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В настоящее время еще не опровергнута точка зре
ния, согласно которой первопричиной развития кари
еса является эндогенный фактор. Напомним, что сто
ронником ее был И.Г.Лукомский [1]. Положительную 
трактовку этого вопроса поддерживают и многие дру
гие авторы [2,3,4,5], которые приводят для этого дос
таточно убедительные аргументы.

Признав правомерной данную концепцию, следует 
считать, что первичные признаки развития кариеса 
должны иметь место в краевой зоне пульпы, где сос
редоточены обменные кровеносные микрососуды и 
центинобласты, осуществляющие метаболические 
процессы между кровью и дентином. Например, И.Г. 
Л у конский считнл, что даже на стадии кариозного 
пятна можно отметить изменения в дентинобластах. 
Однако, н в этом случае нет достаточных оснований 
считать данные изменения первопричиной или следс
твием развития кариеса. Следует отметить, что окон
чательное решение этого спорного вопроса еще долго 
будет являться проблематичным, ибо в настоящее 
время мы не располагаем техническими возможностя
ми, которые бы позволяли осуществить визуальное 
наблюдение за развитием кариозного процесса от его 
начала до завершения.

Тем не менее, представляется возможным внести в 
решение данной проблемы определенную ясность, 
что является содержанием работы.

Материал и методы. 10 зубов с явными признака
ми среднего кариеса в хронической форме развития, 
удаленных по ортодонтическим показаниям (кафедра 
пропедевтики хирургической стоматологии Украин
ской медицинской стоматологической академии) у 
людей в возрасте 25-45 лет, промывали в физиологи
ческом растворе, а затем отсекали у них примерно 
половину корня для оптимального диффундирования 
в пульпу и твердые ткани фиксирующего раствора, в 
качестве которого служил 4% раствор глютарового 
альдегида на фосфатном буфере. Спустя 2 суток, пос
ле промывки в фосфатном буфере зубы подвергали 
декальцинации хелатообразующим агентом (Трилон- 
Б). По окончании декальцинации из коронковой час
ти зуба с помощью лезвия безопасной бритвы выреза
ли участки, пораженные кариесом, которые дополни
тельно фиксировали в 1% р-ре четырехокиси осмия, 
после чего их пропитывали и заключали в эпон-812, 
согласно требований, предъявляемых в трансмисси
онной электронной микроскопии. Полученные с бло

ков серии полутонких срезов окрашивали толуиди- 
новым синим.

Результаты и их обсуждение. В предыдущей ста
тье, посвященной анализу структурной организации 
краевой зоны пульпы интактного зуба человека, нами 
сделан акцент на положении о том, что морфологи
ческие проявления реакции пульпы на повреждение 
твердых тканей в первую очередь должны наблю
даться в субодонтобластическом, так называемом бес
клеточном слое Вейля, который с одной стороны не
посредственно связан с дентинобластами,а с другой - 
отделен слоем уплотненной соединительной ткани от 
центральной пульпы [6]. В справедливости этого по
ложения легко убедиться, изучая данную зону пуль
пы на полутонких срезах.

Прежде всего, обращает на себя внимание то, что в 
краевой зоне пульпы при хроническом среднем карие
се отчетливо выявляются изменения в пределах, соот
ветствующих проективному положению пораженного 
кариесом дентина, в стороны от которого краевая зона 
пульпы соответствует структуре интактного зуба. В 
данном реактивном участке краевой зоны пульпы отк
лонению от нормального состояния подвержены кро
веносные микрососуды, аморфное вещество субодон- 
тобластического слоя и сами дентинобласты. Не нуж
дается в особых доказательствах то, что изменения в 
аморфном БЄЩ&СТВ6 и в слое дентннобластов являют 
ся следствием реакции кровеносных микрососудов, в 
связи с чем оценка последних имеет первостепенное 
значение.

