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Тема практичного заняття №3: «Сучасні уявлення про етіологію та патогенез карієсу. Класифікація карієсу.». ( 2 год.)
1.Актуальність теми:

Карієс зубів (Caries dentis) – це патологічний процес, що виявляється після прорізування зубів, при якому відбувається демінералізація і розм’якшення твердих тканин зубів з подальшим утворенням дефекту у вигляді порожнини.

Карієс зубів є вузловою проблемою стоматології, вельми цікавої в теоретичній і виключно важливої в практичному відношенні.
Для пояснення етіології і патогенезу карієсу зубів запропоновано близько 400 теорій, найвідоміші з яких сприяли накопиченню відомостей, що дозволили висловлювати певну завершену думку з цієї проблеми.

Не зупиняючись детально на всіх наявних теоріях, нижче приводяться ті, що хоча б якоюсь мірою, дають пояснення походженню найпоширенішого патологічного процесу – карієсу.
2.Зміст заняття:

ТЕОРІЇ ПОХОДЖЕННЯ КАРІЄСУ ЗУБІВ

1. Хіміко-паразитарна теорія карієсу Міллера (1884 р). Свого часу ця теоріяб ула прогресивною, мала визнання і досить широке розповсюдження. У наш час ця теорія карієсу була покладена в основу сучасної концепції патогенезу карієсу. Згідно даної теорії, каріозне руйнування відбувається дві стадії:
а) демінералізація твердих тканин зуба. Молочна кислота, що утворюється в порожнині рота, в результаті молочнокислого бродіння вуглеводних залишків їжі розчиняє неорганічні речовини емалі і дентину;
б) відбувається руйнування органічної речовини дентину протеолітичними ферментами мікроорганізмів.

Разом з такими чинниками, як мікроорганізми і кислоти, Міллер визнавав існування сприяючих чинників. Він указував роль кількості і якості слини, чинника живлення, питної води, підкреслював значення спадкового чинника і умов формування емалі.

2. Фізико-хімічна теорія карієсу Д.А. Ентіна (1928). Ентін висунув теорію карієсу на підставі дослідження фізико-хімічних властивостей слини і зуба. Він вважав, що тканини зуба є напівпроникною мембраною, через яку проходять осмотичні струми, обумовлені різницею осмотичного тиску двох середовищ, що контактують із зубом: кров зсередини і слини зовні. На його думку, за сприятливих умов осмотичні струми мають відцентровий напрям і забезпечує нормальні умови живлення дентину і емалі, а також перешкоджають дії на емаль зовнішніх несприятливих чинників. У свою чергу доцентровий рух речовин, тобто від поверхні зуба до пульпи, вважалося патологічним і мало безпосередній зв’язок із захворюваннями нервової і ендокринної систем, спадковістю, порушенням мінерального обміну, умовами харчевання, побуту, праці, фізіологічних взаємин, що приводять до порушення, в системі пульпа – зуб – слина. За несприятливих умов відцентровий напрям осмотичних струмів ослабляється і набуває доцентрового напряму, що порушує живлення емалі і полегшує дію на неї шкідливих зовнішніх агентів (мікроорганізмів), викликаючи карієс.
Негативні сторони теорії  Ентіна: не знав, що при доцентровому перебігу речовин в емаль відбувається живлення емалі мінеральними солями із слини, і на цьому заснований метод екзогенної профілактики карієсу – покриття зубів фторлаком, нанесенням ремінерализуючих речовин (аплікації) на поверхню емалі з метою поповнити запас їх в емалі – ремтерапія; а також методика лікування карієсу у стадії плями: аплікації на уражену ділянку емалі ремінералізуючих речовин.

