверхностях зубов.   

Интенсивность кариеса зубов и поверхностей в группах определяли как 

среднее арифметическое индивидуальных значений индексов КПУ зубов и КПУ 

поверхностей.  

Определение интенсивности кариеса эмали в стадии мелового пятна 

(очаговая деминерализация). Выявление кариеса эмали в стадии мелового пятна и 

оценку интенсивности деминерализации эмали в очаге поражения проводили по 

методу витального окрашивания эмали (Л.А. Аксамит, 1978).  
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Поверхность зубов, подлежащую обследованию, тщательно очищали от 

зубного налета, изолировали от слюны, высушивали и на предполагаемую 

поверхность поражения помещали рыхлый ватный тампон, увлажненный 2% 

водным раствором метиленового синего. Через 3 минуты тампон удаляли, а 

излишки раствора смывали водой. Исследуемую поверхность зуба высушивали.  

Для определения интенсивности окрашивания кариеса эмали в стадии 

мелового пятна использовали стандартную десятипольную полутоновую шкалу 

синего цвета, предложенную Л.А. Аксамит (1978) (Рис. 2).  

  

Рис. 2. Шкала для измерения интенсивности окрашивания очагов 

начального кариеса 

Полученный в результате окрашивания оттенок синего цвета 

интерпретировали по следующим критериям:  

0 баллов – окрашивание отсутствует;  

от 1 до 3 баллов – низкая степень окрашивания;  

от 4 до 5 баллов – средняя степень окрашивания;  

6 баллов и более – высокая степень окрашивания.  
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2.3 Методика клинической оценки эффективности лечения кариеса в стадии 

пятна  

2.3.1 Группы исследования  

По результатам стоматологического обследования, включающего 

регистрацию исходных показателей интенсивности и распространённости кариеса 

по индексам КПУ, КПУ(З) и КПУ(П), а также индекса OHI-S, гигиенический 

индекс Silnes — Loe, РМА в модификации Parma, индекс кровоточивости 

Мюллемана — Коуэлла, CPI  и диагностику кариеса эмали в стадии мелового 

пятна методом витального окрашивания, с каждым участником проводили 

индивидуальную беседу по вопросам гигиенического ухода за полостью рта; 

обучение чистке зубов с помощью зубной щетки, пасты и флюсов; 

контролируемую чистку  зубов, а также профессиональную гигиену полости рта.  

Всем обследованным спортсменам, нуждающимся в лечении кариеса зубов 

и его осложнений, было рекомендовано обратиться к лечащему специалисту в 

клинику спортивной медицины, поликлинику по месту прикрепления с целью 

санации полости рта.  

Для оценки эффективности применения озонокислородной смеси в 

комплексе лечебно-профилактических мероприятий при кариесе эмали в стадии 

мелового пятна участники исследования были распределены на две группы: 

группу наблюдения, в которой в комплексе с реминерализирующим средством 

применяли озон, и группу сравнения, в которой орошение озоновоздушной 

смесью не применяли (Таблица 2).  

В экспериментальную группу наблюдений вошли 43 спортсмена в возрасте 

от 17 лет до 21 года, у которых при исходном стоматологическом осмотре были 

обнаружены 107 очагов начального кариеса, их лечение осуществляли с помощью 

препарата 15% суспензии гидроксиапатита Са2+ и озонокислородной смеси. В 

контрольную группу были включены 43 спортсмена этого же возраста с 
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выявленными 97 очагами начального кариеса, реминерализацию которых 

осуществляли с помощью препарата 15% суспензии гидроксиапатита Са2+.  

 

Таблица 2  

Распределение участников исследования по группам в зависимости от вида 

реминерализирующего средства и применения озона 

Группа  Реминерализующее 

средство/метод  

Количество 

участников  

Количество 

очагов  

начального 

кариеса  

Исследуемая группа  15% суспензия 

гидроксисиапатита Са 

+ ProZone  

43  107  

Контрольная группа  15% суспензия 

гидроксисиапатита Са  

43  97  

 

Процедуры проводили 1 раз в неделю в течение 8 недель. Контрольные 

осмотры осуществляли через 4 недели, через 8 недель, через 6 месяцев и через 1 

год.  

Динамику интенсивности кариеса эмали в стадии мелового пятна оценивали 

с помощью витального окрашивания пятен 2% раствором метиленового синего с 

последующей интерпретацией результатов по десятипольной полутоновой шкале 

синего цвета.  

 

2.3.2 Общая характеристика и методики применения реминерализирующих 

средств  

В исследовании для проведения реминерализирующей терапии применяли 

«Гидроксиапатит» («Splat», Российская Федерация), представляющий собой 

водорастворимую суспензию, содержащую наногидроксиапатит Са2+. 

Поверхность зуба, имеющую очаг деминерализации эмали, очищали от налета 
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вращающейся щеточкой, вставленной в угловой наконечник, и пасты на основе 

оксида кремния, затем зубы изолировали с помощью изоляционной системы 

Optragate и слюноотсоса, высушивали воздухом. После этого с помощью 

микробраша или микрокисточки на пораженную поверхность наносили 

реминерализирующее средство в виде 15% суспензии гидроксиапатита Са2+ и 

выдерживали время экспозиции в течение 5 минут. Пациентам после проведенных 

мероприятий рекомендовали воздержаться от употребления пищи и напитков в 

течение двух часов.  

2.3.3 Принцип действия и методика применения аппарата Prozone  

Аппарат «ProZone» («W&H», Австрия) генерирует подачу 

озонокислородной смеси, в которой концентрация озона составляет 140 промилле 

при 2 л/мин. Благодаря выраженной окислительной способности озон разрушает 

клеточные оболочки большинства микроорганизмов, расщепляет органические 

кислоты, нормализуя pH в зоне деминерализации эмали, что не позволяет 

кариеспатогенной флоре восстановиться за короткий период времени, также 

озоновоздушная смесь активирует щелочную фосфатазу, т.е. усиливает 

минерализацию. Генерация озона происходит из воздуха, забор которого 

осуществляется из окружающей среды с помощью специального насоса. Воздух 

проходит через фильтр, в котором очищается от пыли в процессе дегидратации. 

Затем он поступает в генератор, где благодаря приложению высокого напряжения 

к керамической пластине для получения «коронарного разряда» образуется озон. 

Для получения эффекта «короны» очень важно, чтобы воздух внутри камеры 

генератора озона был сухим.  

После генерации озон с помощью вакуума по трубке поступает в 

наконечник и специальную насадку (Рис. 3).  
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Рис. 3. Аппарат «ProZone» («W&H») c наконечником и насадкой Coro 
 

В исследуемой группе перед применением реминерализирующих средств 

поверхность зуба, имеющую очаг деминерализации эмали, очищали от налета с 

помощью вращающейся щеточки и пасты на основе оксида кремния, изолировали 

от слюны и высушивали. После этого очаги деминерализации эмали 

обрабатывали озонокислородной смесью в течение 24 секунд (Рис. 4) с помощью 

наконечника и насадки «Corо Prozone» аппарата «ProZone» («W&H»), которая 

является универсальной для обработки поверхностей зубов, кариозных полостей, 

слизистой оболочки полости рта и ортопедических конструкций (Рис. 2). Для 

эвакуации газа из ротовой полости использовали стоматологический пылесос с 

мощностью всасывания 50 л/мин.  

  

Рис. 4. Озонотерапия кариеса эмали в стадии мелового пятна  
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2.3.4 Тактика лечения кариеса в стадии пятна 

2.3.4.1 Стоматологическое просвещение  

Стоматологическое просвещение в возрастной группе от 17 лет до 21 года 

осуществляли в виде индивидуальных и групповых бесед по вопросам 

гигиенического ухода за полостью рта с целью выработки мотивации к 

поддержанию стоматологического здоровья.  

Беседы проводили по темам:  

• «Факторы риска возникновения кариеса и заболеваний пародонта»  

• «Роль питания в возникновении кариеса»  

• «Влияние индивидуальной гигиены полости рта на стоматологическое 

здоровье».   

Спортсменам в доступной форме разъяснялась информация о факторах 

риска возникновения кариеса зубов и его осложнений, профилактике заболеваний 

пародонта и основных методах профилактики, проводилось обучение методике 

чистки зубов, что способствовало формированию мотивации к регулярному 

гигиеническому уходу за полостью рта.  

2.3.4.2 Обучение гигиене полости рта  

Футболисты, хоккеисты и волейболисты, принимавшие участие в 

исследовании, были обучены методу чистки зубов по Пахомову Г.Н.  

 Методика позволяет очищать все поверхности всех групп зубов в течение 3 

минут, для чего при обучении рекомендовали осуществлять движения зубной 

щеткой в определенной последовательности, одновременно подсчитывая 

количество движений: для полного удаления налета на каждой поверхности зуба 

необходимо сделать не менее 10 движений щеткой.  
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Чистку зубов рекомендовали начинать с моляров верхней челюсти правой 

стороны, после чего очищать премоляры справа и фронтальную группу зубов, 

затем премоляры и моляры слева. Чистку зубов верхней челюсти рекомендовано 

было проводить слева направо в той же последовательности.  

Зубы следует поочередно очищать с вестибулярной, оральной и 

жевательной поверхностей.  

Зубную щетку с нанесенной пастой располагают под углом в 45 градусов к 

оси зуба. Для очищения вестибулярных и оральных поверхностей зубов проводят 

вертикальные движения в направлении от десны к окклюзионной поверхности 

или режущему краю зуба. Для очищения оральных поверхностей фронтальной 

группы зубов зубную щетку рекомендовано располагать параллельно оси зуба и 

осуществлять движения сверху вниз – на верхней челюсти и снизу вверх – на 

нижней. Жевательные поверхности зубов очищают возвратно-поступательными 

движениями (спереди назад), чтобы волокна щетки проникали глубоко в фиссуры 

и межзубные промежутки. Для полного удаления налета спортсменам было 

рекомендовано совершать по десять движений зубной щеткой на каждой из 

поверхностей зубов и заканчивать чистку круговыми движениями на 

вестибулярной поверхности зубов, захватывая область десны.  

Помимо этого, спортсмены были обучены методике очистки контактных 

поверхностей зубов с помощью зубных флоссов. Очищать контактные 

поверхности зубов флоссами рекомендовали после каждой чистки зубов зубной 

щеткой и пастой по следующей методике. Зубную нить длиной 20-30 см 

накручивают вокруг первых фаланг средних пальцев правой и левой рук, 

натянутую нить осторожно вводят по контактной поверхности зуба в межзубной 

промежуток, огибая зубодесневой сосочек; затем несколькими движениями от 

десны удаляют мягкий зубной налет и остатки пищи с одной контактной 

поверхности, после чего вводят в тот же межзубной промежуток чистый участок 

нити и аналогичным способом очищают контактную поверхность другого зуба.  
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2.3.4.3 Контролируемая чистка зубов  

Контролируемую чистку зубов проводили вовремя исходного 

стоматологического осмотра и далее 1 раз в 2 недели в течение 7 недель в 

следующей последовательности. На зубы участников наносили жидкость для 

определения налета «Курапрокс» и определяли величину гигиенического индекса 

OHI-S; затем их просили произвести чистку зубов в обычной манере и повторно 

определяли гигиенический индекс OHI-S. После этого с помощью зеркала 

пациентам показывали поверхности зубов, на которых зубной налет не был 

удален при чистке. Далее на моделях компании Colgate демонстрировали 

методику чистки зубов, предложенную кафедрой терапевтической стоматологии 

ГБОУ ВПО Первого МГМУ им. И.М. Сеченова, и обучали методике правильных 

манипуляций при использовании зубной нити.  

2.3.4.4 Профессиональная гигиена полости рта, озонотерапия и аппликация 

реминерализирующего препарата 

Всем участникам исследования при первичном осмотре проводили 

профессиональную гигиену полости рта, которая включала комплекс 

 мероприятий,  проводимых  при  манипуляции профессиональной 

гигиены полости рта в первое посещение.  

Пациенту предлагалось провести орошение полости рта растворами 

антисептиков, таких как хлоргексидин биглюканат 0,05% и перекись водорода 3% 

в соотношении 1:1 на стакан объёмом 100 мл. Предлагалось использовать 1/3 

стакана приготовленного раствора антисептиков при первом полоскании. Далее 

губы пациента подвергались смазыванию вазелином для последующей установки 

латексного ретрактора Optragete. Следующим этапом проводилась 

аппликационная анестезия слизистой оболочки полости рта 10% раствором 

Ледокаина в виде спрея. При наступлении действия анестезии на слизистую 
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оболочку полости рта проводилось по показаниям снятие над- и поддесневых 

минерализованных зубных отложений ультразвуковым скейлером EMS 

MasterPiеzone 700 (Рис. 5, Рис. 6). После ультрозвуковой ирригации, все 

поверхности всех групп зубов обеих челюстей подвергались обработке методом 

AirFlow при помощи наконечника AirFlowHandy 2 и порошка AirFlowClassic с 

размером частиц 60 ед. (Рис. 7). Затем проводилась антисептическая обработка 

полости рта растворами антисептиков перекиси водорода 3% и хлоргексидина 

биглюконата 0,2% струйно, из двух 20 кубовых шприцов (Рис. 7, Рис. 8). Далее 

проводилось полирование всех доступных поверхностей всех групп зубов обеих 

челюстей пастой на основе оксида кремния (Detartrin Z) и щеточки (Рис. 9). После 

того, как поверхности зубов были отполированы, в экспериментальной группе 

зубы пациентов, эмаль которых была подвержена кариесу в стадии белого пятна,  

обрабатывались озоновоздушной смесью, генерируемой аппаратом Prozone, в 

течение 24 секунд при помощи насадки COROTIP, а пациенты в контрольной 

группе озонотерапии не подвергались. Затем проводилась аппликация 15% 

суспензией гидроксиапатита Са2+ на поверхности всех групп зубов обеих 

челюстей и особенно на участок кариеса в стадии белого пятна в течение 5 минут. 

Следом проводилась оценка результата. В конце мероприятия деинсталировали 

латексную завесу Optragate. (Таблица 3).  

Таблица 3  

Протокол лечения кариеса в стадии белого пятна в группах  

№ этапа  Группа 1.  

Исследуемая группа  

Группа 2.  

Контрольная группа  

Этап 1  Орошение полости рта 

антисептическим раствором 

хлоргексидина биглюконата  

0,05%  
  

Орошение полости рта 

антисептическим раствором 

хлоргексидина биглюконата  

0,05%  
  

Этап 2  Установка оптрагейта  
  

Установка оптрагейта  
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Этап 3  Аппликационнная анестезия в 

области всех групп зубов обеих 

челюстей 10% р-р  

лидокаина (спрей)  
  

Аппликационнная анестезия в 

области всех групп зубов обеих 

челюстей 10% р-р  

лидокаина (спрей)  
  

Этап 4  Снятие над- и поддесневых 

минерализованных зубных 

отложений ультразвуковым 

скейлером MasterPiеzone 700  

(при необходимости)  

Снятие над- и поддесневых 

минерализованных зубных 

отложений ультразвуковым 

скейлером MasterPiеzone 700  

(при необходимости)  
  

Этап 5  Обработка всех поверхностей 

всех групп зубов обеих 

челюстей методом AirFlow при 

помощи наконечника 

AirFlowHandy 2 и порошка 

AirFlowClassic с размером 

частиц 60 ед.  
  

Обработка всех поверхностей 

всех групп зубов обеих 

челюстей методом AirFlow 

при помощи наконечника 

AirFlowHandy 2 и порошка 

AirFlowClassic с размером 

частиц 60 ед.  
  

Этап 6  Антисептическая обработка 

полости рта растворами 

антисептиков перекиси 

водорода 3% и хлоргексидина 

биглюконата 0,2%  струйно  
  

Антисептическая обработка 

полости рта растворами 

антисептиков перекиси 

водорода 3% и хлоргексидина 

биглюконата 0,2%  струйно  
  

Этап 7  Полирование всех доступных 

поверхностей всех групп зубов 

обеих челюстей пастой на 

основе оксида кремния  

(Detartrin Z) и щеточки  
  

Полирование всех доступных 

поверхностей всех групп зубов 

обеих челюстей пастой на 

основе оксида кремния  

(Detartrin Z) и щеточки  
  

Этап 8  Обработка белого пятна 

озоновоздушной смесью, 

генерируемой аппаратом 

Prozone, в течение 24 секунд  
  

Озонотерапия не проводилась  
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Этап 9  Аппликация 15% суспензией 

гидроксиапатита Са2+ на 

поверхности всех групп зубов 

обеих челюстей и особенно на 

участок кариеса в стадии 

белого пятна в течение 5 минут  
  

Аппликация 15% суспензией 

гидроксиапатита Са2+ на 

поверхности всех групп зубов 

обеих челюстей и особенно на 

участок кариеса в стадии 

белого пятна в течение 5 минут  
  

Этап 10  Оценка результата  Оценка результата  

Этап 11  Деинсталляция оптрагейта  Деинсталляция оптрагейта  

  

  

Рис. 5. Удаление минерализованных зубных отложений 

  

Рис. 6 Зубной камень в стоматологическом лотке после манипуляции 

скалинга  
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Рис. 7. Обработке методом AirFlow 

 
 

  

Рис. 8. Антисептическая обработка полости рта 

 

 

                               Рис. 9. Материалы для антисептической обработки 
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Рис. 10. Полирование зубов с помощью пасты и щеточки 

 

 

 

Рис. 11. Орошение очага деминерализации озоновоздушной смесью  

  

Во второе и последующие посещения, вплоть до 8-ого проводились 

следующие мероприятия. Пациенту предлагалось провести орошение полости рта 

растворами антисептиков, таких как хлоргексидин биглюканат 0,05% и перекись 

водорода 3% в соотношении 1:1 на стакан объёмом 100 мл. Предлагалось 

использовать до 100% от объёма стакана приготовленного раствора антисептиков 

при первом полоскании. Далее губы пациента подвергались смазыванию 

вазелином для последующей установки латексного ретрактора Optragаte. 