Примечательным является факт, свидетельствую
щий о том, что реакция микрососудов наиболее от
четливо выявляется со стороны собирательных венул, 
заложенных в строме подлежащего от зоны Вейля 
«клеточного» слоя краевой пульпы. Общим состояни
ем для них является дилатация с развитием гипере
мии, к частным морфологическим признакам которой 
относится агрегация в их просветах форменных эле
ментов крови с возникновением сладжирования эрит
роцитов в отдельных местах (рис. 1). На отдельных 
полутонких срезах удавалось обнаружить в подобном 
состоянии посткапиллярные венулы, проходящие че
рез слой Вейля от дентннобластов к указанным соби
рательным венулам. Данные факты могут являться 
косвенным свидетельством наличия в данной зоне ге- 
момикроциркуляторного русла звеньев, осуществля
ющих шунтирующий кровоток, благодаря которому 
развитие гиперемической реакции в обменных микро
сосудах будет приводить к избыточному поступлению 
крови в емкостные сегменты гемомикроциркулятор- 
ного русла, приводя к их расширению. Следует отме
тить, что данная реакция показательно типична для 
начальной стадии воспалительного процесса.

Обычно данная стереотипная реакция обеспечива
ет доставку к очагу поражения лейкоцитарных эле
ментов, среди которых ведущую роль играют лимфо
циты, полиморфноядерные лейкоциты (нейтрофилы)
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Рис. 1. Дентине-пульпарная зона зуба, пораженного 
средним хроническим кариесом. Полутонкий срез. Ок
раска толуидиновым синим. 06.10, ок.5:

1 -  плащевой дентин.;
2- припулъпарная зона дентина, в дентинных ка

нальцах которой находятся сместившиеся в них ден
тинобласты;

3 — слой дентинобластов;
4 -  микрогеморрагические очаги в субоодонтобласти- 

ческом слое Вейля.

и моноциты. Для того, чтобы они могли выйти из кро
веносного русла в окружающую соединительную 
ткань, предварительно должен произойти местный 
застой крови (стаз), приводящий к краевому стоянию 
лейкоцитов в просвете микрососуда, а затем -  к их ди- 
аиедезу. Данная реакция во всей своей полноте отме
чена в наших наблюдениях.

Фактическим подтверждением сказанного могут 
служить регулярно встречающиеся в пери васкуляр
ной зоне субодонтобластического слоя микрогемор
рагические очаги и инфильтрация соединительной 
ткани иммунокомпетентными клетками, представ
ленными в основном лимфоцитами, среди которых 
находятся нейтрофилы и макрофаги.

Местная сосудистая реакция, которая, подчеркива
ем, не охнатывает всю окружность краевой зоны пуль
пы, а ограничивается местом проекции пораженного 
кариесом дентина, приводит не только к миграции 
форменных элементов крови в окружающую соедини
тельную ткань, но является причиной и повышенной 
гидратации интерстиция субодонтобластического 
слоя Вейля. При этом вся совокупность данных явле
ний (микрогеморрагические очаги, лимфоцитарная 
инфильтрация и гидратация межклеточного вещества 
в указанной зоне) приводит в отдельных местах к де
формации «клеточного» субодонтобластического слоя 
и небольшому смещению его в область центральной 
пульпы, вследствие чего слой Вейля становится нес
колько шире. Нередко в нем рядом с одонтобластами в 
матриксе аморфного вещества встречаются локально

ограниченные округлой формы вакуоли, которые при
водят к расслоению клеточных и фибриллярных эле
ментов соединительной ткани, вызывая при этом ком
прессию и деформацию дснтинобластов (рис. 2). Оче
видно, что они являются следствием избыточного об
разования в аморфном веществе свободной жидкости.

Но особого рассмотрения заслуживают те измене
ния, которым подвержены дентинобласты. Прежде 
всего отмечено, что наиболее выраженные явления 
повышенной гидратации наблюдаются в аморфном 
веществе, которое непосредственно контактирует с 
ними и переходит в их межклеточное пространство. В 
результате гидратации последнего происходит не 
только расслоение клеток в слое дентинобластов, но и 
разрушение пограничной мембраны, что приводит к 
образованию прямых каналов поступления жидкости 
в предентин. Морфологически это выражается в появ
лении светлых бесструктурных очагов в его матриксе. 
Наряду с этим нередко можно было отмстить взаимос- 
вязанные очаги гидратации предентнна ц около- 
пульпарного дентина (рис. 3). В последнем случае они 
появляются в органическом матриксе его пеобызвест- 
вленных слоев, где образуются различные но форме и 
размерам пустотелые каверны, в пределах которых 
дентинные канальцы подвергаются деструкции.