3. Біологічна теорія карієсу І.Г. Лукомського (1948). Автор даної теорії вважав, що такі ендогенні чинники, як нестача вітамінів Д, В, а також недостатнє і неправильне співвідношення солей кальцію, фосфору, фтору в їжі, відсутність або недостатність ультрафіолетових променів порушують мінеральний і білковий обміни. Наслідком цього є захворювання одонтобластів, які спочатку слабшають, а потім стають неповноцінними. Зменшується розмір і кількість одонтобластів, що приводить до порушення обміну речовин в емалі і дентині. Спочатку наступає дискальцинація, потім відбувається зміна складу органічних речовин. Теорія не має експериментального доказу. Негативні сторони цієї теорії: немає доказів, що одонтобласти є трофічними центрами зуба; теорія не пояснює ролі цукру в розвитку карієсу, локалізацію каріозних поразок і профілактичну дію фтору; не доведено, що одонтобласти неповноцінні при карієсі. Навіть в здоровому інтактному зубі можна зустріти дегенерацію одонтобластів у вигляді їх вакуолізації і атрофії.
4. Теорія А.Е. Шарпенака (1949). Шарпенак пояснював причину виникнення карієсу зуба місцевим збідненням емалі білками в результаті їх прискореного розпаду і уповільнення ресинтезу, що неодмінно приводить до виникнення карієсу у стадії білої плями. Уповільнення ресинтезу обумовлене відсутністю або низьким змістом таких амінокислот, як лізин і аргінін, а причиною посилення протеолізу є висока температура навколишнього повітря, гіпертиреоз, нервове перезбудження, вагітність, туберкульоз, пневмонія, накопичення кислот в тканинах організму (зокрема, при недостатньому надходженні в організм вітамінів групи В, в тканинах накопичується велика кількість піровиноградної кислоти), що приводить до посилення розпаду білка. Карієсогенну дію вуглеводів Шарпенак пояснює тим, що при великому їх засвоєнні підвищується потреба організму у вітаміні В1, що може викликати авітаміноз і посилення протеолізу в твердих субстанціях зуба. Негативні сторони теорії: не було підтверджено експериментально, що при карієсі у стадії плями починається протеоліз білків; автор недооцінював роль мікроорганізмів, місцевих карієсогенних чинників, і переоцінював роль загальних чинників.
5. Протеоліз-хелаціонна теорія карієсу Шатца і Мартіна (1956 р). Автори пояснювали сприйняття емалі до поразки карієсом стабільністю кальцій-білкових комплексів. Емаль зуба є невід’ємною структурою організму, яка через функціональні особливості мінералізовано більше, ніж інші тканини. При цьому мінеральні і органічні компоненти емалі знаходяться в тісному біохімічному зв’язку. Стійкість останньої може бути порушена при проникненні в емаль різних активних хімічних агентів, зокрема протеолітичних. Розвиток каріозного процесу розглядається в 2 етапи:
а) протеоліз, при якому відбувається розрив зв’язків між білками і мінералами емалі унаслідок дії бактерійних протеолітичних ферментів на білкові компоненти;

б) хелація, коли спостерігається руйнування мінеральної частини твердих тканин зуба із-за утворення комплексних з'єднань іонів металів з аніонами кислот, солями органічних кислот, амінокислотами, білками і проміжними продуктами розпаду.

Негативні сторони теорії: в даний час немає доказів першої фази каріозного процесу по Шатцу - Мартіну. При карієсі у стадії плями ні порушення ковалентних зв’язків між органічними і неорганічними речовинами, ні розпаду білка не виявлено. Недооцінюється місцева дія кислот, що утворюються під зубною бляшкою, і переоцінюється хелаціонний метод демінералізації емалі, який йде дуже поволі, в той час як руйнування твердих тканин зуба іноді відбувається вельми інтенсивно. Теорія не пояснює локалізацію карієсу, частоту поразки певних поверхонь зуба.
6. Трофоневротична теорія Е.Е. Платонова. Автор цієї теорії розглядав карієс зубів як трофоневротичний процес, який, на його думку, розвивається тільки тоді, коли порушується живлення твердих тканин зуба. Основним патогенетичним чинником Е.Е. Платонов вважав порушення нервової регуляції трофіки зубних тканин. Проте сьогодні відомо, що зуби з видаленою пульпою в строк до 17 років продовжують нормально функціонувати. Видалення пульпи як один з методів лікування ускладнених форм карієсу не приводить до структурних і функціональних змін в емалі зуба, останній продовжує функціонувати як повноцінний орган. Постійна динамічна взаємодія з ротовою рідиною забезпечує твердим тканинам депульпованого зуба високу мінералізованість, якій відповідає велика кислотостійкість, мікротвердість і структурна однорідність.
СУЧАСНА КОНЦЕПЦІЯ ЕТІОЛОГІЇ КАРІЄСУ
Ґрунтуючись на історичних теоріях, в даний час досягнуті значні успіхи у вивченні етіології і патогенезу карієсу зубів. Загальновизнаним механізмом виникнення карієсу є прогресуюча демінералізація твердих тканин зубів під дією органічних кислот, утворення яких пов’язане з діяльністю мікроорганізмів. У виникненні каріозного процесу беруть участь безліч етіологічних чинників, що дозволяє рахувати карієс поліетіологичним захворюванням.
Основними етіологічними чинниками є: 1. мікрофлора порожнини рота;  2. характер і режим харчування, вміст фтору у воді; 3. кількість і якість слиновиділення; 4. загальний стан організму; 5. екстремальні дії на організм.