Следующим этапом проводилась аппликационная анестезия слизистой оболочки 

полости рта 10% раствором Лидокаина в виде спрея. Далее проводилось 
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полирование всех доступных поверхностей всех групп зубов обеих челюстей 

пастой на основе оксида кремния (Detartrin Z) и щеточки. После того, как 

поверхности зубов были отполированы, в экспериментальной группе зубы 

пациентов, эмаль которых была подвержена кариесу в стадии белого пятна, 

обрабатывались озоновоздушной смесью, генерируемой аппаратом Prozone, в 

течение 24 секунд при помощи насадки COROTIP, а пациенты в контрольной 

группе озонотерапии не подвергались. Затем проводилась аппликация 15% 

суспензией гидроксиапатита Са2+ на поверхности всех групп зубов обеих 

челюстей и особенно на участок кариеса в стадии белого пятна в течение 5 минут. 

Следом проводилась оценка результата и деинсталяция латексной завесы 

Optragate (Таблица 4).  

  

Таблица 4 

Протокол лечения кариеса в стадии белого пятна при повторных 

посещениях в двух группах 

№  

этапа  

Группа 1.  

Исследуемая группа  

Группа 2.  

Контрольная группа  

Этап 1  Орошение полости рта 

антисептическим раствором 

хлоргексидина биглюконата  

0,05%  
  

Орошение полости рта 

антисептическим раствором 

хлоргексидина биглюконата  

0,05%  
  

Этап 2  Установка оптрагейта  
  

Установка оптрагейта  
  

Этап 3  Аппликационнная анестезия в 

области всех групп зубов 

обеих челюстей 10% р-р  

лидокаина (спрей)  
  

Аппликационнная анестезия в 

области всех групп зубов 

обеих челюстей 10% р-р  

лидокаина (спрей)  
  

Этап 4  Полирование всех доступных 

поверхностей всех групп зубов 

обеих челюстей пастой на 

основе оксида кремния  

(Detartrin Z) и щеточки  
  

Полирование всех доступных 

поверхностей всех групп зубов 

обеих челюстей пастой на 

основе оксида кремния  

(Detartrin Z) и щеточки  
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Этап 5  Обработка белого пятна 

озоновоздушной смесью, 

генерируемой аппаратом 

Prozone, в течение 24 секунд  
  

Озонотерапия не проводилась  

Этап 6  Аппликация 15% суспензией 

гидроксиапатита Са2+ на 

поверхности всех групп зубов 

обеих челюстей и особенно на 

участок кариеса в стадии 

белого пятна в течение 5 минут  
  

Аппликация 15% суспензией 

гидроксиапатита Са2+ на 

поверхности всех групп зубов 

обеих челюстей и особенно на 

участок кариеса в стадии 

белого пятна в течение 5 минут  
  

Этап 7  Оценка результата  Оценка результата  

Этап 8  Деинсталляция опртагейта  Деинсталляция опртагейта  

  

2.4 Методика проведения микробиологического исследования 

Таблица 5  

Протокол мероприятий, проводимых в комплексе профессиональной 

гигиены и реминерализующей терапии с забором биологического 

материала в период со 2 недели исследования до 8 недели исследования 

 
 

  Группа 1. Контрольная 

группа.  

Группа 2. Негативный 

контроль.  

Этап 1  Забор биологического материала 

на питательную среду 

транспортной системы   

Забор биологического материала 

на питательную среду 

транспортной системы  

Этап 2  Орошение полости рта 

антисептическим раствором 

хлоргексидина биглюконата 

0,05%  

Орошение полости рта 

антисептическим раствором 

хлоргексидина биглюконата 

0,05%  
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Этап 3  Аппликационнная анестезия -  

10% р-р Лидокаина в виде спрея  

Аппликационнная анестезия -  

10% р-р Лидокаина в виде спрея  

Этап 4  Полирование пастой Clean  

Polish  

Полирование пастой Clean  

Polish  

Этап 6  Антисептическая обработка 

полости рта: пероксид водорода  

3% и Хлоргексидина 

биглюконат 0,2%  струйно.  

Антисептическая обработка 

полости рта: пероксид водорода  

3% и Хлоргексидина 

биглюконат 0,2%  струйно.  

Этап 6  Забор биологического 

материала на питательную 

среду транспортной системы  

Забор биологического 

материала на питательную 

среду транспортной системы  

Этап 7  Обработка белых кариозных 

пятен озоновоздушной смесью, 

генерируемой аппаратом 

Prozone, в течение 24 секунд  

Озонотерапия не проводилась  

Этап 8  Забор биологического 

материала на питательную 

среду транспортной системы  

Забор материала не проводился  

Этап 9  Аппликация 15% суспензией 

гидроксиапатита Са в течение 5 

минут  
  

Аппликация 15% суспензией 

гидроксиапатита Са в течение 5 

минут  
  

Этап 

10  

Оценка результата и фиксация 

данных в карте  

Оценка результата и фиксация 

данных в карте  
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Рис. 12. Сбор биологического материала с очага поражения эмали  

 

  

 

Рис. 13. Помещение биоматериала с поверхности очага деминерализации в 

транспортную среду 

 

В начале с очага деминерализации эмали проводился забор биоматериала с 

помощью ватного браша на длинной ножке (Рис. 12), который помещался в 

транспортную среду (Рис. 13). Микробиологическое исследование проводилось в 

междисцеплинарной лаборатории клинического центра ГБОУ ВПО Первого 

МГМУ им. И.М. Сеченого.  

При проведении микробиологических исследований для выделения 

аэробной флоры использовался метод секторных посевов по Goild. Метод 

заключается в последовательном посеве суспендированного материала с сектора 

на сектор в чашке Петри с 5% кровяным агаром и позволяет выявить наличие 
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микробных ассоциаций, а также преобладающую в ассоциации микрофлору. Для 

выделения анаэробной флоры использовались методы экспресс-диагностики 

количественного определения и идентификации выделенных культур по 

В.В.  Хазановой.  

Статистическая обработка проводилась с помощью программы Stat Soft  

Statistika ver.6.0.  

2.5. Методы статистической обработки результатов   

Статистическую обработку полученных результатов исследования 

осуществляли на персональном компьютере с помощью программ Statistica 7.0 for 

Windows.  

Погрешность определения средних значений (М) показателей 

стоматологического статуса по генеральной совокупности определяли через 

стандартную ошибку среднего (m) по выборке. Уровень достоверности различий в 

средних значениях показателей выявляли с помощью t-критерия Стъюдента и 

дисперсионного анализа ANOVA. Значения вероятности вычисляли, употребляя 

встроенные средства программного пакета. Достоверными считали различия, при 

которых вероятность принадлежности к одной совокупности не превышала 

р=0,05, что является общепринятым в медицине и биологии (Боровиков В., 2003).  

При статистической обработке результатов лечебно-профилактических 

мероприятий с целью установления взаимосвязи между средними показателями 

интенсивности кариеса зубов и поверхностей, гигиеническим состоянием полости 

рта, количеством очагов начального кариеса и средней интенсивностью их 

окрашивания применяли линейный коэффициент корреляции (или коэффициент 

корреляции Pearson), который вычисляли для каждых двух значений.  

Для визуализации данных использовали средства пакета Microsoft Office  

2003, 2010.  



74 
 

ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ  

3.1 Результаты стоматологического обследования спортсменов 

На базе кафедры терапевтической стоматологии ГБОУ ВО Первого МГМУ 

им. И.М. Сеченова и АНО «Клиника спортивной медицины» было проведено 

когортное эпидемиологическое исследование среди спортсменов различных 

профессиональных спортивных клубов. Было обследовано 500 спортсменов обоих 

полов в возрасте от 17 лет до 21 года, занимающихся футболом, хоккеем на льду и 

волейболом. Также изучалась распространенность основных стоматологических 

заболеваний: кариес и его осложнения, некариозные поражения, воспалительные 

заболевания пародонта, заболевания слизистой оболочки полости рта.  

Посредством анкетирования выявляли особенности «привычного» 

спортивного пищевого рациона и образа жизни, гигиенические навыки, наличие 

вредных привычек и парафункций жевательных мышц.  

В рамках исследования оценивали следующие параметры:  

- гигиенические навыки (анкетирование)  

- уровень гигиены полости рта (комплекс индексов OHI-S, индекс 

Силнесс-Лое, индекс кровточивости Мюллема-Коуэлла, РМА в модификации 

Parma и индекс СРI.)  

- распространенность различных форм кариеса  

- интенсивность и распространенность кариеса зубов (индекс КПУ, 

КПУ(3) и КПУ(П)) 

- распространенность некариозных поражений твердых тканей зуба, 

возникающих после прорезывания.  

Для обобщения результатов в каждой группе вычисляли среднее значение и 

стандартное отклонение среднего значения для каждого индекса. Для сравнения 
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средних значений индексов между группами рассчитывали коэффициент 

Стьюдента на уровне значимости р=0,05.  

3.1.1 Особенности индивидуальной гигиены полости рта 

Всеми спортсменами отмечались особенности спортивного питания, в том 

числе диета с повышенным содержанием углеводов. Опрошенные респонденты 

информировали о регулярном употреблении белково-углеводных смесей на 

фруктовых соках (апельсин, яблоко, мультифрукт), заменителей питания, 

энергетических питательных батончиков и т.д.  

По данным анкетирования, проводимого во время первичного осмотра 

пациентов в кресле стоматолога, только 60% спортсменов чистят зубы 2 раза в 

день. При этом всего 16% из них регулярно используют все обязательные 

средства гигиены полости рта (зубную щетку, пасту и флосс); 12% постоянно 

применяли зубную щетку и пасту, но крайне редко пользовались флоссом; 42% 

пользовались только щеткой и пастой; 30% респондентов чистили зубы 1 раз в 

день и реже, причем объясняли это тем, что применение зубного эликсира, 

зубочисток и жевательной резинки является полноценной заменой зубной щетки. 

Также спортсмены указывали, что некачественный уход за полостью рта являлся 

результатом нехватки времени на личную гигиену.  

3.1.2 . Гигиеническое состояние полости рта у спортсменов различной 

направленности профессиональных спортивных клубов в  возрастной группе 

от 17 лет до 21 года 

При оценке уровня гигиены полости рта при первичном обращении у 

спортсменов в возрасте от 17 лет до 21 года индекс OHI-S определялся в пределах 

от 1,09±0,08 до 2,4±0,08, при среднем показателе равном 2,2±0,08, и оценивался 

как неудовлетворительный. (Таблица 6, Рис. 14). Значение индекса Силнесс-Лоэ 
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варьировало от 2,4±0,70 до 3,25±0,8, а средний показатель в возрастной группе от 

17 лет до 21 года был равен 2,81±0,72 и признавался как неудовлетворительная 

гигиена полости рта.  

Таблица 6  

Гигиеническое состояние полости рта у спортсменов различной 

направленности профессиональных спортивных клубов в возрастной группе 

от 17 лет до 21 года 

  

Возрастная 

группа  

Индекс 

OHI-S  

индекс 

Силнесс-

Лоэ  

индекс 

РМА в 

модификац 

ии Parmа  

индекс 

кровоточи-

вости  

Мюллемана-

Коуэлла  

17 лет  1,9±0,08  2,4±0,70  28,72±8,18  2,15±0,70  

18 лет  2,2±0,07  2,6±0,72  36,72±7,18  2,26±0,60  

19 лет  2,2±0,05  2,8±0,52  38,72±9,08  2,35±0,50  

20 лет  2,3±0,08  3,0±0,80  38,72±8,98  2,40±0,60  

21 лет  2,4±0,8  3,25±0,8  40,72±9,18  2,49±0,70  

Средний 

показатель 

индекса  

2,2±0,8  2,81±0,72  36,72±9,18  2,33±0,62  

 

При оценке состояния тканей пародонта вариабельность индексы РМА в 

модификации Parmа в возрастных группах от 17 лет до 21 года составила от 

28,72±9,18 до 40,72±9,18 при среднем значении 36,72±9,18. Величина индекса 

кровоточивости Мюллемана-Коуэлла у спортсменов различной направленности в 

возрастной группе от 17 лет до 21 года устанавливалась в диапазоне с 2,15±0,70 

по 2,49±0,70 при среднем значении 2,33±0,62. В возрастной группе 17 лет для 

спортсменов всех видов спорта, принимавших участие в эксперименте, значение 

индекса OHI-S соответствовало неудовлетворительному уровню и равно 1,9±0,08, 

а индекс Силнесс-Лоэ был равен 2,4±0,70. Индекс РМА в модификации Parmа был 
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равен 28,72±8,18, индекс кровоточивости Мюллемана-Коуэлла был равен 

2,15±0,70, что свидетельствует о среднем воспалении десны. В возрастной группе 

18 лет для спортсменов всех видов спорта, принимавших участие в эксперименте, 

во время первичного осмотра величина индекса OHI-S возросла до 2,2±0,07, а 

индекс Силнесс-Лоэ был равен 2,6±0,72. Индекс РМА в модификации Parmа был 

равен 36,72±7,18. Индекс кровоточивости Мюллемана-Коуэлла был равен 

2,26±0,60, что свидетельствует о тяжелом воспалении десны.  

 

Рис. 14. Гигиеническое состояние полости рта у спортсменов различной 

направленности в возрастной группе от 17 лет до 21 года 
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Для спортсменов всех видов спорта, принимавших участие в эксперименте, 

в возрасте 19 лет значение индекса OHI-S составило 2,2±0,05, а индекс Силнесс-

Лоэ был равен 2,8±0,52. Индекс РМА в модификации Parmа был равен 38,72±9,08. 

Индекс кровоточивости Мюллемана-Коуэлла был равен 2,35±0,50, что 

свидетельствует о тяжелом воспалении десны.  

У спортсменов в возрастной группе 20 лет величина индекса OHI-S была 

равна 2,3±0,08, а индекс Силнесс-Лоэ был равен 3,0±0,80. Индекс РМА в 

модификации Parmа был равен 38,72±8,98. Индекс кровоточивости Мюллемана-

Коуэлла составил 2,40±0,60 и соответствовал тяжелому воспалению десны.   

Для спортсменов 21 года,  участвующих в эксперименте, уровень индекса  

OHI-S соответствовал значению 2,4±0,08, а индекс Силнесс-Лоэ был равен 

3,25±0,8. Индекс РМА в модификации Parmа был равен 40,72±9,18. Индекс 

кровоточивости Мюллемана-Коуэлла был равен 2,49±0,70, что соответствовало 

тяжелому воспалению десны.  

3.1.3 Распространенность заболеваний пародонта у спортсменов различной 

направленности в возрастной группе от 17 лет до 21 года  

Распространенность заболеваний пародонта также оказалась очень высокой  

— 90% (Таблица 7), среднее значение индекса CPI=1,4±0,1 (интактный пародонт 

— 10%, кровоточивость десен — 54%, зубной камень — средний показатель по 

обследованной группе спортсменов 19%; причем среди обследованных 

футболистов и хоккеистов показатель составляет 18% от общего количества 

обследованных спортсменов, а у волейболистов — 32%, при этом пародонтальные 

карманы до 4-5 мм — 17% выявлены в группе обследованных,  у футболистов и 

хоккеистов показатель составил по 18% от общего количества спортсменов в 

каждой группе и 4% у волейболистов соответственно, пародонтальные карманы 

более 6 мм – не выявлены). При оценке состояния тканей пародонта 
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подсчитывался индекс РМА в модификации Parmа, который составил 36,72±9,18 и 

индекс кровоточивости Мюллемана-Коуэлла,  составивший 2,33±0,62 (Таблица 6).  