Процессы дезинтеграции и деструкции дентиноблас
тов нс ограничиваются отмеченными выше морфоло
гическими проявлениями. По нашему мнению, они яв
ляются только причиной более существенной и приме
чательно специфической альтерации дентинобластов 
и связанных с ними структур. На нолутонкнх срезах 
отчетливо видно, что во многих местах поражения 
слой дентинобластов оказывается частично или пол
ностью опустошенным, в связи с чем су боодо нтобл ас - 
тический слой Вейля расширяется до границы с прс- 
дентином (рис. 1 и 4). Однако, это не является следс
твием полной деструкции дентинобластов. В действи
тельности к этому приводит их смещение и втягива
ние на различную глубину в дентинные канальцы, в 
результате чего дентинобласты приобретают вытяну
тую продольно-удлиненную, стержненидную форму.

Рис. 2. Дентино-пулъпарная зона зуба, пораженного 
средним хроническим кариесом. Полутонкий срез. Ок
раска толуидиновым синим. 06.10, ок.5:

1- плащевой дентин;
2 -  предентин;
3 -  слой дентинобластов;
4 -  вакуолизация аморфного вещества субодонтоб

ластического слоя.
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Рис. 3. Краевая зона пульпы зуба, пораженного сред
ним хроническим кариесом. Полутонкий срез. Окраска 
толуидиновым синим. 06.20. ок.5:

1- пустотелые каверны в припулъпарном дентине;
2 -  зоны повышенной гидратации в предентине;
3 -  ядра сместившихся в дентинные канальцы ден- 

тинобластов.
д и а м е т р  к о т о р о й  с о о т в е т с т в у е т  п р о с в е т у  д е н т и н н ы х  
к а н а л ь ц е в .  П р и  это м  п р е д с т а в л я е т с я  в о з м о ж н ы м  о п р е 
д е л и т ь  г лу б и ну  их  п р о н и к н о в е н и я  в д е н т и н н ы е  к а 
н альц ы  ио п о л о ж е н и ю  я д ер ,  к о т о р ы е  и м е ю т  и н т е н с и в 
ную и а х и х р о м а ти ч е с к у ю  о к р а с к у .  П о  э т о м у  п р и зн а к у  
м о ж н о  судить , что  одни  из н и х  о к а з ы в а ю т с я  н а х о д я 
щ и м и с я  гл у б о к о  в п р и п у л ь п а р н о й  зо н е  п л а щ е в о г о  д е н 
ти на ,  др у ги е  п р о н и к а ю т  на  н е б о л ь ш у ю  гл у о и н у ,  а т р е 
т ь и  н а х о д я т с я  в п р е д е л а х  п р е д е н т и н а .

В о б щ и х  ч е р т а х  э т о  у н и к а л ь н о е  в с в о е м  р оде  я в л е 
ние  о тм еч ен о  в о т д е л ь н ы х  и с т о ч н и к а х  л и т е р а т у р ы  [71, 
о д н а к о ,  и л л ю с т р а ц и и ,  к о т о р ы е  п р и в о д я т  а в то р ы ,  в ы г 
л я д я т  н е д о с т а т о ч н о  р а з б о р ч и в ы м и  и, ч т о  в а ж н е е  в с е 
го, в л и т е р а т у р е  о т с у т с т в у ю т  п о п ы т к и  о б ъ я с н и т ь  
д а н н ы е  ф акты .  П о э т о м у  и в с в я з и  с те м ,  что  д а н н о е  
я в л е н и е  п р е д с т а в л я е т ,  по  н а ш е м у  м н е н и ю , о с о б ы й  
и н т е р е с  в п л а н е  и з у ч е н и я  п а т о г е н е з а  к а р и е с а ,  м ы  
п о п р о б у е м  н а й т и  ем у  у д о в л е т в о р и т е л ь н о е  н а  д а н н ы й  
м о м е н т  о б ъ я с н е н и е .