Всі вищеперелічені чинники були названі карієсогенними і підрозділені на загальні і місцеві, такі, що відіграють важливу роль у виникненні карієсу

Загальні чинники:
1. неповноцінна дієта і питна вода;
2. соматичні захворювання, зрушення у функціональному стані органів і систем в період формування і дозрівання тканин зуба;
3. екстремальні дії на організм;
4. спадковість, обумовлюючи повноцінність структури і хімічний склад тканин зуба; 
5. несприятливий генетичний код.
Місцеві чинники:

1. зубна бляшка і зубний наліт, що ізолюється мікроорганізмами;

2. порушення складу і властивостей ротової рідини;
3. вуглеводні липкі харчові залишки порожнини рота;
4. резистентність зубних тканин, обумовлена повноцінною структурою і хімічним складом твердих тканин зуба;
5. відхилення в біохімічному складі твердих тканин зуба і неповноцінна структура тканин зуба;
6. стан пульпи зуба;
7. стан зубощелепної системи в період закладки, розвитку і прорізування постійних зубів.
Карієсогенна ситуація створюється тоді, коли будь-який карієсогенний чинник або їх група, діючи на зуб, роблять його сприйнятливим до дії кислот. Звичайно, пусковим механізмом є мікрофлора порожнини рота при обов’язковій наявності вуглеводів і контакті двох чинників з тканинами зуба.
В умовах пониженої резистентності зубних тканин карієсогенна ситуація розвивається легше і швидше.
Клінічно в порожнині рота карієсогенна ситуація виявляється наступними симптомами:
1. поганий стан гігієни порожнини рота;
2. рясний зубний наліт;
3. зубний камінь;

4. скупченість зубів і аномалії прикусу;

5. кровоточивість ясен.

Стійкість зубів до карієсу або карієс резистентність забезпечується:

1. хімічним складом і структурою емалі і інших тканин зуба;
2. наявністю пеллікули;

3. оптимальним хімічним складом слини і минералізующої її активності;

4. достатньою кількістю ротової рідини;

5. низьким рівнем проникності емалі зубів;

6. хорошим жувальним навантаженням і самоочищенням поверхні зубів;
7. властивостями зубного нальоту;
8. хорошою гігієною порожнини рота;
9. особливостями дієти;
10. правильним формуванням зачатків і розвитком зубних тканин;
11. своєчасним і повноцінним дозріванням емалі після прорізування зуба;

12. специфічними і неспецифічними чинниками захисту порожнини рота.
Сприйнятливість зубів до карієсу або кариєссприймання сприяють:
1. неповноцінне дозрівання емалі;

2. дієта з дефіцитом білків, макро- і мікроелементів, надлишок вуглеводів;

3. вода з недостатньою кількістю фтору;
4. відсутність пеллікули;

5. склад ротової рідини, її концентрація, в’язкість, кількість і швидкість виділення;

6. біохімічний склад твердих тканин зуба, який визначає перебіг карієсу, оскільки щільна структура при мінімальних просторах кристалічної решітки уповільнює перебіг карієсу і навпаки;

7. стан судинно-нервового пучка;
8. функціональний стан органів і систем організму в період формування і дозрівання тканин зуба;
9. неправильний розвиток зуба унаслідок загальних соматичних захворювань.
ПАТОГЕНЕЗ КАРІЄСУ

На пiдставi аналiзу piзноманiтних теоpiй i концепцiй етiологii та па- 
тогенезу каpiєсу можно зpобити висновок, що у патогенезi каpiєсу безпе- 
pечну pоль вiдiгpає комплекс таких чинникiв:
   а.) дiета, яка мiстить багато вуглеводiв, цукpу. Надлишок вуглеводiв у 
pацiонi не тiльки е пеpедумовою поpушення обмiну pечовин, особливо у 
дiтей, але й спpияе утвоpенню бактеpiального нальоту. Вiдсутнiсть 
належного гiгiенiчного догляду за зубами стимулюе утвоpення не тiльки 
хаpчового, але й бактеpiального нальоту;
   б.) наявнiсть у поpожнинi pота мiкpооpганiзмiв, здатних шляхом фер-

ментативних пpоцесiв пеpетвоpювати вуглеводи хаpчового нальоту на 
кислоти, якi спpияють демiнеpалiзацii емалi, насампеpед пpиpодних за- 
глибин, pетенцiйних дiлянок;
   в.) непpавильне фоpмування твеpдих тканин зубiв, поpушення iх будови 
пpотягом життя /знижуе iх pезистентнiсть до каpiєсу/. Комплекс ендоген-

них чинникiв, супутнi захвоpювання, неспpиятливi клiматичнi, геогpафичнi 
та геохiмiчнi умови тощо спияють пpигнiченню iмунобiологiчної pеактив
ностi оpганiзму, що зумовлює виникнення каpiєсу.