 

 

Таблица 7  

Значения индекса CPI у обследованных пациентов  

  Всего (%)  Футбол  Хоккей  Волейбол  

Всего обследованных   500  350  100  50  

«0» Интактный пародонт 

(абсолютное/относительное 

количество (%))  

10  35/10  10/10  5/10  

«1» Кровоточивость десен 

(абсолютное/относительное 

количество (%))  

54  189/54  54/54  27/54  

«2» Зубной камень  

(абсолютное/относительное 

количество (%))  

19  63/18  18/18  16/32  

«3» Пародонтальные 

карманы до 4 - 5 мм 

(абсолютное/относительное 

количество (%))  

17  63/18  18/18  2/4  

«4» Пародонтальные 

карманы 6 мм и выше 

(абсолютное/относительное 

количество (%))  

0  0  0  0  

  

3.1.4 Распространенность некариозных поражений твердых тканей зубов у 

спортсменов в возрастной группе от 17 лет до 21 года 

Также были выявлены некариозные поражения твердых тканей зубов, в 

частности флюороз, эрозия твердых тканей зубов, клиновидный дефект в 

соотношении 150 (30%), 50 (10%), 175 (35%) соответственно. При этом эрозия 
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твердых тканей зубов выявлена преимущественно у спортсменок, играющих в 

хоккей. Клиновидным дефектам были подвержены в равной степени все 

спортсмены, у которых наблюдалась патология пародонта. Так же абфракционные 

дефекты отмечались у спортсменов, у которых четко прослеживалась 

парафункция жевательной мускулатуры (бруксизм, сильное сжатие зубов в 

момент психического или физического напряжения).  

Особое место среди некариозных поражений занимают травмы. Мы 

наблюдали перелом зуба в пределах эмали, горизонтальный перелом коронки 

зуба, преимущественно во фронтальном отделе верхней челюсти, а также были 

отмечены горизонтальные переломы корней в средней трети у футболистов 

атакующего звена и хоккеистов, вне зависимости от игрового амплуа. Это связано 

преимущественно с тем, что во время игры спортсмены не используют защитные 

устройства (Таблица 8).  

             Таблица 8 

Некариозные поражения твердых тканей зубов у обследованных 

спортсменов 

  Футбол  Хоккей  Волейбол  Всего 

(абсолютное 

количество)  

Всего обследованных  350  100  50  420  

Флюороз  

(абсолютное/относительное 

количество (%))  

105/30  30/30  15/30  150  

Эрозии твердых тканей 

зубов  

(абсолютное/относительное 

количество (%))  

35/10  10/10  5/10  50   

Клиновидный дефект  

(абсолютное/относительное 

количество (%))   

125/36  38/38  12/24  175  
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3.1.5 Распространенность и интенсивность кариеса зубов у спортсменов в 

возрастной группе от 17 лет до 21 года  

По результатам стоматологического обследования наиболее 

распространенной патологией среди спортивной молодежи является кариес зубов 

(К02), который был выявлен у 90% обследованных (450 человек из 500). По 

данным Кузьминой Э.М., в 1996-1998 гг. уровень распространенности кариеса  в 

возрастной группе 35-44 лет составлял 98%. В настоящем исследовании уровень в 

90% определялся у лиц в возрасте 17-21 лет. В группе из 450 человек среди 

различных форм кариеса было выявлено 90 случаев поражения зубов кариесом в 

стадии белого пятна (К02.00), что составляет 20% и в абсолютном выражении 

имеет показатель 204 очага деминерализации (Таблица 9).  

Таблица 9 

Распространенность кариеса зубов и очаговой деминерализации среди 

обследованных пациентов 

  Футбол  Хоккей  Волейбол  Всего  

Всего 

обследованных  

350  100  50  500  

Кариес зубов  252  72  36  360  

В  том  числе  

начальный кариес  

72  16  2  90  

Интактные зубы  26  12  12  50  

  

Таким образом, распространённость кариеса варьировала от 77,0% до 90,0% 

при интенсивности поражения в среднем 5,7±0,8, зуба. Анализ полученных 

данных свидетельствовал об отсутствии статистически значимой разницы 

показателей интенсивности кариеса зубов и поверхностей у юношей и девушек, 

вследствие этого в исследовании данные по полу были объединены. Среднее 
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количество кариозных зубов составило 3,0±1,1, пломбированных – 1,44 ±0,17, 

удаленных – 2,0±0,01. Нуждаемость в эндодонтическом лечении составила 44% 

(220 из 500 человек).  

Детальный анализ показателей распространенности и интенсивности 

кариеса зубов в каждой возрастной группе подтвердил, что в 17-летнем возрасте у 

обследованных спортсменов распространенность кариеса зубов составила 77,0%, 

а интенсивность по индексу КПУ – 2,72±0,27 (Таблица 10.1).  

В структуре индекса КПУ значение компонента «П» было равно 1,38±0,22, а 

«К» – 1,35±0,17. Средняя интенсивность кариеса поверхностей составила 

2,92±0,29 с превалированием компонента «П(п)» - 1,51±0,23. Среднее количество 

кариозных зубов с нелечеными кариозными поверхностями равно 1,41±0,19. 

Удаленных зубов в данной возрастной группе не выявлено.  

Таблица 10.1 

Распространенность и интенсивность кариеса зубов у спортсменов в 

возрастной группе от 17 лет до 21 года 

Возраст 

(лет)  

Количест- 

во 

спортсме-

нов  

Распростра- 

ненность 

кариеса 

зубов (%)  

Интенсивность кариеса зубов    

КПУ  К  П  У  

17  94  77,0   2,72±0,27  1,35±0,17  1,38±0,22  -  

18  82  79,4   3,0±0,29  1,48±0,18  1,52±0,22  -  

19  97  81,3   3,54±0,32  1,71±0,19  1,83±0,24  -  

20  91  82,8   3,63±0,32  1,50±0,17  2,06±0,24  0,07±0,02  

21  86  84,9  3,72±0,32  1,49±0,19  2,12±0,26  0,12±0,04  

  

Стоматологическое обследование 18-летних спортсменов выявило 

тенденцию роста распространенности кариеса зубов до 79,4% и интенсивности по 

индексу КПУ – до 3,0±0,29, КПУ(п) – до 3,26±0,32. Среднее количество 

кариозных зубов и поверхностей составило 1,48±0,18 и 1,52±0,19 соответственно. 



83 
 

Среднее количество пломбированных зубов и поверхностей – 1,52±0,22 и 

1,74±0,24 соответственно при отсутствии удаленных зубов (Таблица 10).  

В возрасте 19 лет показатели распространенности кариеса зубов у 

спортсменов достигли 81,3%, а интенсивности по индексам КПУ и КПУ(п) – 

3,54±0,32 и 4,04±0,39 соответственно. Компоненты индекса КПУ распределились 

следующим образом: «К» – 1,71±0,19, «П» – 1,83±0,24, компонент «У» выявлен не 

был. В структуре индекса КПУ(п) среднее количество кариозных поверхностей 

было равным 1,91±0,22, а пломбированных – 2,13±0,28.  

В возрастной группе 20 лет кариес зубов выявлен у 82,2 % спортсменов. 

Среднее количество пораженных зубов составило 3,63±0,32, из них 1,50±0,17 – 

кариозных, 2,06±0,2 – пломбированных и 0,07±0,02 – удаленных. Среднее 

количество поверхностей, пораженных кариесом зубов, составило 4,19±0,40, из 

них с нелеченым кариесом – 1,68±0,18, пломбированных – 2,30±0,26, удаленных – 

0,21±0,12.  

В возрасте 21 года зарегистрировано дальнейшее повышение показателей 

распространенности (до 84,9%) и интенсивности кариеса зубов. Значение индекса 

КПУ увеличилось до 3,72±0,32, а компоненты индекса распределились 

следующим образом: «К» – 1,49±0,19, «П» – 2,12±0,26, «У» – 0,12±0,04. 

Интенсивность кариеса поверхностей достигла 4,50±0,44, при «К(п)» равном 

1,68±0,21, «П(п)» – 2,40±0,29 и «У(п)» – 0,42±0,18 (Таблица 10.2).  

Таким образом, в результате проведенного исследования выявлен рост 

заболеваемости кариесом зубов у спортсменов в возрастной группе от 17 лет до 21 

года.  
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Таблица 10.2 

Интенсивность кариеса поверхностей у спортсменов различной 

профессиональной направленности в возрастной группе от 17 лет 

до 21 года 

Возраст  Количество  Интенсивность кариеса поверхностей (М±м)  

  

  

  

  

КПУ(п)  К(п)  П(п)  У(п)  

17  94  2,92±0,29  1,41±0,09  1,51±0,23  -  

18  82  З,0±0,32  1,52±0,19  1,74±0,24  -  

19  97  4,04±0,39  1,91±0,22  2,13±0,28  -  

20  91  4,19±0,40  1,68±0,18  2,30±0,26  0,21±0,12  

21  86  4,50±0,44  1,68±0,21  2,40±0,29  0,42±0,18  

  

3.1.5.1 Распространенность и интенсивность очаговой деминералиразиии или 

кариеса эмали в стадии меловидного пятна у спортсменов в возрастной 

группе от 17 лет до 21 года 

У 500 обследованных спортсменов различной профессиональной 

направленности в возрастной группе от 17 лет до 21 года было выявлено 90 

человек с поражением зубов кариесом в стадии белого пятна (К02.00), что 

составляет 20% от общего числа пациентов с обнаруженным кариесом зубов 

(Таблица 11).  

Таблица 11 

Распространенность начального кариеса среди обследованных 

пациентов 

  футбол  хоккей  волейбол  всего  

Всего обследованных  350  100  50  500  

Начальный кариес  72  16  2  90  
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Таблица 12 

Распространенность кариеса эмали в стадии меловидного пятна у 

спортсменов возрастной группы от 17 лет до 21 года 

Возраст (лет)  Всего 

спортсменов, у 

которых был 

обнаружен 

кариес 

Количество 

спортсменов с 

начальным 

кариесом  

Распространенность 

начального кариеса 

у спортсменов, %  

17  94  21  22,3  

18  82  17  20,8  

19  97  16  16,5  

20  91  18  19,8  

21  86  18  20,9  

Всего:  450  90  20  

 

У 90 спортсменов было выявлено 204 случая очаговой деминерализации.  

Распространенность кариеса эмали в стадии меловидного пятна варьировала от 

16,5% до 22,3% (Таблица 12), составляя в среднем 20%, при среднем количестве 

очагов у 1 спортсмена – 2,37±0,25 (Рис. 15.)  

  

 

Рис. 15. Количество спортсменов, у которых было выявлено наличие 

кариеса в стадии меловидного пятна среди общего количества 

пациентов с обнаруженным кариесом 
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Рис. 16. Очаги кариеса эмали в стадии мелового пятна  

  

Меловидные пятна располагались преимущественно в пришеечных 

областях резцов и клыков фронтальной группы зубов и выявлялись в одинаковой 

степени на пришеечных поверхностях премоляров и моляров обеих челюстей 

(Рис. 16).  

При изучении глубины поражения эмали витальным окрашиванием с 

помощью 2% раствора метиленового синего и последующей оценки по 

десятипольной полутоновой шкале синего цвета установлено наличие очагов 

кариеса в стадии меловидного пятна с различной степенью окрашивания. Число 

очагов поражения с низкой степенью окрашивания (от 1 до 3 баллов) в начале 

эксперимента было равно 2,32±0,25, со средней степенью (от 4 до 5 баллов) – 

0,1±0,03.   

Следует отметить, что во всех возрастных группах спортсменов с очагами с 

высокой степенью окрашивания (от 6 до 10 баллов) не выявлено.  
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3.1.5.2 Распространенность и интенсивность кариеса зубов у спортсменов с 

очагами деминерализации эмали в возрастной группе от 17 лет до 21 года 

Нам представляется интересным изучить показатели распространенности и 

интенсивности кариеса зубов у спортсменов, имеющих очаги деминерализации 

эмали (90 участников), и сравнить эти показатели с таковыми у спортсменов, у 

которых нет кариеса эмали в стадии мелового пятна.  

Распространенность кариеса в данной группе детей составила 91,1% при 

интенсивности кариеса зубов и поверхностей 3,25±0,27 и 3,73±0,32 

соответственно. В структурах индексов КПУ и КПУ(п) преобладал компонент 

«К» – 1,82±0,18 и 2,09±0,22, при «П» равном 1,43±0,21 и 1,65±0,24 сответственно. 

Зубов, удаленных по поводу кариеса и его осложнений (компонент «У»), не 

выявлено (Таблица 13). 
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Таблица 13  

Распространенность и интенсивность кариеса зубов у спортсменов с очагами деминерализации эмали 

Возраст 

(лет)  

Количество 

обследован-

ных 

 

Распространен-

ность кариеса 

зубов  

%  

Интенсивность кариеса зубов и поверхностей  

КПУ  

(М±м)  

К (М±м)  п  
(М±м)  

КПУ(п) 

(М±м)  

К(п) 

(М±м)  

П(п) 

(М±м)  

17  21  85,7  3,31±0,62  1,91±0,46  1,4±0,59  3,53±0,65  2,12±0,54  1,41±0,59  

18  17  90,1  3,46±0,54  1,78±0,63  1,68±0,66  3,92±0,94  2,05±0,73  1,87±0,74  

19  16  91,7  4,60±0,82  2,63±0,61  1,97±0,57  5,77±1,14  3,22±0,80  2,55±0,75  

20  18  100,0  3,83±0,69  1,96±0,34  1,87±0,52  4,18±0,80  2,14±0,37  2,14±0,61  

21  18  100,0  3,92±0,67  2,05±0,36  1,87±0,54  4,28±0,77  2,14±0,39  2,14±0,59  
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 Таблица 14  

Распространенность и интенсивность кариеса зубов у спортсменов без очагов деминерализации эмали 

Возрас

т (лет)  

Количество 

обследован

-ных 

 

Распространен

-ность кариеса 

зубов  

%  

Интенсивность кариеса зубов и поверхностей  

КПУ  

(М±м)  

К 

(М±м)  

П 

(М±м)  

У 

(М±м)  

КПУ(п) 

(М±м)  

К(п) 

(М±м)  

П(п) 

(М±м)  

У(п) 

(М±м)  

17  73  77,6  2,55±0,3

0  

1,18±0,1

8  

1,37±0,2

3  

—  2,74±0,3

2  

1,2±0,18  1,54±0

, 

25  

—  

18  65  79,3  2,91±0,3

1  

1,42±0,1

7  

1,49±0,2

3  

—  3,14±0,3

4  

1,42±0,1

7  

1,72±0

, 

26  

—  

19  81  83,5  3,29±0,3

4  

1,49±0,1

7  

1,8±0,27  —  3,64±0,3

9  

1,61±0,1

8  

2,03±0

, 

30  

—  

20  73  80,2  3,59±0,3

7  

1,40±0,1

9  

2,1±0,27  0,08±0,0

3  

4,16±0,4

7  

1,57±0,2

1  

2,34±0

, 

29  

0,25±0,1

5  

21  68  79,0  3,67±0,3

7  

1,35±0,2

1  

2,18±0,3

0  

0,14±0,5

0  

4,55±0,5

3  

1,57±0,2

4  

2,47±0

, 

0,52±0,2

3  
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В группе 17-летних спортсменов выявлена распространенность кариеса 

зубов равная 85,7%, значение индекса КПУ – 3,31±0,62, КПУ(п) – 3,53±0,65. 

Среднее количество зубов с нелеченым кариесом составило 1,91±0,46, 

пломбированных – 1,4±0,59; было выявлено 2,12±0,54 кариозных поверхностей и 

1,41±0,59 – пломбированных (Таблица 13).  

У спортсменов 17- летнего возраста, не имеющих очагов деминерализации 

эмали, распространенность кариеса зубов равна 70,2%, его интенсивность – 

2,55±0,30, а интенсивность кариеса поверхностей – 2,74±0,32. При этом 

компоненты индекса были распределены следующим образом: «К» – 1,18±0,18, 

«П» – 1,37±0,23, «К(п)» – 1,2±0,18 и «П(п)» – 1,54±0,25 (Таблица 14).  

У спортсменов в возрасте 18 лет распространенность кариеса составила 

90,1%, интенсивность по индексу КПУ – 3,46±0,54. В структуре индекса КПУ 

величина компонента «К» была равна 1,83±0,63, «П» – 1,73±0,66. Интенсивность 

кариеса поверхностей у 18-летних подростков возросла до 3,92±0,94, за счет 

увеличения компонентов «К(п)» (2,05±0,73) и «П(п)» (1,87±0,74).  

В данной возрастной группе у подростков, не имеющих очагов 

деминерализации эмали, распространенность кариеса зубов составила 77,2%, а 

индекс КПУ был равен 2,91±0,31, компонент «К» составил 1,42±0,17, «П» – 

1,49±0,23. Интенсивность кариеса поверхностей постоянных зубов равнялась 

3,14±0,34, значение «К(п)» –1,42±0,17, «П(п)» – 1,72±0,26.  

Распространенность кариеса в 19-летнем возрасте выросла до 91,7%, 

достоверно увеличились показатели интенсивности кариеса зубов и поверхностей 

– 4,60±0,82 и 5,77±1,14 соответственно. Среднее количество зубов с нелеченым 

кариесом и пломбированных составило 2,22±0,61 и 1,97±0,57 соответственно. 

Среднее количество поверхностей, пораженных кариесом, достигало 3,22±0,80, 

пломбированных – 2,55±0,75.  