С о гл а с н о  д а н н ы м  л и т е р а т у р ы  [8 ,9 ] ,  о д н о  из  о т л и ч и й  
п у л ь п ы  зу б а  с о с т о и т  в т о м ,  ч т о  к р о в я н о е  и м е ж к л е 
т о ч н о е  ( и н т е р с т и ц и а л ь н о е )  д а в л е н и е  в н ей  в н о р м е  
п р е в ы ш а е т  с о о т в е т с т в у ю щ и е  п о к а з а т е л и  д р у г и х  о р г а 
нов ,  но п о к а  н е и зв е с т н о ,  к а к и м и  з н а ч е н и я м и  х а р а к т е 
р и з у е т с я  д а в л е н и е  т к а н е в о й  ж и д к о с т и  в  д е н т и н н ы х  
к а н а л ь ц а х .  М о ж н о  п р е д п о л о ж и т ь ,  что ,  у ч и т ы в а я  з а м 
к н у т о с т ь  д е н т и н н ы х  к а н а л ь ц е в  н а  д е н т и н о - э м а л е в о 
ц е м е н т н о й  гр а н и ц е ,  д а в л е н и е  в н и х  и п у л ь п е  в н о р м е  
б у д е т  у р а в н о в е ш е н н ы м  в о п р е д е л е н н ы х  п р едел ах .  Н о  
в с л у ч а е  р а з в и т и я  в п у л ь п е  в о с п а л и т е л ь н о й  р е а к ц и и  
г и д р о с т а т и ч е с к о е  д а в л е н и е  в н ей  с у щ е с т в е н н о  в о з р а с 
тает .  Д о п у с т и м ,  ч т о  д а н н ы й  п р о ц е с с  р а з в и в а е т с я  пр и  
ц е л о с т н о с т и  т в е р д ы х  т к а н е й  зу б а .  В э т и х  у с л о в и я х  
м е ж т к а н е в а я  ж и д к о с т ь  д о л ж н а  р а с п р е д е л я т с я  р а в н о 
м е р н о  ср ед и  в сех  т к а н е в ы х  о т с е к о в  з у б а  ( ц е н т р а л ь 
ная  п у льп а ,  с л о й  В е й л я ,  с л о й  д е н т и н о б л а с т о в ,  п р е 
д е н т и н ,  д е н т и н н ы е  к а н а л ь ц ы  п л а щ е в о г о  д е н т и н а ) ,  а 
с т а л о  бы ть ,  и г и д р о с т а т и ч е с к о е  д а в л е н и е  в н их  при 
в о зр о с ш е м  его  з н а ч е н и и  б у д е т  у р а в н о в е ш е н н ы м .  С о в 
сем  и н а я  с и т у а ц и я  в о з н и к а е т  п р и  н а р у ш е н и и  ц е л о с 
т н о с т и  т в е р д ы х  т к а н е й ,  с о п р о в о ж д а ю щ а я с я  р а с к р ы т и 
ем д е н т и н н ы х  к а н а л ь ц е в .  Н е т р у д н о  с е б е  п р е д с т а в и т ь ,

что  п р и  э т о м  и з б ы т о к  ж и д к о с т и  в пульпе н а й д е т  себе  
п у т ь  о т т о к а  по  д е н т и н н ы м  к а н а л ь ц а м ,  в к о т о р ы х  в р е 
з у л ь т а т е  э т о г о  г и д р о с т а т и ч е с к о е  д а в л е н и е  с н и з и т с я .
Э то  п р и в е д е т  к  п о я в л е н и ю  р а з н и ц ы  в г и д р а в л и ч е с 
к о м  г р а д и е н т е  п о  о бе  с т о р о н ы  от с л о я  д е н т и н о б л а с 
то в ,  что  я в и т с я  с и л о й ,  в о з д е й с т в у ю щ е й  н а  н и х  в н а п 
р а в л е н и и  д е н т и н н ы х  к а н а л ь ц е в  с д а л ь н е й ш е й  их  э к с 
т р а к ц и е й  на  г л у б и н у ,  с о о т в е т с т в у ю щ у ю  р а з н и ц е  д а в 
л е н и я .