Місцеві карієсогенні чинники

Безпосередню пошкоджувальну дію на тверді тканини зубів справляють місцеві карієсогенні чинники. Найбільше карієсогенне значення (як самостійно, так і в поєднанні з іншими чинниками) мають зубні відкладення: зубний наліт і зубна бляшка.
Зубний наліт — це жовтуватого або сірувато-білого кольору м’яке клейке відкладення на поверхні зубів, що є конгломератом мікроорганізмів, клітин злущеного епітелію, лейкоцитів, суміші протеїнів і ліпідів слини з часточками їжі. М’який зубний наліт не має постійної внутрішньої структури, властивої зубній бляшці; він нещільно прикріплений до поверхні зуба, тому його досить легко можна змити струменем води або видалити кулькою з вати. Зубна бляшка є м’яким аморфним гранульованим відкладенням, що досить щільно прикріплене до поверхні зуба, від якої бляшку можна відокремити тільки шляхом механічного очищення інструментом або зубною щіткою. Коли зубна бляшка невелика, її не помітно (якщо вона не забарвлена пігментами їжі або барвниками), у разі збільшення розміру вона набуває вигляду сіруватої або жовто-сірої маси на поверхні зуба. 

У прикріпленні зубної бляшки до поверхні зуба велике значення має пелікула. Вона утворюється після прорізування зуба, тому її ще називають набутою кутикулою. Пелікула являє собою тонку органічну плівку, яка є похідним білково-вуглеводних комплексів слини — муцину, глікопротеїнів, сіалопротеїнів (S.D. Hogg, I. Lightfoot, 1988). У ній виділяють 3 шари: поверхневий і 2 прикріплені досить міцно до поверхні емалі. Припускають, що пелікула є свого роду сполучною субстанцією між зубною бляшкою та поверхнею емалі. Обов’язковою умовою утворення зубного нальоту і зубної бляшки є наявність мікроорганізмів. Експериментально було доведено, що у тварин-гнотобіонтів (вирощені в спеціальних умовах тварини, в організмі яких немає мікробів) ніколи не утворюються зубний наліт і бляшка. Численними експериментальними дослідженнями було встановлено, що в утворенні зубної бляшки можна виділити кілька стадій (I.L. Hardwick, 1985).
І стадія. Утворення безклітинної органічної плівки на поверхні емалі зуба, яку називають пелікулою, або набутою кутикулою. Звичайно для утворення пелікули необхідно від кількох хвилин до кількох годин.
ІІ стадія. На поверхні пелікули відбувається адсорбція протеїнів мікроорганізмів і епітеліальних клітин. Вони приклеюються до пелікули й поступово розпочинається ріст бактеріальних колоній. У середньому ця стадія триває декілька днів.
III стадія — утворення і формування зрілої зубної бляшки. У ній відбувається преципітація позаклітинних полісахаридів, які утворюються мікроорганізмами бляшки з глікопротеїнів слини. На цій стадії бляшка являє найбільшу небезпеку для емалі зубів, оскільки активно виділяє органічні кислоти (молочну, оцтову та ін.) і гідролітичні ферменти (протеїнази, гіалуронідазу та ін.). Утворення бляшки розпочинається з приєднання моношару бактерій до набутої пелікули або поверхні зуба. Зубна бляшка складається в основному з мікроорганізмів (до 70 %) і міжклітинного матриксу (комплекс глікозаміногліканів і протеїнів). За наявності умов зубна бляшка швидко збільшується і досягає максимуму приблизно протягом 30 діб.
Зріла зубна бляшка найчастіше має таку структуру (мал.):
1. набута пелікула, яка забезпечує зв’язок нальоту з емаллю;
2. шар палісадникоподібно розташованих волокнистих мікроорганізмів, які осідають на пелікулі;

3. густа сітка волокнистих мікроорганізмів, в якій є колонії інших видів мікроорганізмів;

4. поверхневий шар кокоподібних мікроорганізмів (Z. Broucal, J. Svejda, 1973).

G.H. Bowden (1985) поділяє всі мікроорганізми зубної бляшки на 2 великі групи:

1. ацидофільні бактерії, що здатні розвиватися в кислому середовищі й ферментувати кислоти;
2. протеолітичні бактерії, що виробляють протеїнази.

До першої групи належать молочнокислі стрептококи, лактобацили, актиноміцети, лептотрихії та коринебактерії. Другу групу становлять анаероби, що переробляють харчові протеїни й амінокислоти. Більш важливим є поділ мікроорганізмів зубної бляшки на:
1. кислототворні — ферментують вуглеводи з утворенням кислот;
2. мікроорганізми, які ферментують вуглеводи з утворенням полісахаридів: декстранів, леванів тощо.