У спортсменов в возрасте 19 лет, не имеющих очагов деминерализации 

эмали, распространенность кариеса зубов увеличилась до 78,8%, а интенсивность 
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кариеса зубов и поверхностей – до 3,29±0,34 и 3,59±0,39 соответственно. При 

этом компоненты индекса КПУ и КПУ(п) были равны: «К» – 1,49±0,17, «П» – 

1,8±0,27, «К(п)» – 1,61±0,18 и «П(п)» – 2,03±0,30 (Таблица 14).  

В 20 лет распространенность кариеса зубов у спортсменов достигла 100%, 

его средняя интенсивность – 3,83±0,69. Соотношение компонентов индекса КПУ 

выглядело следующим образом: «К» – 1,96±0,34; «П» – 1,87±0,52. Значение 

индекса КПУ(п) в этой возрастной группе выросло до 4,28±0,80, с равной 

величиной компонентов «К(п)» и «П(п)» – 2,14±0,37 и 2,14±0,61 соответственно.  

В 20-летнем возрасте у подростков, не имеющих кариеса эмали в стадии 

мелового пятна, показатель индекса КПУ был равен 3,59±0,37 [«К» – 1,4±0,19; 

«П» – 2,1±0,27, «У» – 0,08±0,03], а КПУ(п) – 4,16±0,47 [«К(п)» – 1,57±0,21 и 

«П(п)» – 2,34±0,29, «У(п)» – 0,25±0,15], распространенность кариеса зубов 

составила 78,7%.  

К 21 году жизни зафиксировано дальнейшее прогрессирование кариозного 

процесса и увеличение значения индекса КПУ до 3,92±0,67 при 

распространенности 100%. Компоненты индекса распределились следующим 

образом: «К» – 2,05±0,36; «П» – 1,85±0,54. Величина индекса КПУ(п) возросла до 

4,18±0,77, при этом значения компонентов «К(п)» и «П(п)» были аналогичными в 

равной степени и составили 2,14±0,39,  2,14±0,59 соответственно. В возрасте 21 

года распространенность кариеса зубов у спортсменов, не имеющих очаговой 

деминерализации эмали, достигла 81,1%, а КПУ – 3,67±0,37, среднее количество 

зубов с нелеченым кариесом и пломбированных составило 1,35±0,21 и 2,18±0,30 

соответственно, удаленных – 0,14±0,50. Показатель индекса КПУ(п) был равен 

4,55±0,53, при «К(п)» – 1,57±0,24, «П(п)» – 2,47±0,33, «У(п)» – 0,52±0,23.  

Таким образом, у спортсменов различной направленности, проходящих 

подготовку в профессиональных спортивных клубах в возрастной группе от 17 

лет до 21 года, имеющих очаги начального кариеса, зафиксировано также 

увеличение распространенности и интенсивности кариеса постоянных зубов с 

возрастом, при этом в структуре индекса КПУ значительно преобладает 
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компонент «К». Необходимо указать и на тот факт, что показатели 

распространенности и интенсивности кариеса зубов и поверхностей среди этих 

спортсменов были выше, чем у их сверстников, не имеющих очагов 

деминерализации эмали.  

 

  

3.2 Результаты оценки эффективности лечебно-профилактических 

мероприятий у спортсменов в возрастной группе от 17 лет до 21 года 

3.2.1 Эффективность применения озонотерапии в комплексе с 

реминерализирующий терапией с использованием 15% суспензии 

гидроксиапатита Са2+ при лечении кариеса эмали в стадии меловидного 

пятна  

В экспериментальной группе, в которую вошли 43 спортсмена с 107 

выявленными очагами начального кариеса и средним количеством пятен, равным 

2,50±0,23, характеризовавшихся низкой и средней степенью окрашивания, 

применяли 15% суспензию гидроксиапатита Са2+ с предварительной обработкой 

пораженных участков эмали зуба озонокислородной смесью.  

Через 4 недели в результате проведенного курса реминерализирующей 

терапии 15% суспензией гидроксиапатита Са2+ в сочетании с озонотерапией 

удалось добиться перераспределения интенсивности окрашивания очагов 

начального кариеса за счет достоверного (p<0,001) снижения среднего количества 

очагов поражения с низкой степенью окрашивания с 2,40±0,23 до 0,50±0,17 и 

перехода 51,16 % очагов в стабилизированноую форму начального кариеса 

(2,00±0,23). Интенсивность окрашивания очагов деминерализации снизилась на 

0,90±0,1 балла (Таблица 15).  
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Таблица 15  

Результаты наблюдений через 4 недели после начала курса лечения 

 Группа 1.  

Исследуемая группа  

Кол-во 

положительных 

случаев  

% положительных 

исходов  

Интенсивность окрашивания 

(исходные значения 2,50±0,23)  

22  51,16%  Снижение на 0,90±0,1  

 

Через 8 недель в результате проведенного курса реминерализирующей 

терапии 15% суспензией гидроксиапатита Са2+ в сочетании с озонотерапией 

удалось добиться перераспределения интенсивности окрашивания очагов 

начального кариеса за счет достоверного (p<0,001) снижения среднего количества 

очагов поражения с низкой степенью окрашивания с 2,40±0,23 до 0,40±0,17 и 

перехода 81,3% очагов в стабилизированную форму начального кариеса 

(2,10±0,23). Кариеса эмали в стадии мелового пятна со средней степенью 

окрашивания через 8 недель выявлено не было. Интенсивность окрашивания 

очагов деминерализации снизилась на 1,38±0,20 балла (Таблица 16). 

Таблица 16  

Результаты наблюдений через 8 недель после начала курса лечения 

 Группа 1.  

Исследуемая группа  

Кол-во 

положительных 

случаев  

% положительных 

исходов  

Интенсивность окрашивания 

(исходные значения 2,50±0,23)  

35  81,3%  Снижение на 1,38±0,20  

 

Через 6 месяцев после начала лечения сочетание озонотерапии с 

реминерализирующим комплексом 15% суспензии гидроксиаппатита Са2+ 

привело к уменьшению интенсивности окрашивания очагов начального кариеса за 

счет достоверного (p<0,001) снижения среднего количества очагов поражения с 

низкой степенью окрашивания с 2,40±0,23 до 0,35±0,17 балла и переходу 88,37% 
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очагов в стабилизированную форму начального кариеса (2,15±0,23). 

Интенсивность окрашивания очагов деминерализации снизилась на 1,98±0,21 

балла (Таблица 17). Кариеса эмали в стадии мелового пятна со средней степенью 

окрашивания через 6 месяцев выявлено не было.  

Таблица 17  

Результаты наблюдений через 6 месяцев после начала курса лечения  

 Группа 1.  

Исследуемая группа  

Кол-во 

положительных 

случаев  

% положительного 

исхода  

Интенсивность окрашивания  

(исходные значения 

2,50±0,23)  

38  88,37%  Снижение на 1,98±0,21  
  

В ходе контрольного осмотра, проведенного через 12 месяцев после начала 

эксперимента, в экспериментальной группе положительный результат был 

достигнут в 93,02% случаев (стабилизированная форма начального кариеса 

(2,10±0,27). Интенсивность окрашивания с исходных 2,40±0,23 баллов снизилась 

до 0,33±0,12. Было также зафиксировано достоверное (p<0,001) снижение 

среднего количества очагов деминерализации эмали с низкой степенью 

окрашивания до 0,33±0,14. Кариеса эмали в стадии мелового пятна со средней или 

высокой степенью окрашивания через 1 год обнаружено не было. Среднее 

снижение интенсивности окрашивания через 1 год по сравнению с результатами 

исходного стоматологического осмотра составило 2,17±0,11 балла. (Таблица 18). 

 

Таблица 18  

Результаты наблюдений через 12 месяцев после начала курса лечения  

 Группа 1.  

Исследуемая группа  

Кол-во 

положительных 

случаев  

% положительного 

исхода  

Интенсивность окрашивания 

(исходные значения 2,50±0,23)  

40  93,02%  Снижение до 0,33±0,12  
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3.2.2 Эффективность применения реминерализующей терапии с 

применением 15% суспензии гидроксиапатита Са2+ при лечении кариеса 

эмали в стадии меловидного пятна без применения озонотерапии  

В контрольную группу вошли 43 спортсмена с 97 очагами начального 

кариеса, реминерализирующую терапию которым осуществляли 15% суспензией 

гидроксиаппатита Са2+. Среднее количество пятен, выявленное при исходном 

стоматологическом осмотре, составило 2,25±0,27, что соответствовало низкому 

уровню окрашивания эмали. Среднее количество очагов начального кариеса за все 

время проведения экспериментальных лечебно-профилактических мероприятий 

подверглось незначительным изменениям, однако произошло их 

перераспределение по интенсивности окрашивания пораженных участков.  

Через 4 недели курса реминерализирующей терапии удалось добиться 

перехода активных форм начального кариеса в стадию стабилизации в 41,8% 

случаев (у 18 человек), а также снижения интенсивности окрашивания на 0,52±0,1 

балла. Через 4 недели после проведенных лечебно-профилактических 

мероприятий количество очагов с низкой степенью окрашивания достоверно 

сократилось до 1,73±0,15 (p<0,001). При этом произошло перераспределение 

начальных форм кариеса эмали из активных стадий в стадию стабилизации в 

41,8% случаев (0,95±0,15) (Таблица 19).  

Таблица 19  

Результаты наблюдений через 4 недели после начала курса лечения 

 Группа 2. 

Контрольная группа  

Кол-во 

положительных 

случаев  

% положительного 

исхода  

Интенсивность окрашивания 

(исходные значения 2,25±0,27)  

18  41,8%  Снижение на 0,52±0,1  
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Через 8 недель после проведенных лечебно-профилактических мероприятий 

количество очагов с низкой степенью окрашивания достоверно сократилось до 

0,73±0,15 (p<0,001). При этом произошло перераспределение начальных форм 

кариеса эмали из активных стадий в стадию стабилизации в 62,7% случаев 

(1,40±0,17). По сравнению с результатами исходного стоматологического осмотра 

интенсивность окрашивания очагов деминерализации снизилась в среднем на 

1,03±0,23 балла (Таблица 20).  

Таблица 20  

Результаты наблюдений через 8 недель после начала курса лечения 

 Группа 2. 

Контрольная группа  

Кол-во 

положительных 

случаев  

% положительного 

исхода  

Интенсивность окрашивания 

(исходные значения 2,25±0,27)  

27  62,7%  Снижение на 1,03±0,23  
  

Через 6 месяцев от начала курса проводимых мероприятий в контрольной 

группе среднее количество очагов с низкой степенью окрашивания достоверно 

(p<0,01) снизилось с 2,25±0,27 и составило 0,79±0,23. Очагов деминерализации 

эмали со средней степенью окрашивания выявлено не было. В стадию 

стабилизации перешло 23 очага начального кариеса (1,56±0,23), что соответствует 

69,7%. Интенсивность окрашивания эмали по сравнению с результатами 

исходного стоматологического осмотра снизилась на 0,95±0,23 балла (Таблица 

21).  

Таблица 21  

Результаты наблюдений через 6 месяцев после начала курса лечения 

 Группа 2. 

Контрольная группа  

Кол-во 

положительных 

случаев  

% положительного 

исхода  

Интенсивность окрашивания 

(исходные значения 2,25±0,27)  

30  69,7%  Снижение на 0,95±0,23  
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Через 12 месяцев в контрольной группе выявлены данные, подтверждающие 

тенденцию преобладания процессов деминерализации над процессами 

реминерализации. Отмечено снижение интенсивности окрашивания со значений 

2,25±0,27, выявленных при исходном стоматологическом осмотре, до 1,46±0,23, 

но при этом данные свидетельствуют об увеличении среднего количества очагов с 

низкой степенью окрашивания по сравнению с показателями в 6 месяцев. Через 12 

месяцев от начала курса проводимых мероприятий в контрольной группе среднее 

количество очагов с низкой степенью окрашивания достоверно (p<0,01) снизилось 

с 2,25±0,27 и составило 0,69±0,23. В контрольной группе получены 

информационные показали частичного регресса и в двух случаях наблюдался рост 

очага деминерализации. Количество очагов начального кариеса в стадии 

стабилизации уменьшилось с 30 случаев до 28 случаев от исходного показателя, 

что составило 65,1%. Очагов поражения эмали со средней или высокой степенью 

окрашивания не обнаружено. По сравнению с результатами исходного 

стоматологического осмотра через 1 год интенсивность окрашивания очагов 

деминерализации снизилась в среднем на 1,01±0,21 балла (Таблица 22).  

 

Таблица 22  

Результаты наблюдений через 12 месяцев после начала курса лечения  

 Группа 2. 

Контрольная группа  

Кол-во положительных 

случаев  

% положительного 

исхода  

Интенсивность окрашивания  

(исходные значения 

2,25±0,27)  

28  65,1%  Снижение на 1,01±0,21  
  

Сводные данные по количеству очагов начального кариеса на разлиных 

этапах наблюдения представлены в таблицах 23.1, 23.2, 24.  
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Таблица 23.1 

Среднее количество очагов начального кариеса в период эксперимента  

Группа  
  

  
  

Среднее 

количество  

пятен  
  
  
  

Среднее количество очагов начального кариеса с различной степенью окрашивания  

Исходное состояние    Через 4 недели  Через 8 недель  

Низкая 

степень 

окрашива- 

ния (код  

1-3)  

Средняя 

степень 

окрашива- 

ния (код  

4-5)  

Стабилизи- 

рованная 

форма 

начального 

 кариеса 

(код 0)  

Низкая 

степень 

окрашива-

ния (код 

1-3)  

Средняя 

степень 

окраши-

вания 

(код  

4-5)  

Стабилизи- 

рованная 

форма 

начального 

кариеса 

(код 0)  

Низкая 

степень 

окрашива- 

ния  

(код 1-3)  

Средняя 

степень 

окрашива- 

ния (код  

4-5)  

Экспери-

ментальная 

группа  

43  2,50±0,23  2,40±0,23  0,1±0,07  2,00±0,23  0,50±0,17***  0,05±0,07   2,10±0,23  0,40±0,17***  не 

обнаруже- 

но  

Контроль- 

ная группа 

«3а»  

43  2,25±0,27  2,25±0,27  не 

обнаруже- 

но  

0,95±0,15  1,73±0,15***  не 

обнаруже 

но  

 1,40±0,17  0,73±0,15***  не 

обнаруже- 

но  

p – по сравнению с исходным значением:  

* - p<0,05;  

** - p<0,01;  

*** -p<0,001.  
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Таблица 23.2  

Среднее количество очагов начального кариеса в период 6-го и 12-го месяцев наблюдения  

Группа  
  
  
  

  Среднее 

количество  

пятен  
  
  
  

Среднее количество очагов начального кариеса с различной степенью окрашивания  

Исходное состояние    Через 6 месяцев  Через 12 месяцев  

Низкая 

степень 

окрашива- 

ния (код  

1-3)  

Средняя 

степень 

окрашива- 

ния (код  

4-5)  

Стабилизиро- 

ванная форма 

начального 

кариеса (код 

0)  

Низкая 

степень 

окрашива-

ния (код 

1-3)  

Средняя 

степень  

Окрашива- 

ния (код  

4-5)  

Стабилизиро- 

ванная форма 

начального 

кариеса (код 

0)  

Низкая 

степень 

окраши-

вания 

(код  

1-3)  

Средняя 

степень 

окрашива- 

ния (код 4-

5) 

Экспери-

ментальная 

группа  

43  2,50±0,23   2,40±0,23   0,1±0,07  2,15±0,23   0,25±0,23*  не 

обнаруже- 

но  

2,17±0,27   0,23±0,23 

**  

не 

обнаружено  

Контроль- 

ная группа  

43  2,25±0,23  2,25±0,23  Не 

обнаруже 

но  

1,56±0,23  0,79±0,18*  не 

обнаруже- 

но  

1,46±0,23  0,69±0,24 

**  
  

Не 

обнаружено  

  
p – по сравнению с исходным значением:  

* - p<0,05;  

** - p<0,01;  
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Таблица 24 

Динамика интенсивности окрашивания очагов кариеса эмали  

Группа   Кол-

во 

паци-

ентов  

Среднее 

количество 

пятен  

Средняя интенсивность окрашивания      

4 недели  8 недель  6 месяцев   12 

месяцев  

 

Сниже-

ние в 

баллах 

на  

Итого-

вое  

значе-

ние  

Снижение 

в баллах 

на  

Итоговое 

значение  

Снижение 

в баллах 

на  

Итоговое 

значение  

Снижение  

в баллах 

на  

Итоговое 

значение  

Группа  

1  

43  2,50±0,23  0,90±0,1  1.6±0,13 

***  

1,38±0,20  0,87±0,03 

***  

1,98±0,21  0,52±0,02***  2,17±0,11  0,33±0,12***  

Группа  

2  

43  2,25±0,27  0,52±0,1  1,73±0,1 

7***  

1,03±0,23  1,22±0,04 

***  

0,95±0,23  1,3±0,04***  1,01±0,21  1,24±0,06**  

  

p – по сравнению с исходным значением:  

* - p<0,05; ** 

- p<0,01;  

*** -p<0,001.  
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Таким образом, мы можем отметить, что применение сочетания 

реминерализующей терапии с использованием 15% суспензии гидроксиапатита 

Са2+ и орошения очага поражения эмали озоновоздушной смесью в комплексе с 

обучением навыкам индивидуальной гигиены, стоматологическим просвещением 

и лечением очагов хронической инфекции, позволило нам добиться 

положительных результатов в реабилитации спортсменов, зубы которых были 

подвержены очаговой деминерализации (Таблица 25).  