В ы д в и н у т о е  н а м и  п р е д п о л о ж е н и е  о п р и р о д е  ф е н о 
м е н а  п е р е м е щ е н и я  д е н т и н о б л а с т о в  в п о л н е  с о г л а с у 
е т с я  с н а ш и м и  д а н н ы м и ,  с о г л а с н о  к о т о р ы м  в п л а щ е 
вом д е н т и н е  п р и  с р е д н е м  и х р о н и ч е с к о м  к а р и е с е  п р о 
и с х о д я т  з н а ч и т е л ь н ы е  д е с т р у к т и в н ы е  и з м е н е н и я ,  
п р и в о д я щ и е  к  о б р а з о в а н и ю  в н ем  р а с щ е л и н ,  т р е щ и н  и S 3  
р а с с л о е н и й ,  с о п р о в о ж д а ю щ и х с я  р а з р ы в о м  д е н т и н н ы х  Е  
к а н а л ь ц е в .  В с в я з и  с тем , что в л и т е р а т у р е  д а н н ы й  ф е -  (о) 
и о м ен  не п о л у ч и л  с о о т в е т с т в у ю щ е г о  о п р е д е л е н и я ,  мы К  
п р е д л а г а е м  в ы д е л и т ь  его  к а к  о п р е д е л е н н о е  зв е н о  в па- (о) 
т о г е н е зе  к а р и е с а  п о д  н а з в а н и е м  г и д р а в л и ч е с к о й  э к с -  Ї З  
т р а к ц и и  д е н т и н о б л а с т о в .  2 а

П р и в е д е н н о е  в ы ш е  о п и с а н и е  в е р о я т н ы х  с о б ы ти й ,  
с в я з а н н ы х  с н а р у ш е н и е м  б а л а н с а  в н е с о с у д и с т о й  ц ир -  ^  
к у л я ц и и  ж и д к о с т и ,  р а с с м а т р и в а е т  их в м а с ш т а б е  в с е 
го зуба ,  т о г д а  к а к  п р и  р а з в и т и и  ср е д н е г о  х р о н и ч е с к о 
го к а р и е с а  мы и м е е м  д е л о  с л о к а л ь н ы м ,  о г р а н и ч е н н ы м  
о п р е д е л е н н ы м и  п р е д е л а м и  у ч а с т к о м  т к а н е в ы х  с т р у к 
тур .  П р а в о м е р н ы  л и  н а ш и  п р е д п о л о ж е н и я  по  о т н о ш е 
н и ю  к д а н н о й  п р о б л е м е ?  П о л о ж и т е л ь н ы й  о т в е т  на 
э т о т  в о п р о с  д о с т а т о ч н о  а р г у м е н т и р о в а н  те м и  к о н 
к р е т н ы м и  ф а к т о р а м и ,  к о т о р ы е  н а м и  и з л о ж е н ы  при  
а н а л и з е  а л ь т е р а т и в н ы х  я в л е н и й  в к р а е в о й  зо н е  п уль-  
пы пои с р едн ем  х р о н и ч е с к о м  к ариесе .

В з а к л ю ч е н и е  п о п ы т а е м с я  у в я з а т ь  п о л у ч е н н ы е  нами 
д а н н ы е  с т р а д и ц и о н н ы м  в о п р о с о м ,  к о т о р ы й ,  по  наш е- 
м у  м н е н и ю , о к о н ч а т е л ь н о  н е  р еш ен : к а к и е  ф а к т о р ы ,  
э н д о г е н н ы е  и л и  э к з о г е н н ы е ,  я в л я ю т с я  и з н а ч а л ь н ы м и  
в п а т о ге н е зе  к а р и е с а ?  И з в е с т н о ,  что  в н а с т о я щ е е  в р е 
м я  п о д а в л я ю щ е е  б о л ь ш и н с т в о  с п е ц и а л и с т о в  я в л я ю т 
ся  с т о р о н н и к а м и  э к з о г е н н о й  к о н ц е п ц и и ,  на о с н о в е  ко
то р о й  р а з р а б о т а н ы  м е р о п р и я т и я  но  п р о ф и л а к т и к е  ка-