Останні утворюють сітчасту структуру зубної бляшки. До 50 % бактеріальної флори бляшки становлять ацидофільні стрептококи з переважанням Str. Mutans і Str. sanguis (I.I. Олійник і співавт., 1983, 1986). На кількість видів і чисельність мікроорганізмів впливає наявність у порожнині рота субстратів їх харчування (вуглеводи, амінокислоти та ін.). Наприклад, у разі вживання їжі, яка містить багато сахарози, збільшується кількість зубних бляшок і в них переважають ацидофільні стрептококи.
Головними протеолітичними бактеріями є ристели, на долю яких припадає більше 30 % від загальної кількості цієї групи мікроорганізмів. Важливу роль в утворенні зубної бляшки відіграють вуглеводи. Установлено, що в осіб, які вживають багато вуглеводів із їжею (особливо сахарози), зубні бляшки утворюються порівняно швидко і у великій кількості.
Численними дослідженнями було доведено, що зубний наліт унаслідок скупчення в ньому мікроорганізмів здатний легко і швидко перетворювати вуглеводи на кислоти (молочну, оцтову, пропіонову). Утворення кислот у зубному нальоті (бляшці) і зниження при цьому рН відбувається тільки з наявності в порожнині рота вуглеводів. Легше за все мікроорганізми бляшки ферментують сахарозу, глюкозу та фруктозу.
Клітинні елементи бляшки разом із білковими клейкими телементами забезпечують її пористу структуру, що здатна пропускати через себе ротову рідину (слину, рідину їжі). Утворені мікроорганізмами позаклітинні полісахариди закривають міжклітинні проміжки в бляшці, чим сприяють накопиченню в ній органічних кислот. Таким чином, зубний наліт і особливо зубна бляшка є напівпроникними мембранами, які здатні вибірково пропускати крізь себе різні речовини. Досить легко дифундують у зубну бляшку вуглеводи, які виявляються в ній у кількостях, прямо пропорційних їх концентрації в слині та часу експозиції.
Одночасно бляшка не пропускає лужні речовини слини, що здатні нейтралізувати кислоти. Мукоїдна плівка бляшки нерозчинна в багатьох хімічних реагентах. За відсутності вуглеводів рівень рН бляшки звичайно коливається в межах, близьких до нейтрального – 7,0. Споживання вуглеводів спричинює різке підвищення кислотності бляшок, яке триває близько 30 хв, досягаючи рН 5,8 – 4,5. Після цього кисле середовище бляшки нейтралізується буферними системами слини, рН її знову досягає нейтральних значень. Якщо вживання вуглеводів повторюється, то виникає досить стійке зниження рН під зубною бляшкою, що спричинює пошкодження емалі. Розчинення емалі починається, коли рН знижується до 5,5, тому це значення рН вважають за критичне. Під бляшкою може бути і більш значне підвищення кислотності середовища. Крім того, бляшка перешкоджає проникненню до емалі лужних сполук слини, що здатні нейтралізувати кислоти, і неорганічних речовин, які постійно надходять зі слиною в емаль, відновлюючи її мінеральну структуру.
Таким чином, за відповідних умов під зубною бляшкою може утворитись і тривалий час підтримуватися такий стан, коли концентрація органічних кислот здатна розчинити мінеральні структури емалі, а протеолітичні ферменти мікроорганізмів бляшки — розщепити її органічні компоненти. На стан реакції середовища під зубною бляшкою впливають також і такі чинники, як вік бляшки, локалізація (на контактній або вестибулярній поверхні зуба), наявність і концентрація вуглеводів у порожнині рота, спроможність вуглеводів до дифузії в бляшку, буферна ємність слини. Тобто зубна бляшка значною мірою порушує функціональну рівновагу між твердими тканинами зуба (емаль) і порожниною рота, тому є значним карієсогенним чинником. Зубна бляшка здатна спричинити різноманітні імунологічні реакції. Доведено, що вона містить імуноглобуліни класів A, G, М, амілазу, лізоцим, альбумін та інші білкові субстрати. Імунофлуоресцентними методами було встановлено, що імуноглобуліни вкривають зуб і бактерії бляшки. Наприклад, мікроорганізми вкриті IgA, що надходять зі слини або ясенної рідини (Г.Д. Овруцький, В.К. Леонтьєв, 1986; І.М. Wiltont і співавт., 1988). Цей імуноглобулін є головним чинником, який перешкоджає адгезії мікроорганізмів до поверхні твердих тканин зубів (емалі) і утворенню ними колоній. З огляду на значну роль імуноглобулінів у розвитку багатьох патологічних процесів були зроблені спроби зв’язати виникнення карієсу з їх зменшенням або відсутністю (особливо IgA) у слині. Однак отримані дані суперечливі, оскільки важко пов’язати загальну багатогранну систему секреторного антитілоутворення тільки з локальними проявами в порожнині рота.
М’які зубні відкладення мають досить виражену ферментативну активність. Загальна кількість ферментів, виявлених у зубному нальоті й зубній бляшці, перевищує 50, більшість із них мають мікробне походження і представлені протеолітичними ферментами. Крім них присутні фосфатаза, нейраміназа, лактатдегідрогеназа та інші ферменти гліколітичного шляху розпаду глюкози. Під дією мікроорганізмів і ферментів глюкоза і сахароза зазнають ферментативних перетворень. Спочатку сахароза перетворюється на полісахариди типу левану та декстрану, які резервуються, а потім гідролізуються до глюкози та фруктози. У подальшому вони фосфорилюються і гліколітичним шляхом перетворюються на піруват. Надалі піруват може відновлюватися в лактат (молочну кислоту) під дією ферменту лактатдегідрогенази, декарбоксилювати в ацетат (оцтова кислота) під дією піруватдекарбоксилази або включатися в тцикл трикарбонових кислот і утворювати низку органічних кислот, у тому числі бурштинову. Остання під дією специфічних ферментів перетворюється на пропіонат. Поєднання цих кислот (молочної, оцтової, пропіонової) й утворює загальну сукупність кислих продуктів зубної бляшки, що пошкоджує мінеральні компоненти емалі. Серед них переважає молочна кислота, яка виробляється в основному стрептококами. Мабуть, карієсогенні властивості зубної бляшки пов’язані саме з нею, оскільки молочна кислота має спроможність розчиняти кальцій апатитів зубів навіть за рН вище від критичного значення.
РОЛЬ МІКРООРГАНІЗМІВ У РОЗВИТКУ КАРІЄСУ