Таблица 25  

Итоговые результаты исследования (через 12 месяцев)  

Критерий  Группа 1.  

Исследуемая группа  

Группа 2.  

Контрольная 

группа  

Кол-во оставшихся пациентов 
(Абс.кол-во/%)  

43/100  43/100  

Стабилизация процесса (Абс.кол-

во/%)  

2/4,65  11/25,5  

Уменьшение размера (Абс.кол-

во/%)  

8/18,6  9/21,9  

Исчезновение пятна (Абс.кол-во/%)  30/69,7  8/16,6  

Увеличение размера пятна или 

появление полости  

(Абс.кол-во/%)  

3/6,9  15/34,8  

  

3.2.3 Динамика интенсивности кариеса зубов и поверхностей у спортсменов 

с очагами начального кариеса в возрастной группе от 17 лет до 21 года, 

участвующих в эксперименте через 8 недель, 6 месяцев и 12 месяцев 

Результаты контрольных осмотров, выполненных через 8 недель, 6 месяцев 

и 1 год от начала лечебно-профилактических мероприятий, во всех возрастных 

группах выявили перераспределение компонентов индекса КПУ за счет 
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уменьшения значения «К» и увеличения «П». Зубов, удаленных вследствие 

осложнений кариеса, выявлено не было (Таблица 26.1, 26.2, 27.1 и 27.2).  



103 
 

Таблица 26.1 

Динамика интенсивности кариеса зубов с очаговой деминерализацией у спортсменов в возрастной группе 

от 17 лет до 21 года 

Возраст  

(лет)  
  
  
  

Количест- 

во  

спортсме- 

нов  
  
  
  

Интенсивность кариеса зубов  

Исходное состояние  Через 8 недель  Через 6 месяцев  

КПУ(з) 

(М±м)  

К 

(М±м)  

П 

(М±м)  

КПУ(з) 

(М±м)  

К 

(М±м)  

П 

(М±м)  

КПУ(з) 

(М±м)  

К 

(М±м)  

П 

(М±м)  

17  19  3,31±0,62  1,91±0,46  1,4±0,59  3,31±0,62  1,4±0,31  1,91±0,62  3,34±0,61  1,24±0,27  1,95±0,61  

18  17  3,46±0,54  1,78±0,63  1,68±0,66  3,56±0,54  1,46±0,51  2,10±0,70  3,65±0,80  1,45±0,52  2,29±0,65  

19  16  4,60±0,82  2,63±0,61  1,97±0,57  4,70±0,82  2,43±0,63  2,27±0,58  4,68±0,82  2,25±0,51  2,35±0,54  

20  17  3,83±0,69  1,96±0,34  1,87±0,52  3,83±0,69  1,65±0,28  2,18±0,64  4,01±0,67  1,35±0,25*  2,68±0,65  

21  17  3,92±0,67  2,05±0,36  1,87±0,54  3,92±0,67  1,47±0,39  2,45±0,51  3,92±0,67  0,96±0,25 *  2,96±0,52  

p – по сравнению с исходным значением:  

* - p<0,05; ** 

- p<0,01;  

*** -p<0,001. 
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Таблица 26.2 

Динамика интенсивности кариеса зубов с очаговой деминерализацией у спортсменов в возрастной группе 

от 17 лет до 21 года 

Возраст 

(лет)  

К
о

л
и

ч
ес

тв
о

 

сп
о
р

тс
м

ен
о

в
 

Интенсивность кариеса зубов   

Исходное состояние  Через 1 год   

КПУ(з)  К  П  КПУ(з)  К  П  

17  19  3,31±0,(М±м6

2)   

1,91±0,(М±м4

6)   

1(,4±0,М±м5

9)   

3,40±0,(М±м6

1)   

1,19±0,(М±м2

7)   

2,20±0,(М±м

6) 1  

18  17  3,46±0,54  1,73±0,63  1,63±0,66  3,75±0,80  1,32±0,52  2,33±0,65  

19  16  4,60±0,82  2,63±0,61  1,97±0,57  4,68±0,82  2,05±0,51  2,63±0,54  

20  17  3,83±0,69  1,96±0,34  1,87±0,52  4,01±0,67  0,96±0,25  3,05±0,65  

21  17  3,92±0,67  2,05±0,36  1,87±0,54  3,92±0,67  0,60±0* ,25 *  3,32±0,52  

p – по сравнению с исходным значением:  

* - p<0,05;  

** - p<0,01;  

*** -p<0,001 



105 

 

Таблица 27.1 

Динамика интенсивности кариеса поверхностей у спортсменов с очаговой деминерализацией в возрастной 

группе от 17 лет до 21 года 

Возраст 

(лет)  

  

  

   

Интенсивность кариеса поверхностей.   

Исходное состояние  Через 8 недель   Через 6 месяцев  

КПУ(п)  

(М±м)  

К(п) 

(М±м)  

П(п) 

(М±м)  

КПУ(п)  

(М±м)  

К(п) 

(М±м)  

П(п) 

(М±м)  

КПУ(п)  

(М±м)  

К(п) 

(М±м)  

П(п) 

(М±м)  

17  19  3,53±0,65  2,12±0,54  1,41±0,59  3,60±0,68  1,48±0,33  2,12±0,64  3,71±0,65  1,43±0,30*  2,98±0,61  

18  17  3,92±0,94  2,05±0,73  1,87±0,74  4,02±0,94  1,55±0,55  2,47±0,85  4,14±0,97  1,45±0,56*  2,69±0,80  

19  16  5,77±1,14  3,22±0,80  2,55±0,75  5,85±1,14  2,97±0,83  2,88±0,75  5,89±1,13  2,77±0,70**  3,12±0,72  

20  17  4,28±0,80  2,14±0,37  2,14±0,61  4,28±0,80  1,68±0,28  2,60±0,79  4,46±0,77  1,42±0,29 *  3,04±0,79  

21  17  4,28±0,77  2,14±0,39  2,14±0,59  4,28±0,77  1,60±0,43  2,68±0,59  4,33±0,76  1,10±0,25 ***  3,22±0,59  

p – по сравнению с исходным значением:  

* - p<0,05;  

** - p<0,01;  

*** -p<0,001  
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во   
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Таблица 27.2 

Динамика интенсивности кариеса поверхностей у спортсменов с очаговой деминерализацией в возрастной 

группе от 17 лет до 21 года 

  

Возраст  

(лет)  

  

 

Интенсивность кариеса поверхностей.   

Исходное состояние  Через 1 год   

КПУ(п)  

(М±м)  

К(п) 

(М±м)  

П(п) 

(М±м)  

КПУ(п)  

(М±м)  

К(п) 

(М±м)  

П(п) 

(М±м)  

 17  19  3,53±0,65  2,12±0,54  1,41±0,59  3,81±0,65  1,33±0,30  2,48±0,61  

18  17  3,92±0,94  2,05±0,73  1,87±0,74  4,37±0,97  1,41±0,56  2,96±0,80  

19  16  5,77±1,14  3,22±0,80  2,55±0,75  5,93±1,13  2,55±0,70  3,38±0,72  

20  17  4,28±0,80  2,14±0,37  2,14±0,61  4,65±0,77  1,14±0,29 *  3,51±0,79  

21  17  4,28±0,77  2,14±0,39  2,14±0,59  4,37±0,76  0,60±0,25 **  3,77±0,59  

p – по сравнению с исходным значением:  

* - p<0,05;  

** - p<0,01;  

*** -p<0,001  

Ко

л 

- 

во   

сп

орт

см

ен

ов 

  



107 
 

В возрастной группе 17 лет средняя интенсивность кариеса зубов через 8 

недель составила 3,31±0,62, в структуре КПУ преобладал компонент «П» – 

1,91±0,62, а значение компонента «К» снизилось в 1,4 раза до показателя 1,4±0,31 

(Таблица 26.1). Спустя 6 месяцев средняя интенсивность кариеса составила 

3,34±0,61, значение «П» – 1,95±0,61, а значение «К» снизилось в 1,5 раза до 

показателя 1,24±0,27 (Таблица 26.1). По истечении 1 года среднее значение 

компонента «П» увеличилось до 2,20±0,61, а «К» снизилось в 1,6 раза до 

показателя 1,19±0,27 (Таблица 26.2). Интенсивность кариеса поверхностей по 

индексу КПУ(п) через 8 недель увеличилась до 3,50±0,68 (Таблица 27.1); среднее 

значение компонента «К(п)» снизилось до 1,48±0,33, тогда как «П(п)» 

увеличилось до 2,12±0,64. Спустя 6 месяцев величина индекса КПУ(п) составила 

3,71±0,65, среднее значение компонента «К(п)» снизилось до 1,43±0,30, тогда как 

«П(п)» увеличилось до 2,98±0,61. По истечении 1 года величина индекса КПУ(п) 

была равна 3,81±0,65, компонента «К(п)» – 1,33±0,30, «П(п)» – 2,48±0,61 (Таблица 

27.2).  

У спортсменов в возрасте 18 лет через 8 недель исследования средний 

показатель интенсивности кариеса зубов изменился по сравнению с исходными 

данными и составил 3,56±0,54, и, как следствие, произошло снижение средних 

значений компонента «К» в 1,2 раза до показателя 1,46±0,51 и увеличение «П» в 

1,3 раза до показателей 2,1±0,70 (Таблица 26.1). Спустя 6 месяцев величина 

индекса КПУ(п) составила 3,65±0,80, среднее значение компонента «К(п)» 

снизилось в 1,3 раза до 1,45±0,52, тогда как «П(п)» – увеличилось в 1,4 раза до 

показателя 2,29±0,65 (Таблица 27.2). По истечении 1 года значение индекса КПУ 

возросло до 3,75±0,80. Кроме того, зафиксировано уменьшение среднего 

количества числа зубов до 1,32±0,52 и увеличение количества пломбированных 

зубов до 2,33±0,65 (в 1,4 раза) по сравнению с данными исходного 

стоматологического осмотра (Таблица 26.2).  

Интенсивность кариеса поверхностей по индексу КПУ(п) в данной 

возрастной группе через 8 недель изменилась с 3,92±0,94 до 4,02±0,94; (Таблица 
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26.1) среднее значение компонента «К(п)» снизилось до 1,55±0,55, тогда как 

«П(п)» увеличилось до 2,47±0,85. Спустя 6 месяцев величина индекса КПУ(п) 

составила 4,14±0,97, среднее значение компонента «К(п)» снизилось до 1,45±0,56, 

тогда как «П(п)» увеличилось до 2,69±0,80 (Таблица 27.2). По истечении 1 года 

величина индекса КПУ(п) была равна 4,37±0,97, компонента «К(п)» – 1,41±0,56, 

«П(п)» 2,96±0,80 (Таблица 27.2).  

          У  спортсменов в возрасте 19 лет через 8 недель при изменениях показателя 

индекса КПУ (4,50±0,82) величина компонента «К» снизилась в 1,1 раза с 

2,63±0,61 до 2,43±0,63 по сравнению с результатами исходного осмотра. 

Показатель блока «П» увеличился в 1,2 раза с 1,97±0,57 до 2,27±0,58. Спустя 6 

месяцев величина индекса КПУ(п) составила 4,68±0,82, среднее значение 

компонента «К(п)» снизилось в 1,2 раза до 2,25±0,51, тогда как «П(п)» 

увеличилось в 1,2 раза до показателя 2,35±0,54. (Таблица 26.1) По прошествии 1 

года после исходного стоматологического обследования величина индекса КПУ 

не изменилась по сравнению с осмотром в 6 месяцев и составила 4,68±0,82, при 

этом показатели блока «П»  достигли уровня 2,63±0,54, тогда как значение 

компонента «К» снизилось в 1,3 раза (до 2,05±0,51) (Таблица 26.2).  

Значение индекса КПУ(п) у спортсменов в возрасте 19 лет через 8 недель 

увеличилось до 5,85±1,14, среднее количество пломбированных поверхностей – 

до 2,88±0,75, а поверхностей с кариесом снизилось до 2,97±0,83. (Таблица 27.2) 

Спустя 6 месяцев величина индекса КПУ(п) составила 5,89±1,13, среднее 

значение компонента «К(п)» снизилось до 2,77±0,70, тогда как «П(п)» 

увеличилось до 3,12±0,72 (Таблица 27.2). Спустя 1 год после начала эксперимента 

показатель индекса КПУ(п) вырос и стал равен 5,93±1,13, показатель блока «П(п)» 

увеличился в 1,3 раз и стал равен 3,38±0,72, а блок «К(п)» также снизился в 1,3 

раза и составил 2,55±0,70 по сравнению с данными исходного стоматологического 

осмотра (Таблица 27.2).  

В возрастной группе 20 лет показатели индекса КПУ через 8 недель от 

начала эксперимента остались неизменными и составили 3,83±0,69, однако 



109 
 

выявлено снижение значений блока «К» с 2,03±0,34 до 1,65±0,28 и увеличение 

показателей блока «П» в 1,2 раза с 1,80±0,52 до 2,18±0,64 (Таблица 26.1). Спустя 6 

месяцев величина индекса КПУ(п) составила 4,01±0,67, среднее значение 

компонента «К(п)» снизилось в  1,5 раза до показателя1,35±0,25, тогда как «П(п)» 

увеличилось в 1,4 раза до показателя 2,68±0,65 (Таблица 26.1). По истечении 1 

года интенсивность кариеса зубов также не изменилась и составила значение 

равное 4,01±0,67, произошло перераспределение в сторону увеличения 

компонентов блока «П» до 3,05±0,65 и достоверного снижения значений 

компонента блока «К» ровно в 2 раза (до 0,95±0,25) (Таблица 26.2).  

В возрасте 21 года через 8 недель, 6 месяцев и спустя 1 год показатель 

индекса КПУ оставался стабильным (3,92±0,67). Произошло снижение средних 

значений компонента «К» в 1,4 раза – с 2,05±0,36 до 1,47±0,39 и увеличение 

компонента «П» – с 1,87±0,54 до 2,45±0,51 (Таблица 26.1). Спустя 6 месяцев 

величина индекса КПУ(п) не изменилась и среднее значение компонента «К(п)» 

снизилось в 2,1 раза до показателя 0,96±0,25, компоненты блока «П(п)»  

увеличились в 1,6 раза до показателя 2,96±0,52 (Таблица 26.1). По истечении 1 

года значение компонента «П» возросло в 1,8 раза и достигло 3,32±0,52, тогда как 

значение компонента «К» снизилось до 0,60±0,25 .  

Значение индекса КПУ(п) через 8 недель с момента начала эксперимента не 

изменилось и составило 4,28±0,77, соответственно, как и в других возрастных 

группах установлена тенденция  снижения значений компонентов блока «К(п)» 

(1,60±0,43) и увеличения компонентов блока «П(п)» до 2,68±0,59 (Таблица 27.2). 

Спустя 6 месяцев величина индекса КПУ(п) составила 4,33±0,76, следовательно, 

среднее значение компонента блока «К(п)» снизилось до (p<0,05) 1,10±0,25, тогда 

как «П(п)» увеличилось до 3,22±0,59 (Таблица 27.2). По истечении 1 года 

величина индекса КПУ(п) возросла до 4,37±0,76, соответственно, компонента 

блока «П(п)» – до 3,77±0,59, а среднее значение компонента «К(п)» снизилось до 

0,60±0,25.  
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Таким образом, информация, полученная вследствие проведения комплекса 

лечебно-профилактических мероприятий, направленных на коррекцию 

стоматологического статуса спортсменов профессиональных спортивных клубов в 

возрасте от 17 лет до 21 года, свидетельствует о свершившимся 

перераспределение компонентов комплекса индексов интенсивности кариеса 

зубов (КПУ) и поверхностей (КПУп) в сторону увеличения количества 

запломбированных зубов и поверхностей, а также снижения количества зубов и 

поверхностей, имеющих кариозные полости, тем самым улучшая 

стоматологическое здоровье спортсменов.  

 

3.3 Динамика гигиенического состояния полости рта у спортсменов с 

очагами деминерализации эмали в возрастной группе от 17 лет до 21 

года 

При оценке гигиенического состояния полости рта по комплексу индексов 

при исходном стоматологическом осмотре установлено, что у спортсменов в 

экспериментальной группе 1 среднее значение индексов соответствовало 

неудовлетворительному уровню гигиены (Таблица 28.1 и 28.2, Рис. 15).  

