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«Mira» фирмы «Tescan» (Чехия) с микрорентгеноспектральным анализатором «INCA Energy 350» фирмы 
«Oxford Instruments Analytical» (Великобритания). 

Результаты. Выявлено: достоверное увеличение углерода, кислорода и других легких элементов в по-
верхностном слое эмали в области активных кариозных поражений в сравнении с интактной эмалью и по-
верхностным слоем эмали приостановившихся кариозных поражений; достоверное снижение содержания 
кальция, фосфора, соотношения Са/Р коэффициента в поверхностном слое эмали в области активных кари-
озных поражений в сравнении с интактной эмалью и поверхностным слоем эмали в области приостановив-
шихся кариозных поражений. Не выявлено достоверных различий по содержанию углерода, кислорода, 
кальция, фосфора, хлора в поверхностном слое интактной эмали и эмали в области приостановившегося 
бесполостного кариеса. 

Ключевые слова: активный кариес, неактивный кариес, химический состав, ICDAS II, ранние кариоз-
ные поражения. 

THE CHEMICAL COMPOSITION OF THE SURFACE LAYER 
OF ENAMEL DEPENDING ON ITS FUNCTIONAL STATE 

N. N. Pustovoitova, V. V. Kitel 

Belarusian State Medical University, Minsk, Republic of Belarus 

Objective: to study the chemical composition of the surface layer of enamel in dental caries depending on the 
activity of carious lesions. 

Material and methods. The chemical composition of the surface layer of enamel in teeth samples with arrested 
(n = 15) and active (n = 15) caries was studied using the high resolution SEM «Mira» by the firm «Tescan» (Czech Re-
public) with the micro spectral analyzer «INCA Energy 350» of the firm «Oxford Instruments Analytical» (Great Britain). 

Results. We have revealed reliable increases in carbon, oxygen and other light elements in the surface layer of the 
enamel at the area of active carious lesions in comparison with intact enamel and arrested carious lesions; significant 
decreases in the content of calcium, phosphorus, ratio of Ca / P coefficient for the surface layer of the enamel of active 
carious lesions in comparison with intact enamel and arrested carious lesions. We have revealed no reliable differences 
in the content of C, O, Ca, P, CI in the surface layer of intact enamel and that at the area of arrested no cavity caries. 

Key words:  active caries, arrested caries, chemical composition, ICDAS II, early carious lesions. 
 
 

Введение 
В основе поддержания постоянства соста-

ва и структуры эмали, а также возникновения и 
развития кариеса зубов лежат процессы ре- и 
деминерализации [1, 3, 4]. Знание составных 
компонентов эмали, ее химического состава и 
структуры обуславливает понимание процес-
сов, происходящих в эмали, как в норме, так и 
при кариесе [6, 10]. 

При кариесе эмали первоначально проис-
ходит снижение содержания неорганических 
веществ, в основном, за счет уменьшения коли-
чества кальция и фосфора во всех ее слоях, при 
этом отмечается, что поверхностный слой эма-
ли кариозного поражения более минерализован 
по сравнению с ее глубокими слоями [1, 10]. 

По данным M. A. R. Buzalaf (2011), про-
цессы де- и реминерализации происходят в про-
странствах между кристаллами гидроксиапатита, 
которые заполнены водой и органической мат-
рицей [10, 11]. В результате кариесогенной ситу-
ации кристаллы гидроксиапатита эмали раство-
ряются и образуются микрополости в ее подпо-
верхностном слое. В то же время на поверхности 
эмали откладываются кристаллы фторапатита, 
приводя к формированию именно подповерх-
ностного кариозного поражения [1, 3]. 

Процессы де- и реминерализации также 
происходят постоянно на поверхности уже об-

разовавшегося кариозного поражения и в зави-
симости от того, какие из них преобладают, 
предопределяется скорость его развития. Если 
преимущественно распространены процессы 
деминерализации, кариозное поражение про-
грессирует. Если воздействие факторов риска 
минимально и не вызывает потерю минераль-
ных веществ, то такое кариозное поражение 
стабильно. Характеризуя функциональное со-
стояние эмали, в зависимости от преобладания 
тех или иных процессов, сами кариозные по-
ражения дифференцируют на активные и при-
остановившиеся (неактивные) [1, 6, 13]. При 
этом по клинико-визуальным характеристикам 
поверхности эмали оценивается интенсивность 
потери минеральных веществ в конкретном 
кариозном поражении [5, 6, 10, 13]. 

Активность кариозного поражения отражает 
интенсивность потери минеральных веществ в 
области кариозного поражения на момент 
осмотра и определяет скорость его прогрессиро-
вания в зависимости от степени воздействия 
факторов риска в данный момент времени. 