Значна роль мікроорганізмів у виникненні карієсу була підтверджена ще роботами W. Miller, що дозволило йому в 1884 р. сформулювати хіміко-паразитарну теорію виникнення карієсу. Численними подальшими дослідженнями була досить ретельно вивчена мікрофлора каріозної порожнини і порожнини рота, що дозволило чітко з’ясувати її роль у виникненні карієсу.
Мікробіологічними дослідженнями, починаючи із середини XIX ст., у каріозних порожнинах була виявлена досить різноманітна і численна мікрофлора. На основі вивчення властивостей окремих її видів, їх поширеності в людей із каріозними порожнинами і без їх наявності було виявлено певний взаємозв’язок між окремими групами мікроорганізмів і карієсом. Насамперед це були мікроорганізми, здатні існувати в кислому середовищі та ферментувати вуглеводи, перетворюючи їх на органічні кислоти (так звані ацидофільні та ацидогенні бактерії). Найчастіше це Були деякі штами стрептококів, меншою мірою — представники інших видів — лактобацили, актиноміцети. Спроможність ферментувати вуглеводи з утворенням органічних кислот (молочної, оцтової, пропіонової) є найбільш характерною ознакою карієсогенних мікроорганізмів.
Стрептококи з каріозної порожнини вперше були виділені в 1900 p., пізніше було встановлено їх кількісне переважання (близько 50 %) серед усіх виділених штамів карієсогенних мікроорганізмів. Припущення про важливу роль стрептококів у розвитку карієсу зубів ґрунтується на їх кількісному переважанні в каріозній порожнині, ферментативних властивостях, виявленні їх більш ніж у 50 % зубних бляшок і на різних стадіях каріозного ураження. За даними G.H. Bowden (1985), стрептококи утворюють 70 % колоній, вейлонели та нейсерії — 15 %, інша мікрофлора (дифтероїди, лактобактерії та ін.) — 15 %.
Експериментально були змодельовані умови порожнини рота in vitro в хемостаті (так звана штучна порожнина рота), де вивчались особливості росту і карієсогенної дії деяких мікроорганізмів. Спроможність спричинювати демінералізацію зубів була встановлена тільки в деяких видів ацидогенних мікроорганізмів, наприклад, найсильнішою вона була в Str. mutans. Переконливі експерименти з метою доведення ролі мікроорганізмів у розвитку карієсу були проведені F. Orland і співавторами (1964) на тваринах-гнотобіонтах. Було встановлено, що в таких стерильних тварин, хоча вони і знаходилися на карієсогенній дієті (харчування з переважанням легкозасвоюваних вуглеводів), карієс не виникав. У той же час у контрольній групі тварин, що знаходились у нестерильних умовах на такій самій дієті, практично в 100 % випадків виникав карієс. Для з’ясування карієсогенної активності окремих видів мікроорганізмів їх по одному штаму вводили з їжею тваринам-гнотобіонтам (так зване моноінфікування, коли в організмі тварини є тільки один вид мікробів). Як виявилося, більшість видів мікроорганізмів, виділених із порожнини рота, взагалі не спричиняли розвитку карієсу, за винятком кислототворних бактерій (стрептококи, лактобацили та деякі інші). Найвищу карієсогенну активність у таких моноінфікованих тварин було встановлено в разі введення стрептококів, особливо штаму Str. mutans. Цей штам спричинює найбільш швидкий розвиток карієсу з великою кількістю (до 75 %) уражених зубів. У наш час властивості цього штамму стрептококка вивчені дуже детально і доведено його виняткову роль у виникненні карієсу.