В контрольной группе 2 гигиенический уровень полости рта тоже был 

неудовлетворительным. 
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Таблица 28.1  

Исходное гигиеническое состояние полости рта у спортсменов различной 

профессиональной направленности с очагами деминерализации в  

возрастной группе от 17 лет до 21 года 

  
Группы  

 Название индексов   

Индекс 

OHI-S  

индекс  

Силнесс-

Лоэ  

Индекс РМА  

в  

модификации  

Parma  

Индекс 

кровоточивости  

Мюллемана - 

Коуэла  

Исследуемая группа 

1  

2,06±0,11  2,48±0,53  34,72±8,08  2,35±0,60  

Контрольная 

группа 2  

2,07±0,09  2,38±0,50  32,72±6,28  2,29±0,60  

Среднее значение 

индекса  

2,06±0,1  2,43±0,51  33,72±7,18  2,32±0,60  

  

В экспериментальной группе 1 и контрольной группе 2 в результате 

комплекса проведенных лечебно-профилактических мероприятий гигиеническое 

состояние полости рта улучшилось до удовлетворительного уровня. Через 8 

недель произошло достоверное снижение показателей индексов эффективности 

гигиены полости рта (Таблица 28.2).  
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Рис. 17. Исходное состояние гигиены полости рта у спортсменов в возрастной 

группе от 17 лет до 21 года с очаговой деминерализацией 

  

В экспериментальной группе 1 и контрольной группе 2 в результате 

комплекса проведенных лечебно-профилактических мероприятий гигиеническое 

состояние полости рта улучшилось до удовлетворительного уровня в 8 недель и 6 

месяцев. При этом через 12 месяцев после начала эксперимента гигиеническое 

состояние полости рта у обследованных спортсменов в экспериментальной группе 

показало статическое развитие, но осталось в пределах верхней границы 

удовлетворительного показателя в отличие от показателей того же комплекса 

индексов гигиены в контрольной группе, которые соответствовали 

неудовлетворительной гигиене полости рта.  
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Таблица 28.2  

Динамика гигиенического состояния полости рта у спортсменов различной 

профессиональной направленности с очагами деминерализации в 

возрастной группе от  17 лет до 21 года через 8 недель, 6 месяцев и 1 год 

после начала эксперимента 

  Название 

индекса   

Группа 1  Группа 2  

8 недель   Индекс OHI-S  1,42±0,11 **  1,52±0,05**  

индекс Силнесс-

Лоэ  

1,50±0,20 ***  1,54±0,20 ***  

Индекс РМА в 

модификации 

Parma  

10,0±3,14 **  12,40±4,04 **  

Индекс 

кровоточивости  

Мюллемана - 

Коуэла  

1,00±0,30**  1,01±0,30**  

6 месяцев   Индекс OHI-S  1,49±0,07 **  1,59±0,05**  

индекс Силнесс-

Лоэ  

1,72±0,22 ***  1,80±0,25**  

Индекс РМА в 

модификации 

Parma  

14,0±4,14**  15,40±4,04**  

Индекс 

кровоточивости  

Мюллемана - 

Коуэла  

1,16±0,30**  1,21±0,30**  

1 год  Индекс OHI-S  1,55±0,09 *  1,66±0,08 *  

индекс Силнесс-

Лоэ  

2,0±0,25 *  2,07±0,30 **  

Индекс РМА в 

модификации 

Parma  

17,0±5,19*  18,40±6,04*  

Индекс 

кровоточивости  

Мюллемана - 

Коуэла  

1,35±0,30**  1,81±0,30**  

* - p<0,05 (по сравнению с исходным значением);  

** - p<0,01;  

 *** -p<0,001    
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Через 8 недель произошло достоверное снижение показателей индексов 

эффективности гигиены полости рта в экспериментальной группе 1:  индекс OHI-

S снизился с 2,06±0,11 до 1,42±0,11 (р˂0,01); индекс Силнесс-Лоэ снизился с 

2,38±0,50 до 1,50±0,20 (р˂0,001); индекс РМА в модификации Parma снизился с 

32,72±6,28 до 15,0±3,14 (р˂0,01); индекс кровоточивости Мюллемана – Коуэла 

также показал хорошую положительную динамику и снизился с показателя 

2,29±0,60 до 1,00±0,30 (р˂0,01), что соответствовало легкому воспалению десны 

(Таблица 28.2; Рисунок 17).  

В контрольной группе 2 через 8 недель после начала эксперимента 

показатели эффективности гигиены полости рта также свидетельствовали о  

положительной динамике и демонстрировали снижение. Индекс OHI-S  снизился 

с 2,07±0,09 до 1,52±0,05 (р˂0,01); индекс Силнесс-Лоэ снизился 2,48±0,53 до 

1,54±0,20 (р˂0,001); индекс РМА в модификации Parma снизился с 34,72±8,08 до 

16,40±4,04 (р˂0,01); индекс кровоточивости Мюллемана – Коуэла тоже показал 

хорошую положительную динамику и снизился с показателя 2,35±0,60 до 

1,01±0,30 (р˂0,01), что характеризовалось как легкое воспаление десны (Таблица 

28.2).  

Через 6 месяцев мы достоверно отмечаем незначительное ухудшение 

гигиенического состояния полости рта в обеих группах относительно проверки в 8 

недель, но значение индексов лежат в границах удовлетворительного показателя. 

В экспериментальной группе динамика индексов была следующая: индекс OHI-S  

снизился по сравнению с исходными данными, но незначительно увеличился до 

показателя в 1,72±0,22 (р˂0,001) относительно полученных данных в 8 недель; 

индекс Силнесс-Лоэ также показал положительную динамику, снизившись до 

значений 1,80±0,25 (р˂0,01); индекс РМА в модификации Parma снизился с 

34,72±8,08 до 18,40±4,04 (р˂0,01); индекс кровоточивости Мюллемана – Коуэла 

тоже показал хорошую положительную динамику и снизился с показателя 

2,35±0,60 до 1,18±0,30 (р˂0,01) (Таблица 28.2).  
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Через 1 год можем декларировать статистику роста показателей 

исследуемых индексов в обеих группах, но, несмотря на частичный регресс 

показателей гигиены полости рта, индексы представили положительную 

динамику относительно начального осмотра при первичном обращении. Индекс 

OHI-S составил 1,55±0,09 (р<0,05) и 1,66±0,08 (р<0,05) соответственно, что 

представляло собой верхнюю границу удовлетворительного уровня гигиены 

полости рта (Рисунок 18 и 19). За время проведения эксперимента индекс 

Силнесс-Лоэ показал значения 2,0±0,25 (р˂0,05) и 2,07±0,30 (р˂0,05) 

соответственно; итоговые показатели индекса РМА в модификации Parma имели 

значение равные 17,0±5,19 (р˂0,05) и 18,40±6,04 (р˂0,05) соответственно; индекс 

кровоточивости Мюллемана – Коуэла при последнем осмотре показал среднюю 

кровоточивость зубодесневой борозды у обследованных спортсменов, а величина 

индекса в обеих группах установилась на отметке в 1,35±0,30 (р˂0,01) 1,81±0,30 

(р˂0,01) (Таблица 28.2).  
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Рис. 18. Показатели комплекса индексов гигиены в контрольной группе 

через 8недель, 6 месяцев и 1 год 
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Рис.19. Показатели комплекса гигиены в экспериментальной группе через 8 

недель, 6 месяцев и 1 год 

 

3.4 Микробиологическое состояние полости рта у спортсменов с кариесом 

эмали в стадии меловидного пятна 

3.4.1 Видовой состав микрофлоры очага деминерализации перед 

проведением манипуляций  

В таблице 29 представлен видовой состав микрофлоры, полученной с 

поверхности эмали зуба, подверженного кариесу в стадии меловидного пятна до 

начала лечения, а также удельный вес каждого вида микроорганизма от общего 

бактериального обсеменения. 
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Таблица 29  

Видовой состав микрофлоры полости рта до проведения профессиональной гигиены  

Микроорганизмы  Частота 

обнаружения в 

ротовой 

жидкости, %  

Частота 

обнаружения в 

зубном налете  

Количество 

микроорганизмов,  

обнаруженных в очаге 

поражения  

Удельный вес 

микрофлоры  
  

1. S. Mutans  100  100  1,5x105  19,9%  

2. S. salivarius  100  100  1x107  15,1%  

3. S. Mitis  100  100  1x104  6,5%  

4. S. epidermidis  95  100  1x105  8,7%  

5. Лактобактерии  90  100  1x104  6,5%  

6. Стафилококки  80  75  1x104  10,8%  

8. Вейллонеллы  100  90  1x108  4,3%  

9. Пептострептококки  100  85  1x107  4,3%  

11. Фузобактерии  75  20  1x103  2,3%  

12. Neisseria flavescens  100  6  1x107  4,5%  

13. Neisseria Veilonella  100  5  1x105  4,1%  

14. Neisseria macacae  100  6  1x105  3%  

15. Haemophilus parainfluenzae (Blac)  90  100  1x107  5,7%  

16. Haemophilus haemolyticus  80  100  1x105  4,3%  
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3.4.2 Динамика микрофлоры с поверхности зуба, пораженного кариесом в 

стадии меловидного пятна, в комплексе лечебно-профилактических 

мероприятий с применением озонотерапии и без применения орошения 

озоновоздушной смесью 

В таблице 30 представлен видовой состав микроорганизмов после 

стандартной обработки антисептиками и обработки озоновоздушной смесью, а 

также удельный вес вида микроорганизма от общего бактериального обсеменения 

поверхности. Сравнительные данные по высеваемости микроорганизмов 

представлены в таблице 29.  

Таким образом, анализируя данные таблицы 30 и 31, можно сделать вывод, 

что озон обладает ярко выраженным бактерицидным эффектом по отношению к 

большинству видов микроорганизмов обнаруженной микрофлоры. Наибольшей 

резистентностью обладают бактероиды и фузобактерии, однако при дальнейшем 

высеивании и выделении чистой культуры их роста не обнаруживалось, что 

свидетельствует об их крайне низкой вирулентности. Мы взяли за критерий 

оценки рост микроорганизмов на II секторе по Gould, так как по литературным 

данным, именно в этом состоянии микроорганизмы еще способны вегетировать в 

естественных условиях на поверхности эмали, что может привести к снижению 

эффективности лечения.  

Таким образом, мы можем судить о благоприятном воздействии 

озоновоздушной смеси на кариесогенную микрофлору и, как следствие, 

прогнозировать положительный результат реминерализации при лечении кариеса 

в стадии белого пятна. 
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Таблица 30  

Сравнительные данные по высеваемости микроорганизмов после традиционной профессиональной 

гигиены с применением растворов антисептикв и дополнительной озонотерапии  

  
Микроорганизмы  

Количество 

микроорганизмов 

 

Удельный вес 

микрофлоры  
  

Стандартная обработка  Prozone  

Группа 1  

Контрольная 

группа  

Группа 2  

Негативный 

контроль  

S. Mutans  1x105  19,9%  1x104  1x104  Нет роста  

S. salivarius  1x107  15,1%  1x106  1x106  Нет роста  

S. Mitis  1x104  6,5%  1x103  1x103  Нет роста  

S. epidermidis  1x105  8,7%  1x104  1x104  Нет роста  

Лактобактерии  1x104  6,5%  1x103  1x103  Нет роста  

Стафилококки  1x104  10,8%  1x103  1x103  Нет роста  

Вейллонеллы  1x108  4,3%  1x106  1x106  Нет роста  

Пептострептококки  1x107  4,3%  1x105  1x105  -*  

Фузобактерии  1x103  2,3%  1x102  1x102  ±*  

Neisseria flavescens  1x107  4,5%  1x105  1x105  Нет роста  

Neisseria Veilonella  1x105  4,1%  1x104  1x104  Нет роста  

Neisseria macacae  1x105  3%  1x104  1x104  Нет роста  

Haemophilus parainfluenzae 

(Blac)  

1x107  5,7%  1x106  1x106  Нет роста  

Haemophilus haemolyticus  1x105  4,3%  1x104  1x104  Нет роста  
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Таблица 31 

Сравнительные данные по высеваемости микроорганизмов после 

традиционной профессиональной гигиены с применением растворов 

антисептиков и дополнительной озонотерапии (КОЕ/сектор II) 

Вид микроорганизма  Методика обработки  

Non Prozone  Prozone  

1. S. Mutans  20-30  Нет роста  

2. S. Salivarius  100-150  Нет роста  

3. S. Mitis  20-30  Нет роста  

4. S. Epidermidis  10-20  Нет роста  

5. Лактобактерии  Очень много  Нет роста  

6. Стафилококки   20-30  Нет роста  

7. Вейллонеллы  8-20  Нет роста  

8. Peptostreptococcus  Очень много  Нет роста  

9. Фузобактерии  10-20  Нет роста  

10. Neisseria flavescens  20-30  Нет роста  

11. Neisseria Veilonella  20-30  Нет роста  

12. Neisseria macacae  20-30  Нет роста  

13. Haemophilus 

parainfluenzae (Blac)  

10-30  Нет роста  

14. Haemophilus 

haemolyticus  

10-30  Нет роста  

  

 

3.5 Результаты корреляционного анализа взаимосвязей между показателями 

стоматологического статуса обследованных спортсменов 

Для выявления взаимосвязи показателей стоматологического статуса 

выполнен корреляционный анализ, характеризующий взаимосвязи между 
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показателями интенсивности кариеса зубов и кариеса поверхностей, 

гигиеническим состоянием полости рта, количеством очагов начального кариеса и 

интенсивностью их окрашивания в экспериментальной группе и группе 

сравнения.  

 

Рис. 20. Корреляционные взаимосвязи между исходными 

показателями стоматологического статуса у спортсменов различной 

профессиональной направленности 

 

       Корреляционный анализ между показателями исходного 

стоматологического статуса всех спортсменов, имеющих очаги кариеса эмали в 

стадии меловидного пятна, указывал на то, что имеется сильная связь между 
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показателями интенсивности кариеса зубов и кариеса поверхностей (r=0,86); 

умеренная – между  КПУ(з), КПУ(п) и показателем комплекса индексов гигиены 

полости рта и воспаления пародонта (r=0,41 и r=0,41 соответственно), а также 

между интенсивностью окрашивания и количеством очагов начального кариеса 

(r=0,36) (Рис. 20).  

При рассмотрении корреляционной зависимости параметров исходного 

стоматологического осмотра в экспериментальной группе наиболее сильная связь, 

как и полагалось, была обнаружена между показателями КПУ(з) и КПУ(п) 

(r=0,99) (Рис. 21).  

  

 

Рис. 21. Корреляционные взаимосвязи между исходными 

показателями стоматологического статуса у спортсменов исследуемой 

группы 

 

 Прямая умеренная взаимосвязь выявлена между значением гигиенического 

состояния полости рта и интенсивностью кариеса зубов (r=0,40) и поверхностей 
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(r=0,38); слабая взаимосвязь выявлялась между показателями средней 

интенсивности окрашивания очаговой деминерализации эмали и количеством 

очагов начального кариеса (r=0,25).  

В контрольной группе сильную прямую взаимосвязь отмечали между 

показателями КПУ(з) и КПУ(п) (r=0.94). Наряду с этим, установлена прямая 

умеренная взаимосвязь между количеством и средней интенсивностью 

окрашивания очагов начального кариеса (r=0.31), а также между значениями 

индекса гигиены РНР и интенсивности кариеса поверхностей (r=0,30). Слабая 

прямая корреляционная зависимость обнаружена между показателями гигиены 

полости рта и количеством очагов начального кариеса (r=0,23), а также между 

значениями комплекса индексов гигиены и КПУ(з) (r=0,26) (Рис. 22).  

  

 

Рис. 22. Корреляционные взаимосвязи между исходными показателями 

стоматологического статуса у спортсменов контрольной группы 
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При изучении корреляционной связи основных стоматологических 

показателей по итогам осмотра, проведенного через 1 год после окончания 

эксперимента, установлено наличие слабой прямой зависимости между значением 

индексов гигиены полости рта вместе с пародонтальными индексами и 

относительно средней интенсивностью окрашивания очагов деминерализации 

(r=0,24). Так же, как и при исходном стоматологическом осмотре, наиболее 

сильная связь выявлена между показателями интенсивности кариеса зубов и 

поверхностей (r=0,93) (Рис. 23).  

  

 

Рис. 23. Корреляционные взаимосвязи между показателями 

стоматологического статуса у спортсменов через 1 год после курса 

реминерализирующей терапии 
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В экспериментальной группе проведение курса реминерализирующей 

терапии в сочетании с орошением поверхности очагов деминерализации 

озоновоздушной смесью позволили констатировать положительную динамику в 

улучшении гигиенического состояния полости рта и обнаружить закономерные 

изменения показателей стоматологического статуса. В результате выявлена 

прямая умеренная зависимость между показателем комплекса индексов гигиены 

полости рта и средней интенсивностью окрашивания очагов начального кариеса 

(r=0,34). Взаимосвязь между количеством очагов кариеса в стадии меловидного 

пятна и значением индекса КПУ(п) стала слабой прямой (r=0,24). При этом, все 

также сохраняется прямая сильная зависимость (r=0,96) между значениями 

индексов КПУ(з) и КПУ(п) (Рис. 24).  