Основным клиническим критерием актив-
ности кариозного поражения, помимо измене-
ния цвета эмали, является потеря блеска при 
высушивании, наличие шероховатости в обла-
сти поврежденной поверхности. Не послед-
нюю роль в морфологии поврежденной эмали 
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играет изменение ее химического состава. Не-
смотря на значительное количество исследова-
ний, посвященных изучению эмали при кариесе, в 
том числе и ее химического состава [1, 3, 4, 11, 
12], в отечественных и зарубежных литературных 
источниках отсутствуют сведения о качественных 
и количественных изменениях элементного со-
става поверхностного слоя эмали кариозных по-
ражений в зависимости от их активности. 

Цель исследования 
Изучить химический состав поверхностно-

го слоя эмали при кариесе зубов в зависимости 
от активности кариозных поражений. 

Материалы и методы 
Изучение химического состава поверхност-

ного слоя эмали в образцах зубов с приостано-
вившимся (неактивным) и активным кариесом 
проводилось на базе Испытательного Центра 
Государственного научного учреждения «Ин-
ститут порошковой металлургии» (г. Минск). 

Подготовка зубов для исследования про-
ходила по общепринятой методике [1, 3]. C 
целью сохранения поверхностного слоя эмали 
удаление зуба было щадящим. Обеззаражива-
ние проводилось в растворах антисептиков, 
согласно инструкции фирм производителей. 
Зубы промывались проточной водой, освобожда-
лись от мягких тканей. С целью остановки био-
химических процессов в образцах и для предот-
вращения артефактов, присущих при химической 
фиксации образцов, хранение осуществлялось в 
стеклянной таре с притертой крышкой при тем-
пературе не выше -10 °С [3, 9]. 

Из общего числа удаленных зубов (n = 50) 
для участия в эксперименте отобрано 10 образцов. 
Критериями включения в эксперимент явились: 

Гладкая поверхность зубов (проксималь-
ная, вестибулярная, оральная). 

Бесполостной кариес эмали (код 02, 02А 
по модификации ICDAS, 2010). 

Светло-коричневый цвет кариозных по-
ражений. 

С использованием разработанной нами 
модификации системы ICDAS (2010) [5, 6] 
отобранные образцы распределили на 2 груп-
пы: А (Active, активный) – группа с активным 
кариесом (n = 5) и N (Nonactive, неактивный) – 
зубы с приостановившимся (n = 5) кариесом. В 
качестве группы контроля Группа Н (Healthy, 
здоровый) были взяты интактные участки эма-
ли этих же зубов (n = 10). 

Химический состав поверхностного слоя 
эмали определяли на сканирующем электронном 
микроскопе высокого разрешения «Mira» фирмы 
«Tescan» (Чехия) с микрорентгеноспектральным 
анализатором «INCA Energy 350» фирмы «Oxford 
Instruments Analytical» (Великобритания). По-
грешность метода в данном случае составляет 5–
7 относительных процентов [3, 9]. 

Статистическая обработка полученных 
данных проводилась на персональной ЭВМ с 
использованием статистических пакетов «Ex-
cel» и «Statistica», 10.0. Для описания количе-
ственных показателей использовали среднее 
значение (М), стандартное отклонение (SD), а 
для показателей с распределением, отличаю-
щимся от нормального — медиана (Ме) и ниж-
няя и верхняя квартили [LQ/UQ]. Для анализа 
достоверности различий среди сравниваемых 
групп использовали критерии Краскела–Уоллиса. 
Критическим уровнем значимости при проверке 
статистических гипотез считали p < 0,05. 

Результаты и их обсуждение 
В результате проведенного рентгеноспек-

трального анализа поверхностного слоя эмали во 
всех изученных группах было выявлено, что ос-
новными химическими элементами являются 
углерод, кислород и другие легкие элементы. На 
втором месте в процентах по массе выявлен 
кальций, на третьем — фосфор (таблица 1). 