Str. mutans найчастіше виявляють на поверхні емалі, де він становить велику частку мікрофлори зубної бляшки. Він переважає серед інших мікроорганізмів і в матеріалі, отриманому з ямок, фісур емалі, міжзубних проміжків, тобто місць найчастішої локалізації карієсу. Дуже важливим є той факт, що Str. Mutans звичайно відсутній на поверхні непошкодженої емалі, якщо на ній немає бляшки. Було проведено багато досліджень, в яких встановлена кореляція індексів поширеності карієсу з наявністю Str. mutans у порожнині рота. Була також доведена спроможність Str. mutans до адгезії на поверхні зубів за рахунок синтезу ними позаклітинних полімерів, наприклад декстранів. Необхідно зазначити, що й інші види карієсогенних мікроорганізмів можуть синтезувати з вуглеводів (особливо із сахарози) високополімерні глюкани (декстрани, левани), гіалуронову кислоту. Такі полімери дають можливість карієсогенним бактеріям приклеюватися до твердих тканин зубів (до емалі) й утворювати матрикс зубної бляшки.
В умовах експерименту на тваринах P. Keye (1962) встановив, що стрептококи, які продукують декстран, мають більш високу карієсогенну активність. Подібні, характерні для Str. mutans властивості, Але виражені меншою мірою, мають інші карієсогенні штами стрептококів (наприклад, Str. sanguis, Str. salivarius, Str. mulleri та деякі інші). У каріозних порожнинах і слині хворих на карієс зубів булла виявлена значна кількість лактобацил. В умовах експерименту була доведена їхня висока ацидогенність, ацидофільність і спроможність спричиняти карієсоподібні пошкодження емалі. У людей з активним перебігом каріозного процесу виявлено більш високий вміст лактобактерій у слині, ніж у здорових. На підставі визначення кількості кислототворних бацил у слині був розроблений тест так званого лактобацилярного числа, що може бути показником активності каріозного процесу або ж схильності до розвитку карієсу. Хоча лактобацили мають такі активні властивості, їх не можна вважати головним мікробним агентом карієсу.
Експериментами на тваринах-гнотобіонтах було доведено, що карієсогенну активність мають лише кілька штамів лактобацил (Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus casei). Було також установлено головну роль лактобацил у руйнуванні каріозним процесом дентину. Як відомо, стрептококи становлять майже половину всієї мікрофлори зубної бляшки, лактобактерії — тільки 1 %. Виділені з каріозної порожнини стрептококи мають спроможність в умовах експерименту швидко розмножуватися; вже через добу після культивації вони спричинюють під бляшкою різке підвищення кислотності — до рН 3,4. Лактобацили досягають такого рівня кислотності лише через 3 — 4 доби, однак така невелика їх кількість здатна давати дуже значний карієсогенний ефект. Припущення про можливу роль інших мікроорганізмів у розвитку каріозних уражень ґрунтуються головним чином на тому, що багато представників мікрофлори порожнини рота мають ацидофільну активність і теоретично можуть викликати демінералізацію емалі. На користь цього припущення свідчить і факт полімікробності зубних бляшок. Деякі з цих видів резидентної мікрофлори здатні викликати карієс у тварин-гнотобіонтів, Але їхня роль у розвитку карієсу в людини ще недостатньо з’ясована.
КЛАСИФІКАЦІЇ КАРІОЗНОГО ПРОЦЕСУ
1. Топографічна.
а) карієс у стадії плями (біле, пігментоване);
б) поверхневий карієс;
в) середній карієс;
г) глибокий карієс.
2. Анатомічна.
а) карієс емалі;
б) карієс дентину;
в) карієс цементу кореня зуба.
3. По локалізації.
а) фісурний;
б) апроксимальний;
в) пришийковий.
4. По характеру перебігу.
а) швидкоплинний;
б) повільно текучий;
в) стабілізований.
5. По ступеню активності.
I – компенсований карієс;
II – субкомпенсований;
III – декомпенсований.
Каріес емалі, дентину і цементу
Класифікація Блека по локалізації:
1-й клас – каріозні порожнини у області природних фіссур молярів і премолярів, а також в сліпих ямках різців і молярів;
2-й клас – каріозні порожнини, розташовані на контактних поверхнях молярів і премолярів;
3-й клас – порожнини, розташовані на контактних поверхнях різців і іклів без порушення цілісності ріжучого краю;
4-й клас - порожнини, розташовані на контактних поверхнях різців і іклів з порушенням цілісності кута і ріжучого краї коронки;