  

 

Рис. 24. Корреляционные взаимосвязи между показателями 

стоматологического статуса у спортсменов группы сравнения через 1 год 

после курса реминерализирующей терапии 
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При исследовании зависимости между анализируемыми показателями в 

контрольной группе сравнения по прошествии 1 года после проведения комплекса 

мер по оказанию лечебно-профилактических мероприятий была установлена 

сильная прямая взаимосвязь (r=0,93) между показателями индекса КПУ(з) и 

КПУ(п). Обнаружена обратная слабая корреляционная связь между количеством 

очагов начального кариеса, интенсивностью кариеса зубов (r=-0,21) и 

поверхностей (r=-0,24).  

Ослабление корреляционной взаимосвязи между изучаемыми 

стоматологическими показателями через 1 год после проведения комплекса 

лечебно-профилактических мероприятий истолковывается улучшением 

гигиенического состояния полости рта у спортивной молодежи и снижением 

средней интенсивности окрашивания очагов начального кариеса при устойчивых 

показателях индексов КПУз, КПУп и количества очагов деминерализации эмали.  

Следовательно, в результате проведенного анализа декларируемой 

информации была выявлена сильная прямая корреляционная взаимосвязь между 

значениями интенсивности кариеса зубов и интенсивности кариеса поверхностей. 

Умеренная прямая корреляционная взаимосвязь была установлена между 

значениями комплекса индексов гигиены полости рта и интенсивности кариеса 

зубов и поверхностей. Выяснена основательная зависимость между значением 

комплекса индексов гигиены полости рта, количеством очагов начального кариеса 

и средней интенсивностью окрашивания очагов деминерализации эмали. При 

этом взаимосвязь между комплексом индексов гигиены полости рта вместе с 

пародонтальными индексами и средней интенсивностью окрашивания очагов 

начального кариеса в основной группе, в которой применение 

реминерализирующих средств сочетали с озонотерапией, была сильнее, чем в 

контрольной группе (r=0,41 и r=0,11).  
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ГЛАВА 4. ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Кариес зубов все еще остается актуальной проблемой в стоматологии как в 

нашей стране, так и за рубежом (Боровский Е.В., 2005; Авраамова О.Г. и др., 

2006; Леонтьев В.К., 2006; Кузьмина Э.М., 1995, 2007, 2009; Леус П.А., 2008; 

Hashizume L.N. et al., 2006; Ercan E et al., 2008).  

Согласно результатам проведенных эпидемиологических исследований, 

кариес зубов является самым распространенным стоматологическим 

заболеванием, поражающим все возрастные группы населения Российской 

Федерации (Кузьмина Э.М. и др., 1999, 2009; Кузьмина И.Н., 2013).  

В настоящее время зафиксирована тенденция роста заболеваемости 

кариесом в развивающихся странах приемущественно за счет увеличения 

заболеваемости среди детей и подростков. (Арсенина О.И., Кабачек М.В., 2003; 

Воронин В.А., Оспанова Г.Б., 2003; Рабинович С.А., 2003). Так, 

распространенность кариеса у 16-18-летних подростков Великобритании 

увеличилась с 36 до 53% с 1993 по 2003 гг. (Chadwick B.L., 2006). В Норвегии с 

1985 по 2004 гг. у подростков в возрасте 18 лет распространенность кариеса 

достигла 91% (Haugejorden O., 2006). По данным Н.Б. Кялбаускене (1983), 

распространенность кариозного процесса у 12-17-летних подростков Литвы 

составляла 82-98 %, а у подростков в Италии – 100% (Ferro R., 2007).  

В ходе проведенного нами стоматологического обследования 500 

спортсменов в возрастной группе от 17 лет до 21 года, постоянно проживающих в 

г. Москве, было выявлено увеличение с возрастом показателей интенсивности и 

распространенности кариеса зубов, что согласуется с данными других авторов 

(Кузьмина Э.М., 1999, 2009; Зырянов Б.Н., 2001; Борчалинская К.К., 2003; 

Гарифуллина А.Ж., 2006; Сунцов В.Г., Дистель В.А., Леонтьев В.К., 2009; 

Кузьмина И.Н., 2013).  

Так, распространенность кариеса зубов у обследованных спортсменов 

достигла 90% в исследуемой группе и варьировала от 77,0% до 90,0% при средней 
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интенсивности – 5,7±0,8. В возрастной группе 17 лет была выявлена 

распространенность кариеса, составившая 77,0% при средней интенсивности 

кариеса зубов 2,72±0,27. У 18-летних спортсменов распространенность кариеса 

составила 79,4%, при интенсивности равной 3,26±0,32. У спортсменов в возрасте 

19 лет распространенность кариеса была равна 81,3%, а интенсивность – 

3,54±0,32. Данные стоматологического осмотра 20-летних спортсменов показали 

дальнейший рост распространенности кариеса зубов до 82,2%, интенсивность 

кариеса зубов увеличилась до 3,63±0,32. Показатели стоматологического здоровья 

у спортсменов в возрасте 21 года выявили распространенность кариеса зубов 

равные 84,9%, при интенсивности – 3,72±0,32. Стоит также отметить, что при 

этом во всех возрастных группах обследуемых спортсменов преобладал 

компонент «К» в структуре индекса КПУ(з).  

Заслуживает внимания тот факт, что, полученные нами результаты по 

итогам проведенного стоматологического осмотра, оказались существенно выше 

данных, зарегистрированных при проведении эпидемиологического 

стоматологического обследования населения города Москвы (Кузьмина Э.М., 

2009). Согласно результатам второго Национального эпидемиологического 

обследования населения РФ, проведенного в 2006-2008 гг., уровень 

распространенности кариеса в 98% был установлен в возрастной группе 35-44 лет. 

В настоящем исследовании уровень в 90% определялся у лиц в возрасте от 17 лет 

до 21 года.  

Вместе с тем, данные об интенсивности кариеса постоянных зубов у 

подростков 14-15 лет, полученные в ходе нашего исследования, превышают 

таковые, описанные в исследовании Б.Ф. Абдусаламовой (2010), где 

интенсивность кариеса постоянных зубов детей той же возрастной группы была 

равна 2,4±0,7 и на долю компонента кариозных полостей приходилось 50% 

структуры индекса КПУ.  
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Таким образом, в результате проведенного исследования выявлен рост 

заболеваемости кариесом зубов у спортсменов в возрастной группе от 17 лет до 

21 года.  

В отечественной стоматологии представлены разноречивые сведения о 

распространенности кариеса эмали в стадии мелового пятна (очаговая 

деминерализация эмали) у подростков.  

М.К. Юсефи (2003) зафиксировал у детей г. Москвы в возрасте 11-14 лет 

интенсивность и распространенность кариеса эмали в стадии мелового пятна 

равные 0,62±0,08 и 10,5%, у группы лиц в возрасте 15-23 лет данные показатели 

были равны 0,71±0,06 и 8,4% соответственно.  

Согласно нашим исследованиям, распространенность кариеса в стадии 

мелового пятна у спортсменов подросткового возраста 17-18 лет г. Москвы 

варьировала от 22,3% в 17 лет и 20,8% в 18 лет, имея средний показатель равный 

21,55% при среднем количестве пораженных зубов 3,38±0,58. У спортсменов же 

19, 20 и 21 года, распространенность кариеса выявила показатель равный 16,5% в 

19 лет, 19,8% в 20 лет и 20,0% в 21 год соответственно.  

По нашим данным, обнаруженные очаги начального кариеса располагались 

преимущественно в пришеечных областях фронтальной группы зубов (резцы, 

клыки) и моляров верхней и нижней челюстей, что подтверждает данные 

В.К.  Леонтьева (1978), Т.А. Смирновой (1984) и L.H. Greenwall (2009), которые 

обнаружили такую же закономерность, что, по всей вероятности, можно 

объяснить особенностью строения и степенью минерализации зубов, так как 

указанные участки зубов обладают наименьшей минерализацией и характером 

питания спортсменов.  

Поскольку возрастная группа от 17 лет до 21 года не входит в 

эпидемическую группу обследования, рекомендованную ВОЗ, то полученные 

нами данные по распространенности очаговой деминерализации можно сравнить 

лишь с эпидемической группой детей и подростков от 12 до 15 лет. И эти данные 

несколько отличаются от результатов, представленных И.В. Чекмезовой в 1983 г. 
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(30,2%), Т.Н. Каменовой в 2003 г. (26,7%) и Т.Ш. Саакяном в 2009 г. (32,7%), 

которые выявили более высокую распространенность начального кариеса у детей 

в возрасте 12-15 лет. Более низкий уровень распространенности начального 

кариеса 14-летних детей был зафиксирован в 2003 г. в исследовании М.К. Юсефи 

(10,5%) и в 1982 г. в исследовании Г.Н. Пахомова (9,9%).  

По результатам нашего исследования у 90 спортсменов в возрасте от 17 лет 

до 21 года, у которых в ходе первичного стоматологического осмотра был 

выявлен кариес эмали в стадии мелового пятна, также увеличились 

распространенность и интенсивность кариеса постоянных зубов с возрастом и 

превалирование в структуре индекса КПУ компонента «К». Так,  подробное 

рассмотрение результатов обследования группы спортсменов с очагами 

начального кариеса свидетельствует о том, что у 17-18-летних детей 

распространенность кариеса зубов составляет 85,7% и 90,1% при интенсивности 

кариеса зубов от 3,31±0,62 и 3,46±0,54. У подростков в возрасте 19, 20 и 21 года 

данные значения варьируют в пределах от 91,7% до 100% и составили 4,60±0,82, 

3,83±0,69, и 3,92±0,67 соответственно.  

Таким образом, установлено значительное повышение показателей кариеса 

зубов среди спортсменов и спортсменов (93,5% и 3,82±0,8 соответственно), 

имеющих очаги деминерализации эмали, по сравнению с их коллегами в той же 

возрастной группе, занятых в тех же спортивных клубах, (79,9% и 3,2±0,52 

соответственно) без очагов начального кариеса. 

Согласно современной концепции происхождения  патогенеза кариозного 

процесса выделяют 4 основных фактора его появления: присутствие 

кариесогенной микрофлоры, поступление с пищей легкоусвояемых углеводов, 

снижение кариесрезистентности эмали и время, в течение которого все 

перечисленные выше факторы оказывают воздействие на поверхность зубов 

(Лукиных Л.М., 1998; Кузьмина Э.М., 2003; Кузьмина И.Н.,2009; Леонтьев В.К, 

Пахомов Г.Н., 2006; Allais G., 2008).  
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Многие авторы ведущую роль в возникновении кариозного процесса 

отводят кариесогенной микрофлоре полости рта (Леонтьев В.К., 2000; 

Грохольский А.П. Кодола Н.А., Центило Т.Д, 2000; Максимовский Ю.М. и др., 

2002; Гуржий Е.Г., Лукашевич М.Б., 2003; Иванова Е.Н., Петрова. А.М, 2007; 

Кузьмина И.Н., 2009; Allais G., 2008; Okida R.C. et al., 2008) и, следовательно, 

одним из основных факторов, способствующих росту интенсивности кариеса 

зубов, считают неудовлетворительную гигиену полости рта (Levine R.S. et al., 

2007; Akarslan Z.Z. et. al., 2008).  

В связи с этим, многие исследователи считают, что снизить интенсивность 

прироста кариозного процесса можно путем рационального гигиенического ухода 

за полостью рта (Руле Ж.-Ф., Циммер С., 2010; Кузьмина И.Н., 2013).  

В настоящем исследовании гигиеническое состояние полости рта мы 

оценивали по комплексу гигиенических индексов ротовой полости, который 

выявляет участки преимущественной локализации зубного налета и, по мнению 

Т.А.   Козичевой (1999), является наиболее информативным для оценки зубного 

налета.  

В результате проведенного нами клинического исследования установлено, 

что при исходном стоматологическом осмотре 500 спортсменов в возрасте от 17 

лет до 21 года во всех возрастных группах показатели комплекса индексов 

гигиены полости рта были неудовлетворительными и, в среднем, индекс OHI-S 

составил 2,2±0,8, индекс Силнесс-Лоэ был равен 2,81±0,72, индекс РМА в 

модификации Parmа показал значение 36,72±9,18, индекс кровоточивости 

Мюллемана-Коуэлла выявил показатель равный 2,33±0,62. При этом следует 

отметить, что у обследуемых спортсменов, имеющих очаговую деминерализацию 

эмали в виде кариеса в стадии меловидного пятна, среднее значение комплекса 

индексов гигиены было несколько ниже и установлено на планке в 2,06±0,1 

(индекс OHI-S), варьировавшей в экспериментальной группе с 2,06±0,11 до 

2,07±0,09 в контрольной группе. Данные индекса Силнесс-Лоэ соответствовали 

показателю 2,43±0,51 и варьировали от 2,48±0,53 в экспериментальной группе  и 
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до 2,38±0,50 в контрольной группе. Индекс РМА в модификации Parmа в среднем 

своем значении был равен 33,72±7,18 и также варьировал в экспериментальной 

группе от 34,72±8,08 и до 32,72±6,28 контрольной группе. Информация по 

индексу кровоточивости Мюллемана-Коуэлла также не стала неожиданностью и 

продемонстрировала значения ниже, чем в общей группе при первичном осмотре, 

и была установлена на уровне среднего показателя равного 2,32±0,60, при 

варьировании от значений 2,35±0,60 в экспериментальной группе до показателей 

2,29±0,60 в контрольной группе.  

Это несколько противоречит показаниям подобных результатов, 

полученных группой исследователей Т.А. Козичевой, (1999), А.М. Хамадеевой 

(2001), Ю.А. Федоровым (2003), А.В. Ковалевской (2005), D.S. Taani и совт. 

(2003), Б.Ф. Абдусаламовой (2010) и И.Ф. Невдачиной (2011), и сведениям 

Д.В.  Паршина (2006), отметившим, что среди старшеклассников и студентов 

начальных курсов только 80% юношей и 88% девушек имеют 

удовлетворительный уровень гигиены полости рта.  

Результаты исследований многих авторов свидетельствуют об увеличении 

количества зубов, пораженных кариесом при ухудшении гигиенического 

состояния полости рта (Козичева Т.А., 1999; Carounanidy U., Sathyanarayanan R., 

2009; Carounanidy U., Sathyanarayanan R., 2009; Pitts N.B., 2009; Twetman 

S.,Fontana M., 2009; Baldani M.H., Brito W.H., Lawder J.A.C. et al., 2010), что также 

согласуется с результатами нашей работы.  

Согласно многочисленным исследованиям, для снижения высокого уровня 

интенсивности и распространенности кариеса среди молодежи необходимо 

проведение своевременных профилактических и лечебных мероприятий на самых 

ранних стадиях заболевания (Кузьмина Э.М, 2001; Максимовский Ю. М., 2002; 

Кузьмина И.Н., 1996, 2013; Волков Е.А., 2006; Кузьмина И.Н., 2013; Кузнецова 

Е.А. и др., 2015; Shen P. et. al., 2009).  

Одним из самых широко применяемых методов лечения кариеса эмали 

является реминерализирующая терапия, для проведения которой используют 
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средства, содержащие в своем составе ионы кальция, фосфата и фтора (Леонтьев 

В.К., 1981; Абрамова Н. Е., 2000; Кузьмина Э.М, 2001; Максимовский Ю.М., 

2002; Кисельникова Л. П., 2006, 2010; Волков Е.А., 2006; Кузнецова Е.А., Беня 

В.Н., 2012; Segura А., Donly K.J., et al., 1997; Greenwall L.H., 2009).  

В настоящее время с целью лечения начального кариеса все чаще 

используют средства, содержащие аморфный фосфат кальция и фосфопептид 

казеина или суспензию гидроксиаппатита Са2+ (Shen P., Cai et al., 2001).  

В исследованиях Д.В. Кудаковой (2012) у школьников в возрасте 12-15 лет, 

использовавших фторидсодержащие зубные пасты и ополаскиватели в течение 8 

месяцев, произошло снижение очагов начального кариеса на 7%.  

По мнению Т.Н. Жоровой (1989), развитие и течение кариеса в 

значительной степени зависят от соотношения процессов де- и реминерализации 

подповерхностного слоя эмали, и направленное использование эффекта 

реминерализации для повышения резистентности зубных тканей является одним 

из самых перспективных путей профилактики кариеса в период прорезывания 

зубов.  

По данным В.К. Леонтьева и соавт. (1983), Е.В. Боровского и соавт. 

(1995,1997), реминерализирующая терапия может привести к полному 

исчезновению очагов деминерализации, а также к восстановлению естественного 

блеска эмали или же к уменьшению размера пятна и степени деминерализации 

эмали.  

Благодаря своевременной диагностике кариеса эмали в стадии мелового 

пятна и вовремя проведенной реминерализирующей терапии (при условии 

сохранности поверхностного слоя эмали) можно добиться замедления и 

приостановления дальнейшего развития кариозного процесса (Зеновский В.П., 

1984; Briner W.W. et al., 1974; Heifetz S.B., 1982).  

