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Кариес корня – прогрессирующее повреждение, обнаруживаемое в 

любом участке поверхности корня зуба, омываемой жидкостью рта. Согласно 
прогнозам экспертов ВОЗ, проблема кариеса корня зуба среди населения 
старших возрастных групп неуклонно растет [11]. Это обусловлено 
неудовлетворительной гигиеной ротовой полости у значительной части 
населения, недостатком эффективных методов профилактики рецессии 
десны, высокой распространенностью и интенсивностью болезней 
периодонта у старших возрастных групп и др.[17,20]  

Цель исследования – провести анализ отечественной и зарубежной 
литературы, посвященной исследованиям теоретических аспектов кариеса 
корня зуба, для определения современных тенденций развития данной 
проблемы.  

Материал и методы  
Проанализировали 95 (20-отечественных и 75 зарубежных) 

литературных источников, опубликованных в период с 1964 по настоящее 
время. В рассмотренных публикациях представлены эпидемиологические 
показатели, классификации, предрасполагающие факторы кариеса корня, 
особенности микроструктуры твердых тканей корня зуба при кариесе.  

Результаты и обсуждение  
В результате проведенного анализа литературы получены следующие 

данные.  
Эпидемиология кариеса корня  
Результаты эпидемиологических исследований, отражающие 

распространенность и интенсивность кариеса корня противоречивы по 
причине неоднородного состава обследуемых групп и из-за существующих 
различий в методах эпидемиологических обследований пациентов с данной 
патологией [20]. В 1989 году Международной ассоциацией 
стоматологических исследований (IADR) было рекомендовано предоставлять 
информацию о количестве присутствующих зубов, зубов с рецессией, зубов с 
кариесом корня, поверхностей корня, пораженных кариесом, а также о 
количестве беззубого населения [20,53]. Вместе с этим, некоторые авторы 
предлагали учитывать дополнительные критерии: а) разделение процесса на 
активный и неактивный; б) коронковые реставрации следует отнести к 
пломбированию корневого кариеса при условии перекрытия материалом 
границы эмаль-цемент не менее чем на 3 мм; в) кариес, развивающийся по 
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краям пломбы в области корня и коронки, не является кариесом корня[20,55]. 
В научных исследованиях в ряде случаев применяли индексы RDF (Root, 
Decay, Filling) и RCI (Root, Caries, Index)[18,20,43,53-56]. В таблице 1 
представлены результаты эпидемиологических исследований кариеса корня 
зуба по данным различных авторов [17,18,20,30, 34,36,41, 42, 46, 
55,59,60,62,63, 65,80,81, 88,89].  

Таблица 1  
Эпидемиологические показатели кариеса корня.  

 
Классификации кариеса корня зуба  
В настоящее время известно несколько классификаций кариеса корня 

зуба (табл. 2). [6,17,34,36, 58,72-74,76,89]  
Таблица 2  
Классификации кариеса корня зуба.  
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Следует отметить, что в Международной классификации 

стоматологических заболеваний (ICD-DA, WHO 1995) кариес корня 
рассматривается в разделе КО2 Кариес зубов. Кариес корня в данной 
классификации обозначается термином «К02.2 Кариес цемента». [14]  

В русскоязычной литературе описываемая нами патология обычно 
обозначается как «кариес корня», в англоязычной-«root caries».  

Предрасполагающие факторы  
Billings R.J. разделил основные факторы риска кариеса корня на 3 

группы: 1. Биологические факторы (состав зубного налета, уровень секреции 
слюны, данные Ph слюны, буферная емкость слюны, наследственные 
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факторы). 2. Поведенческие факторы (гигиеническое поведение, общее 
осознание здоровья, привычки питания, социально-культурное поведение, 
психологическое сознание). 3. Индивидуальные факторы (общее здоровье, 
проблемы мобильности, координации, понимания, проведенное 
периодонтологическое лечение, функциональные нарушения). Чем 
разнообразнее факторы риска, тем сильнее выражен кариес корня [28,58].  

Мы считаем целесообразным деление предрасполагающих факторов 
корневого кариеса на 2 группы в зависимости от их влияния на окружение 
коронки и окружение корня. Факторами, влияющими на окружение коронки, 
следует считать микроорганизмы зубного налета, кариесогенные продукты, 
недостаток поступления фтора в организм, изменение качественных и 
количественных характеристик ротовой жидкости. [18,20].  

Результаты исследований I. Statum, D.Banting, Burt B., Ismail A. 
показали, что с понижением концентрации фтора в питьевой воде 
интенсивность и распространенность кариеса корня достоверно возрастают 
[5,6,24]. Fejerskov O., Nyvad B. высказали предположение о «местном 
действии» постоянного употребления фторированной воды [4,36]. Jensen 
ME., Papas AS., Joshi A. И. др. сообщают, что углеводсодержащие продукты 
способны усугубить кариесогенную ситуацию на поверхности 
корня[4,49,58,77,78].  