Таблица 1 — Содержание химических элементов в поверхностном слое эмали интактной, при ак-
тивном и приостановившемся кариесе зубов (в % по массе) 

Элементы Статистические показатели Группа А Группа N Группа Н
C, O, другие 

легкие элементы 
М (SD) 78,79 (11,62) 57,77 (10,58) 58,78 (9,4)

Me [LQ / UQ] 83,50 [67,60 / 88,00] 55,90 [49,50 / 60,20] 56,00 [52,50 / 60,70]

Са М (SD) 11,31 (8,52) 26,14 (8,45) 25,94 (6,47)
Me [LQ / UQ] 7,4 [1,8 / 31,5] 21,15 [21,15 / 32,7] 27,60 [24,70 / 29,90]

Р М (SD) 7,54 (4,09) 14,45 (2,99) 14,81 (2,66)
Me [LQ / UQ] 5,90 [4,7 / 10,9] 15,25 [14,4 / 16,25] 15,40 [14,30 / 16,80]

Са/Р 
 

М (SD) 11,31 (8,52) 1.75 (0,32) 1,71 (0,30)
Me [LQ / UQ] 1,52 [1,02 / 1,771, 2] 1,79 [1,67 / 1,951,3] 1,78 [1,70 / 1,822,3]

Na М (SD) 1,01 (0,73) 0,42 (0,33) 0,25 (0,18)
Me [LQ / UQ] 0,90 [0,50 / 1,50] 0,40 [0,30 / 0,45] 0,30 [0,00 / 0,4]

S М (SD) 0,22 (0,55) 0,44 (0,87) 0,27 (0,57)
Me [LQ / UQ] 0,00 [0,00 / 2,60] 0,20 [0,00 / 0,50] 0,00 [0,00 / 2,20]

Сl М (SD) 1,2 (0,89) 0,43 (0,17) 0,48 (0,2)
Me [LQ / UQ] 1,00 [0,20 / 3,90] 0,43 [0,00 / 0,70] 0,50 [0,00 / 1,00]

Примечание. Группа А — группа с активным кариесом; группа N — группа с приостановившимся ка-
риесом; группа Н — контрольная группа; C — углерод; O — кислород; Ca — кальций; P — фосфор; Са/Р — 
кальций-фосфорный молярный коэффициент; Nа — натрий; S — сера; Cl — хлор; М — среднее значение; 
SD — стандартное отклонение; Ме — медиана; LQ — нижняя квартиль; UQ — верхняя квартиль 
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Таблица 2 — Сравнение содержания химических элементов в поверхностном слое эмали интактной, 
при активном и приостановившемся кариесе зубов (в % по массе)* 

Элементы 
Группы сравнения 

А_O, C, легкие элементы Са Р Са / Р Na Cl S 
А – N p = 0,000 p = 0,000 p = 0,000 p = 0,001 p = 0,000 p = 0,000 p = 0,001
А – Н p = 0,000 p = 0,000 p = 0,000 p = 0,005 p = 0,000 p = 0,000 p = 0,706
N – Н p = 0,407 p = 0,524 p = 0,836 p = 0,323 p = 0,018 p = 0,167 p = 0,007

* — в соответствии с критерием Краскела–Уоллиса при р < 0,05 
 
 

Содержание углерода, кислорода и других 
легких элементов было максимальным в по-
верхностном слое эмали при активном беспо-
лостном кариесе и превышало в 1,3–1,4 раза 
содержание углерода, кислорода и других лег-
ких элементов в поверхностном слое приоста-
новившегося кариеса и интактной эмали (кри-
терий Краскела–Уоллиса, p = 0,00). Достовер-
ных различий в содержании легких элементов 
в поверхностном слое эмали при приостано-
вившемся кариесе и интактной эмали выявлено 
не было (p = 0,41) (таблицы 1 и 2). 

Среднее содержание кальция в поверх-
ностном слое эмали при приостановившемся 
бесполостном кариесе сопоставимо с концен-
трацией кальция интактных участков эмали 
исследуемых зубов (p = 0,52). Содержание 
кальция в поверхностном слое эмали при ак-
тивном бесполостном кариесе ниже в 2,3 раза 
содержания кальция как в интактной эмали в 
соответствии с критерием Краскела–Уоллиса 
(p = 0,00), так и в поверхностном слое эмали 
при приостановившемся кариесе (p = 0,00) 
(таблицы 1 и 2). 

Средняя концентрация фосфора в поверх-
ностном слое эмали при приостановившемся 
бесполостном кариесе сопоставима с концен-
трацией фосфора интактных участков эмали 
исследуемых зубов. Содержание фосфора в 
поверхностном слое эмали при активном кари-
есе ниже в 1,9–2,0 раза содержания фосфора 
как в интактной эмали, так и в поверхностном 
слое эмали при неактивном кариесе (критерий 
Краскела–Уоллиса, р < 0,05) (таблицы 1 и 2). 

Соотношение кальций/фосфорного моляр-
ного коэффициента в поверхностном слое эма-
ли при активном кариесе было достоверно ни-
же, чем при приостановившемся кариозном 
поражении и интактной эмали (p < 0,005) (таб-
лицы 1 и 2). Различия в Са/Р молярном коэф-
фициенте в поверхностных слоях приостано-
вившегося кариеса и интактной эмали не до-
стоверны (p = 0,52) (таблица 2). 