Однако при недостаточной асептической обработке очага начального 

кариеса, содержащего до 90% кислотопроизводящих и кислотостойких 

микроорганизмов, в очаге деминерализации сохраняется экологическая ниша для 
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роста и развития ацидогенных бактерий. Высокая концентрация органических 

кислот и низкое значение pH в этой зоне деминерализации способствуют 

быстрому восстановлению качественного и количественного состава 

микрофлоры, кроме того, кислая среда препятствует реминерализации эмали. 

Следовательно, уничтожение микроорганизмов, производящих кислоты, будет 

ускорять процессы реминерализации (Baysan A, Lynch E., 2005).  

Кроме того, проведены исследования по лечению кариеса эмали в стадии 

мелового пятна асептической обработкой очага поражения различными 

средствами, например, обработкой хлоргексидином, которая не показала высокой 

клинической эффективности и, к тому же, окрашивала твердые ткани зуба (Baysan 

A., Lynch E., 2005).  

При поиске современных и эффективных антибактериальных средств, 

обладающих выраженным бактерицидным действием, необходимо изучить 

свойства озона и возможность его более широкого применения в медицине, в 

частности, в стоматологии.  

Благодаря своим химическим свойствам озон обладает широким спектром 

действия, в том числе выраженным бактерицидным, и является универсальным 

антисептиком.  

По мнению Л.М. Цепова, Н.С. Левченковой, О.В. Ковалевой (2009), прежде 

всего озон воздействует на плазматические мембраны ДНК и РНК клеток 

(вирусов) благодаря высокой окислительной способности, вызывая их 

повреждение и, как следствие, утрату жизнеспособности бактериальной клетки и 

(или) ее способности к размножению.  

По данным В.А. Верхнева, М.И. Романовой (2003) и О.В. Масленникова, 

К.Н. Конторщиковой (2005), озон может убивать все известные виды как 

грамположительных, так и грамотрицательных бактерий.  

Результаты лабораторных исследований, проведенных К. Даллингер с 

соавт. (2009) и E. Johansson и соавт. (2009), подтвердили, что 10 секундное 

воздействие озона на кариесогенные виды бактерий в чашках Петри с агаром без 
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присутствия слюны вызывает гибель 92% Actinomyces naeslundii, 73% Lactobacilli 

casei, 64% Streptococcus mutans, при этом 99% микроорганизмов погибает через 

60 секунд воздействия озоном.  

В последнее время в стоматологии озон применяют для лечения 

разнообразных воспалительных процессов ЧЛО, в том числе хронических 

травматических и одонтогенных остеомиелитов челюсти (Агапов В.С., Шулаков 

В.В., Хомченков Н.А., 2001), хронических периодонтитов (Безрукова И.В., 

Петрухина Н.Б., Дмитриева Н.А., Снегирев М.В., 2008), пульпитов (Цепов Л.М., 

Левченкова Н.С., Ковалева О.В., 2009).  

По утверждению E. Lynch (1994, 2008, 2009), озонотерапия является одним 

из современных направлений лечения кариеса зубов. Так, при кариесе корня зуба 

озон всего лишь в течение 10 секунд уничтожает 99% всех микроорганизмов.  

В ходе исследования, проводимого W Dukić , OL Dukić, S Milardović (2009), 

было установлено, что после обработки фиссуры перед герметизацией аппаратом 

Prozone, генерирующим озонокислородную смесь, улучшается сохранность 

герметика в фиссуре: у 92% школьников, участвовавших в исследовании, авторы 

наблюдали полную сохранность герметика в фиссуре в течение трех месяцев, у 

8% детей – частичную  сохранность, при этом за данный период времени не было 

выявлено случаев фиссурного кариеса, что согласуется с данными других 

зарубежных исследователей (Huth KC, et al., 2008).  

Согласно исследованиям E. Johansson, R. Claesson, J.W. van Dijken (2009), 

оценивавших антибактериальные свойства озона, воздействие озона на 

кариесогенные виды бактерий (Actinomyces naeslundii, Lactobacilli casei и 

Streptococcus mutans) в течение 10 и 60 секунд приводило к гибели 80% и 99% 

микроорганизмов соответственно.  

С целью повышения эффективности лечения кариеса эмали в стадии 

мелового пятна у спортсменов в возрасте от 17 лет до 21 года нами разработаны и 

предложены комплексные лечебно-профилактические мероприятия, включающие 
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использование 15% суспензии гидроксиаппатита Са2+ в сочетании с орошением 

патологического очага озоновоздушной смесью.  

Для оценки эффективности озонокислородной смеси в комплексе лечебно-

профилактических мероприятий при кариесе эмали в стадии мелового пятна 

участники эксперимента были распределены на 2 равные группы по 43 человека: 

исследуемая группа, где в комплексе с 15% суспензией гидроксиаппатита Са2+ 

применяли озон, и контрольную группу, в которой озон не применяли.  

В результате проведения комплекса лечебно-профилактических 

мероприятий, включающих стоматологическое просвещение, обучение гигиене 

полости рта, контролируемую чистку зубов, профессиональную гигиену полости 

рта и реминерализирующую терапию при помощи 15% суспензии 

гидроксиаппатита Са2+ с применением озона и без, во всех группах выявлена 

стабилизация начального кариеса и в некоторых случаях полное исчезновение 

очага меловидного пятна.  

Несмотря на то что число очагов начального кариеса в конце курса 

реминерализирующей терапии изменилось не во всех группах, мы 

зарегистрировали, как минимум, что произошло перераспределение количества 

очагов деминерализации эмали с различной степенью глубины ее поражения: 

увеличилось количество очагов с низкой степенью окрашивания за счет 

сокращения очагов со средней степенью окрашивания, и появились очаги 

начального кариеса эмали в стадии стабилизации.  

Схожие результаты были получены группой исследователей Т.А. Козичевой 

(1999), И.И. Лысенковой (2004), Т.Ш. Саакяна (2009) и Д.В. Кудаковой (2012) при 

проведении лечебно-профилактических мероприятий продолжительностью 6-8 

месяцев у подростков до 18 лет, за исключением того факта, что полного 

исчезновения очагов деменерализации не довелось получить.  

В обеих группах нам удалось добиться снижения интенсивности 

окрашивания очагов деминерализации и появления форм начального кариеса в 
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стадии стабилизации уже через 8 недель после применения комплекса лечебно-

профилактических мероприятий.  

В экспериментальной группе спортсменов, зубы которых были подвержены 

очаговой деминерализации, проводили озонотерапию вместе с 15% суспензией 

гидроксиаппатита Са2+, и уже через 4 недели была заметна положительная 

динамика. Удалось добиться перераспределения интенсивности окрашивания 

очагов начального кариеса за счет достоверного (p<0,001) снижения среднего 

количества очагов поражения с низкой степенью окрашивания с 2,40±0,23 до 

0,50±0,17 и перехода 51,16 % очагов в стабилизированноую форму начального 

кариеса (2,00±0,23). Через 8 недель удалось добиться перераспределения 

интенсивности окрашивания очагов начального кариеса за счет достоверного 

(p<0,001) снижения среднего количества очагов поражения с низкой степенью 

окрашивания с 2,40±0,23 до 0,40±0,17 и перехода 81,3% очагов в 

стабилизированноую форму начального кариеса (2,10±0,23). Кариеса эмали в 

стадии мелового пятна со средней степенью окрашивания через 8 недель 

выявлено не было. Через 6 месяцев после начала эксперимента показатели 

утверждали, что реализация программы лечебно-профилактических мероприятий 

привело к уменьшению интенсивности окрашивания очагов начального кариеса за 

счет достоверного (p<0,001) снижения среднего количества очагов поражения с 

низкой степенью окрашивания с 2,40±0,23 до 0,35±0,17 балла и переходу 88,37% 

очагов в стабилизированною форму начального кариеса (2,15±0,23). В ходе 

контрольного осмотра, проведенного через 12 месяцев после начала 

эксперимента, положительный результат был достигнут в 93,02% случаев (полная 

минерализация большего количества очагов деминерализации и 

стабилизированная форма остальных очагов начального кариеса (2,10±0,27). 

Интенсивность окрашивания с исходных 2,40±0,23 баллов снизилась до 0,33±0,12. 

Было также зафиксировано достоверное (p<0,001) снижение среднего количества 

очагов деминерализации эмали с низкой степенью окрашивания до 0,33±0,14. 
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Кариеса эмали в стадии мелового пятна со средней или высокой степенью 

окрашивания через 1 год обнаружено не было.   

Таким образом, количество случаев стабилизации на момент истечения 12 

месяцев после начала эксперимента составило 2 случая и равнялось 4,65%, в 8 

случаях было зафиксировано уменьшение размеров очаговой деминерализации до 

минимальных размеров по интенсивности окрашивания, что составило 18,6%. У 

30 пациентов мы не обнаружили ни одного очага деминерализации, и они 

составили 69,7% от общего количества в группе. И в 3-х случаях мы можем 

отметить статику процесса.  

В контрольной группе, где использовали препарат на основе 15% суспензии 

гидроксиаппатита Са2+ без применения озоновоздушной смеси, через 4 недели 

курса реминерализирующей терапии удалось добиться перехода активных форм 

начального кариеса в стадию стабилизации в 41,8% случаев (у 18 человек). После 

проведенных лечебно-профилактических мероприятий количество очагов с 

низкой степенью окрашивания достоверно сократилось до 1,73±0,15 (p<0,001). 

При этом произошло перераспределение начальных форм кариеса эмали из 

активных стадий в стадию стабилизации в 41,8% случаев (0,95±0,15). Через 8 

недель после проведенных лечебно-профилактических мероприятий количество 

очагов с низкой степенью окрашивания достоверно сократилось до 0,73±0,15 

(p<0,001). При этом произошло перераспределение начальных форм кариеса 

эмали из активных стадий в стадию стабилизации в 62,7% случаев (1,40±0,17). 

Через 6 месяцев от начала курса проводимых мероприятий среднее количество 

очагов с низкой степенью окрашивания достоверно (p<0,01) снизилось до 

0,79±0,23. Очагов деминерализации эмали со средней степенью окрашивания 

выявлено не было. В стадию стабилизации перешло 23 очага начального кариеса 

(1,56±0,23), что соответствует 69,7%. Через 12 месяцев выявлены данные, 

которые утверждают  тенденцию преобладания процессов деминерализации над 

процессами реминерализации; отмечено статическое развитие результатов и 

увелечение интенсивности окрашивания до показателей в 1,46±0,23, но при этом 
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данные говорят об увеличении среднего количества очагов с низкой степенью 

окрашивания по сравнению с показателями в 6 месяцев. Среднее количество 

очагов с низкой степенью окрашивания достоверно (p<0,01) снизилось до 

0,69±0,23. В контрольной группе представленные информационные данные 

показали частичный регресс и в 2-х случаях наблюдался рост очага 

деминерализации. Количество очагов начального кариеса в стадии стабилизации 

уменьшилось с 30 случаев до 28 случаев от исходного показателя, что составило 

65,1%. Очагов поражения эмали со средней или высокой степенью окрашивания 

не обнаружено.   

Таким образом, количество случаев стабилизации по истечении 12 месяцев 

после начала эксперимента – 11 и равно 25,5%, в 9 случаях было зафиксировано 

уменьшение размеров очаговой деминерализации до минимальных размеров по 

интенсивности окрашивания, что составило 21,9%. У 8 пациентов мы не 

обнаружили ни одного очага деминерализации, и они составили 16,6% от общего 

количества в группе. И в 15 случаях мы можем отметить статику процесса, что 

составляет 34,8%.  

Важным аспектом, который необходимо учитывать при проведении 

лечебно-профилактических мероприятий, является гигиеническое состояние 

полости рта. 

Так, нами выявлено, что корреляционная взаимосвязь между значением 

комплексов индексов гигиены и средней интенсивностью окрашивания очагов 

начального кариеса в экспериментальной группе, в которой реминерализирующие 

средства сочетали с озонотерапией, была сильнее, чем в группе сравнения (r=0,41 

и r=0,11 соответственно), что свидетельствует об эффективности предложенного 

комплекса лечебно-профилактических мероприятий при кариесе эмали в стадии 

мелового пятна.  

Полученные нами результаты подтвердили ослабление корреляционной 

взаимосвязи между исследуемыми стоматологическими показателями через один 

год после проведения лечебно-профилактических мероприятий. Этому 
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содействовало улучшение гигиенического состояния полости рта у спортсменов и 

снижение средней интенсивности окрашивания очагов начального кариеса при 

неизменных показателях индексов КПУз, КПУп и количества очагов 

деминерализации эмали.  

Мы считаем, что более высокую эффективность реминерализирующей 

терапии в экспериментальной группе можно объяснить тем, что озон, благодаря 

своим физико-химическим свойствам и выраженной окислительной способности, 

лучше проникает в подповерхностный слой эмали, разрушает клеточные 

мембраны большинства кислотообразующих микроорганизмов, нейтрализует их 

продукты жизнедеятельности и органические кислоты, находящиеся в большой 

концентрации в зоне деминерализации эмали, тем самым нормализуя pH в зоне 

поражения. Это не позволяет кариеспатогенной флоре восстановиться в короткий 

период времени, соответственно значительно повышается вероятность успешной 

реминерализации очага поражения до того, как ацидогенные бактерии вновь 

колонизируют его.  

Следовательно, по результатам проведенных исследований применение 

озонотерапии повышает эффективность реминерализирующий терапии с 

применением 15% суспензии гидроксиаппатита Са2+ в 2 раза с сохранением 

длительного реминерализирующего эффекта через год, улучшает лечебно-

профилактически мероприятия при кариесе эмали в стадии мелового пятна и 

снижает риск дальнейшего прогрессирования кариозного процесса.  
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ВЫВОДЫ  

1. На основании анкетирования установлено, что 60% спортсменов 

чистили зубы 2 раза в день, 16% из них регулярно использовали все обязательные 

средства гигиены полости рта (зубную щетку, пасту и флосс); 12% постоянно 

применяли зубную щетку и пасту и крайне редко пользовались флоссом; 42% 

пользовались только щеткой и пастой. 

2. Гигиенический статус обследованных следует оценить как 

неудовлетворительный, что подтверждено средним значением индексов OHI-S 

2,2±0,8 и Silness-Loe 2,81±0,72. Наиболее распространенной патологией является 

кариес зубов (К02), который был выявлен у 90% обследованных. Индекс КПУ 

составил 5,7±0,8, что характеризует высокую интенсивность кариеса в этой 

возрастной группе. Среди различных форм кариеса было выявлено 20% кариеса в 

стадии белого пятна. Выявлены некариозные поражения твердых тканей зубов, в 

частности флюороз –  30%, эрозия твердых тканей зубов – 10%, клиновидный 

дефект – 35%. 

3. Распространенность кариеса эмали в стадии мелового пятна у 

обследованного контингента в группе от 17 лет до 21 года составляет в среднем 

20% и варьирует от 16,5% до 22,3%, при среднем количестве очагов у 1 

спортсмена равном 2,37±0,25.  

4. У спортсменов было выявлено 204 случая очаговой деминерализации 

с преимущественной локализацией в пришеечной области и на апроксимальных 

поверхностях, реже на буграх и фиссурах, с удельным весом в структуре 

кариозных поражений 20%. 

5. На основании микробиологического исследования микрофлоры 

микробной биопленки эмали с области начального кариеса выявлено 16 видов 

микроорганизмов с удельным весом от 19,9% до 2,3%. Микробиологическое 

исследование показывает, что при стандартной обработке антисептиками 

количество микроорганизмов снижается незначительно, а их способность к росту 
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сохраняется. Анализ микрофлоры после обработки озоном показал выраженный 

бактерицидный эффект по отношению ко всем видам микроорганизмов 

обнаруженной микрофлоры и отсутствие дальнейшего роста колоний.             

6. Озонотерапия в комплексе с 15% суспензией ГАП Са2+ способствует 

стабилизации очагов начального кариеса через 4 недели в 50% случаев и 

достоверному снижению интенсивности окрашивания с дальнейшей 

положительной динамикой к 8 неделе, достигшей позитивного результата в 

81,3%, с сохранением стойкого реминерализирующего эффекта в течение 6 

месяцев и 1 года с показателями эффективности в 88,37% и 93,02% 

соответственно. Комплексное применение озонотерапии и 15% суспензии ГАП 

Са2+  в возрастной группе от 17 лет до 21 года повышает эффективность лечении 

кариеса эмали в стадии меловидного пятна почти в 2 раза, препятствуя 

дальнейшему прогрессированию патологического процесса. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Для повышения эффективности реминерализации эмали при 

начальном кариесе рекомендовано проводить обработку зоны деминерализации 

эмали озонокислородной смесью в течение 24 секунд. 

2. Кратность проведения аппликаций гидроксиапатита составляет 1 раз в 

неделю по 5 минут в течение 8 недель в сочетании с озонотерапией. 

3. Эффективность реминерализации необходимо оценивать методом 

окрашивания 2% раствором метиленогово синего в сроки 1месяц, 3 месяца, 6 и 12 

месяцев соответственно для предотвращения развития дефекта. 
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