5-й клас – порожнини, розташовані в пришийкових областях всіх груп зубів.
ПАТОЛОГІЧНА АНАТОМІЯ КАРІОЗНОГО ПРОЦЕСУ

Стадія білої плями (Macula cariosa).

5 шарів в білій каріозній плямі:

1-й – поверхневий, характеризується найбільшою стабільністю, в кристалі гідроксиапатита збільшується кількість гідроксильних груп, зменшується зміст фтору, об’єм мікропросторів складає 1,75-3 % при нормі 1 %. У даній зоні знаходяться ділянки демінералізації, дисмінералізації і ремінералізації;
2-й – підповерхневий, в цій зоні спостерігається зменшення змісту кальцію в порівнянні з нормою, об’єм мікропросторів збільшується до 14 %. Різко зростає проникність емалі;
3-й – центральний, це зона максимальних змін, ще більш знижується зміст іонів кальцію в порівнянні з нормою, об'єм мікропросторів складає 20-25 %. Зона характеризується високим рівнем проникності;
4-й – проміжний, в даній зоні об'єм мікропросторів складає 15-17 %.
5-й – внутрішній шар або зона блискучої емалі, це зона відносного благополуччя, об’єм мікропросторів складає 0,75-1,5 %.

У всіх зонах кристали гідроксиапатиту зазнають ті або інші зміни:
- порушення орієнтації кристалів в структурі гідроксиапатитів;
- зміна форми кристалів і їх розмірів;
- ослаблення міжкристалічних зв’язків;
- поява нетипових для нормальної емалі кристалів;
- зменшення мікротвердості емалі в ділянці білої плями і пігментованої плями, причому мікротвердість зовнішнього шару змінюється менше мікротвердості підповерхневого шару.

Необхідно відзначити, що змін з боку пульпи, зокрема в структурі і стані одонтобластів, в судинах і нервових закінченнях при карієсі у стадії білої плями не виявлені.

Поверхневий карієс (Caries superficialis)
При поверхневому карієсі визначається ділянка деструкції емалі без порушення емалеводентинного з’єднання і без змін в дентині. При прогресуванні процессу відбувається руйнування емалеводентинного з'єднання, і виникає наступна стадія каріозного процесу.
Середній карієс (Caries media)

Середній карієс характеризується трьома зонами, які виявляються при дослідженні шліфа зуба в світловому мікроскопі:

1-а – розпаду і демінералізації;
2-а – прозорого і інтактного дентину;
3-а – замісного дентину і змін в пульпі зуба.
У 1-й зоні – видно залишки зруйнованого дентину і емалі з великою кількістю мікроорганізмів. Дентинні трубочки розширені, заповнені бактеріями. Дентинні відростки одонтобластів піддаються жировій дистрофії. Розм'якшення і руйнування дентину інтенсивніше відбувається уздовж емалеводентинного з'єднання, що клінічно визначається нависаючими краями емалі, маленьким вхідним отвором в каріозну порожнину. Під дією ферментів, що виділяються мікроорганізмами, відбувається розчинення органічної речовини демінералізованого дентину.
У 2-й зоні спостерігається руйнування дентинних відростків одонтобластів, де знаходиться величезна кількість мікроорганізмів і продуктів їх розпаду. Під дією ферментів, мікроорганізмами, що виділяються, відбувається розчинення органічної речовини демінералізованого дентину. По периферії каріозної порожнини дентинні канальці розширюються і деформуються. Глибше розташовується шар ущільненого прозорого дентину – зона гіпермінералізації, в якій дентинні канальці значно звужені і поступово переходять в шар інтактного (незміненого) дентину.
У 3-й зоні відповідно осередку каріозного ураження утворюється шар замісного дентину, який відрізняється від нормального здорового дентину менш орієнтованим розташуванням дентинних канальців.
У пульпі зуба також визначаються деякі зміни, вираженість яких залежить від глибини каріозної порожнини. При карієсі у стадії білої плями і поверхневому карієсі змін в судинно-нервовому пучку не виявляється. А ось при середньому карієсі мають місце виражені морфологічні зміни в нервових волокнах і судинах пульпи. Відповідно вогнищу каріозного процесу утворюється шар замісного дентину, який відрізняється менш орієнтованим розташуванням дентинних канальців. На цій підставі деякі автори називають його міррегулярним дентином. При світловій мікроскопії також виявляється дезорієнтація і зменшення кількості одонтобластів в ділянці відповідно осередку ураження.
Глибокий карієс (Caries profunda)

При дослідженні шліфа зуба з глибокою каріозною порожниною в світловому мікроскопі виявляються, як і при середньому карієсі, три зони:

1-а – розпаду і демінералізації;
2-а – прозорого і інтактного дентину;
3-а – замісного дентину і змін в пульпі зуба.

Слід зазначити, що при глибокому карієсі виявляються більш виражені зміни в пульпі зуба, ніж при середній глибині порожнини як в твердих тканинах зуба, так і в пульпі зуба. У судинно-нервовому пучку зміни мають схожість з гострим запаленням, аж до повного розпаду осьових циліндрів нервових волокон.
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