При активном кариесе наблюдается досто-
верное увеличение содержания натрия, хлора и 
незначительное снижение содержания серы 
(p < 0,001) (таблицы 1 и 2). 

Из вышеизложенного видно, что наиболее 
значимые изменения в химическом составе 

поверхностного слоя эмали наблюдаются в 
области активного кариозного поражения по 
сравнению с интактной эмалью. Происходит 
увеличение количества углерода, кислорода и 
других легких элементов, составляющих орга-
ническую основу эмали, а также натрия и хло-
ра. Снижение содержания неорганических ве-
ществ указывает на преобладание процессов 
деминерализации и свидетельствует об интен-
сивных ионных замещениях минеральных 
компонентов. Это подтверждается уменьшени-
ем при активном кариесе, по сравнению с ин-
тактной эмалью, кальция на 56 %, фосфора — 
на 49 %. Аналогичную тенденцию наблюдали 
исследователи, изучающие химический состав 
эмали при кариесе [1, 3, 4, 11, 12]. 

Изменения химического состава эмали, 
связанные с потерей минеральных компонен-
тов гидроксиапатита из очага поражения, при-
водят к деструкции эмали не только на микро-, 
но и на макроуровне, что проявляется измене-
ниями визуальных характеристик кариозного 
поражения в клинике. Так, при активном бес-
полостном кариесе эмали вне зависимости от 
цвета (от белого до черного) поверхность ка-
риозного поражения матовая (без блеска) при 
высушивании, шероховатая при зондировании. 
На микроуровне в рельефе эмали преобладают 
углубления, формируются микрополости (ри-
сунок 1б, г, е). 

Поверхностный слой приостановившегося 
бесполостного кариеса эмали имеет схожее с 
интактной эмалью строение (рисунок 1а, в, д) и 
химический состав. Различия в содержании 
кальция и фосфора в поверхностном слое при-
остановившегося кариеса в сравнении с ин-
тактной эмалью статистически не достоверны 
(р > 0,05). Следовательно, в данный момент 
времени преобладают процессы реминерали-
зации, такой кариес не требует лечения и при 
контроле пациентом факторов риска возникно-
вения кариеса зубов может находиться в неак-
тивном состоянии длительное время. Клиниче-
ски выявляется кариозное пятно различного 
цвета (от белого до черного). Для пятна харак-
терна блестящая при высушивании, гладкая при 
зондировании поверхность (рисунок 1а), что 
также соответствует, за исключением цвета, ха-
рактеристикам неповрежденной эмали. 
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По химическому составу поверхностный 
слой интактной эмали и эмали в области при-
остановившегося бесполостного кариеса имеет 
сходное строение. Достоверных различий по 
содержанию углерода, кислорода, кальция, 
фосфора, хлора — не выявлено (р > 0,05). 

Следовательно, в клинической практике 
врачу-стоматологу необходимо дифференци-
ровать бесполостной кариес эмали на актив-
ный и приостановившийся (неактивный). 

К сожалению, исключить факторы риска 
возникновения кариеса зубов невозможно, так 
как, в отличие от этиологического фактора, 
факторы риска всегда присутствуют. 

Так, например, невозможно добиться 
полного отсутствия зубного налета на по-
верхности зубов, единственное, что мы можем 
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делать — это контролировать его регулярной 
чисткой зубов, чтобы микроорганизмы, со-
держащиеся в этом налете, не успевали раз-
рушить твердые ткани зуба. Углеводы необ-
ходимы, но при частом приеме (чаще 5–6 раз 
в сутки) углеводистой пищи это увеличивает 
риск развития кариеса зубов. Поэтому моти-
вация происходит по основным факторам 
риска с целью их контроля, чтобы они не 
успевали навредить твердым тканям зубов. 

Активный бесполостной кариес эмали тре-
бует проведение лечебно-профилактических ме-
роприятий согласно «Клиническому протоколу 
диагностики и лечения пациентов (взрослое 
население) на терапевтическом стоматологи-
ческом приеме в амбулаторных условиях Рес-
публики Беларусь» (№ 1245 от 26.12.2011 г.). 
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Цель: изучить влияние сыворотки крови человека на структуру синовиальной среды сустава крыс. 
Материалы и методы. Эксперимент проведен на трех группах белых лабораторных крыс по 12 в каж-

дой группе. Всем животным в левый коленный сустав вводилась сыворотка крови человека, в правый (кон-