Рис. 4. Краевая зона пульпы зуба, пораженного сред
ним хроническим кариесом. Полутонкий срез. Окраска 
толуидиновым синим. 06.20, ок. 5:

1- дентинные канальцы, содержащие ядра сместив
шихся бластов;

2 -  предентин;
3 -  агрегация эритроцитов в просвете посткапил

лярной венулы.
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риеса. Тем не менее, перспектива решения самой 
проблемы требует рассмотрения и противоположной 
точки зрения, тем более, что в ее пользу можно при
вести достаточно много убедительных аргументов. 
Основным из них является тот факт, что при равных 
условиях в ротовой полости поражению кариесом 
подвержены только отдельные зубы, более того -  в 
подавляющем большинстве случаев поражение карие
сом отдельного зуба носит локальный характер. Кста
ти, подобная избирательность свойственна многим 
системным заболеваниям организма. Яркий тому при
мер -  язвенная болезнь. Это объясняется предраспо
ложенностью к поражению определенного органа или 
отдельных его территориальных зон. Не вдаваясь в 
подробности этого сложного вопроса, ограничимся за
мечанием, что кариес зубов может являться частным 
случаем проявления какого-то системного заболева
ния. Пусковым механизмом при этом могут служить 
нейро-вазомоторные дисфункции в ограниченных 
местах краевой зоны пульпы зуба. В начале данные 
расстройства должны выражаться в сужении прека- 
пиллярных артериол в краевой зоне пульпы зуба, что 
неминуемо повлечет за собой нарушение трофики в 
слое дентинобластов. Где и какие структуры будут ис
пытывать в первую очередь недостаток питательных 
веществ? Ответ известен -  в наиболее отдаленных 
участках твердых тканей зуба. Мы полагаем, что этой 
зоной первичного поражения является дентинноэма
левая граница, что будет проявляться в изменении 
структуры эмали. В дальнейшем развитие кариозного 
процесса будет зависеть от внешних факторов, сово
купность которых определит форму его течения. По
вышенная кислотность, патогенные штаммы микроор
ганизмов в этих условиях способны проявить свое 
деструктивное действие на обнажившийся дентин. 
При этом дентинные канальцы становятся путями 
проникновения в пульпу, а стало быть, во внутрен
нюю среду организма, антигенных начал, которыми не 
обязательно должны быть сами патогенные микроор
ганизмы [10]. С этого момента в пульпе начинает раз
виваться воспалительный процесс, основу которого 
составляет местная реакция иммунной системы орга
низма. Морфологическим проявлением ее являются 
описанные нами факты. Приоритетом данной работы 
является дальнейшее изучение состояния краевой зо
ны пульпы зуба в норме и при кариозном поражении.
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Резюме
Широке використання серійних напівтонких зрізів 

декальцинованих зубів, поміщених в епоксидну смо
лу, дозволило встановити, що у крайовій зоні пульпи 
зубів, уражених середнім хронічним карієсом, чітко 
виражені морфологічні ознаки, які свідчать про роз
виток локальної запальної реакції, що відповідає ура
женій зоні дентину. Найбільш специфічні альтератив
ні явища спостерігаються з боку дентинобласТів, які 
зазнають зміщення на різну глибину в дентинні ка- 
нальці, що супроводжується руйнуванням прикордон
ної мембрани між шаром дентинобластів та преденти- 
ном. Здійснена спроба обґрунтувати ендогенну кон
цепцію етіопатогенезу карієсу.

Summary
Wide use of serial half-thin sections of decalcified te

eth made in epon-812, has allowed to establish, that in a 
regional zone of a pulp of teeth struck with an average 
chronic caries, morphological attributes showing of de
velopment of local inflammatory reaction, appropriate 
injured zone of a dentine distinctly are expressed. The 
most specific alterative phenomena are marked from the 
party dentinoblasts, which are exposed to shift on vario
us depth in dentinal tubulis, that is accompanied by des
truction of a boundary membrane between a layer of den
tinoblasts and predentin. The attempt is undertaken to 
prove the endogenic concept of an etiopathogenesis of a 
caries.
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