Влияние микроорганизмов зубного налета на твердые ткани корня 
практически аналогично таковому при развитии кариеса в области коронки 
зуба [4,6,18,27,33,48,89]. Микроорганизмы зубного налета являются одним из 
ведущих факторов в развитии болезней периодонта, которые в свою очередь 
способствуют обнажению корневых поверхностей. Некоторые исследователи 
полагают, что есть различия между микроорганизмами, связанными с 
кариесом поверхности корня и кариесом коронки зуба. Особое внимание 
ученых привлекли микроорганизмы группы Actinomyces 
[18,29,32,50,57,83,85,89]. При ранних поражениях поверхности корня 
преобладают граммположительные микроорганизмы, обнаруживается Act. 
naeslundii. В запущенных случаях также присутствует преимущественно 
граммположительная флора, особенно Str. mutans, кроме того, много 
Prevotella, Bacteroides[83,85].По данным L. Laurisch в мягком дентине 
находится больше Str. mutans и лактобацилл, чем в плотном дентине, а 
кожеподобные поражения имеют промежуточную микрофлору. Str. mutans и 
лактобациллы в большем количестве встречаются в придесневых и (или) 
глубоких полостях, чем в прикоронковых и (или) мелких [58]. Овруцкий Г. 
Д. с соавторами также указывают на преобладание Act. viscosus, Act. 
naeslundii, Act. species(до 40-50%) в кариозных полостях поверхности корня, 
не отвергая при этом значительной роли Str. mutans, Str. sangvis [5]. По 
мнению Чепурковой О. А., видовой состав микрофлоры зубной бляшки у 
96,6% пациентов с кариесом корня отличается от такового у пациентов без 
кариеса корня и представлен ассоциацией различных бактерий с Enterococcus 
faecalis [19]. Многие авторы в настоящее время склоняются к тому, что пока 
не установлена преобладающая роль какого-либо определенного 
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микроорганизма в развитии кариеса корня [21,26,33,66,69,87,89]. Так в 
исследованиях Aamdal-Scheie A., Fejerskov O и др. на поверхностях как 
здоровых так и пораженных кариесом обнаженных корней обнаружены 
Prevotella int., Prevotella mel., Fusobacterium nuc., Campilobacter rect, 
Capnocytophaga spp., Act. viscosus, Act. naeslundi,  

Streptococcus spp., Str. mutans, Str. Sangvis, Str.mitis, Str.sobrinus, 
Lactobacillus spp., Candida. [ 21].  

Получены данные о положительной корреляции между низкой 
скоростью слюноотделения и частотой поражения корней зубов кариесом. 
Изучалась распространенность кариеса корня у лиц с заболеваниями, 
вызывающими гипосаливацию (синдром Шегрена) или требующими приема 
препаратов, понижающих слюноотделение (антидепрессанты, антиязвенные, 
кардиологические, антигистаминные, диуретики, антипсихотические и др.) 
[18,36,37,65,79,89,91,94]. Однако некоторые исследователи отрицают 
существование достоверной зависимости между скоростью слюноотделения 
и частотой поражения корней зубов кариесом, но указывают на повышенное 
содержание Str. mutans,, Lactobacillus spp., Candida в слюне при кариесе 
цемента по сравнению со слюной лиц, не имеющих кариеса корней[55,86].  

Для возникновения кариеса корня обязательным условием является 
наличие потери зубодесневого прикрепления. Следовательно, потеря 
прикрепления и предрасполагающие к этому неудовлетворительная гигиена 
рта, болезни периодонта, пожилой возраст, анатомические особенности 
зубочелюстной системы являются важными факторами риска, влияющими на 
окружение корня. [4, 7, 12, 15, 18, 19, 22, 25, 34-36, 44, 47, 51, 52, 59, 64, 68, 
72 80, 84, 87, 93]. Сотрудниками кафедр терапевтической стоматологии 
БГМУ установлена статистически достоверная положительная взаимосвязь 
распространенности кариеса корня с возрастом пациентов, тяжестью 
болезней периодонта и степенью потери зубодесневого прикрепления 
[2,9,10]. В то же время, Muya R.J.и др. не обнаружили кариес корня у 
пациентов с обширной возрастной рецессией десны в некоторых группах 
населения. Авторы справедливо полагают, что рецессия десны не приводит к 
возникновению кариеса корня без воздействия необходимых для этого 
факторов окружающей среды [69,89].  

Согласно данным Чепурковой О. А., наиболее вероятными факторами 
риска кариеса корня среди прочих являются: периодонтальный карман 
глубиной до 4мм, высокая кариесогенность зубного налета, плохая гигиена 
рта, низкая резистентность зубов к кариесу, съемные протезы с опорой на 
зубы без искусственных коронок, частый прием углеводов (более 9-ти раз в 
день), курение, возраст старше 45-ти лет, мужской пол, поражения ЖКТ, 
эндокринная патология [19]. На более частое поражение кариесом корня 
мужчин указывают также Narhi TO., Vehkalahti, MM., а по данным Katz R.V. 
частота данной патологии несколько выше среди женщин (старше 45 лет) 
[54,55,71].  

В литературе встречаются сообщения о наличии корреляции между 
поражением зубов корневым кариесом и кариесом коронки зуба 
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[24,25,81,89]. Рассматривался также вопрос о распространенности и 
интенсивности кариеса корня среди лиц с системной патологией (сахарный 
диабет, поражения желудочно-кишечного тракта, Синдром Шегрена, 
сердечно-сосудистые, психосоматические, онкологические и другие 
заболевания)[18, 58,61,79]. Авторы не сообщают о прямом влиянии общей 
патологии на возникновение корневого кариеса, но не отрицают 
опосредованной роли системных заболеваний (через изменение свойств 
слюны, реактивности организма) в развитии кариеса 
корня[13,17,18,58,61,79,90]. Курение, жевание табака некоторые 
исследователи относят также к факторам риска кариеса корня, так как 
вредные привычки приводят к ослаблению местных и общих защитных 
барьеров и значительно ухудшают гигиеническое состояние рта[19,92].  

Микроструктура тканей зуба при кариесе корня  
Степень минерализации цемента ниже, чем дентина. У шейки зуба 

располагается бесклеточный цемент, его граница с дентином выражена не 
четко. По периферии корневого дентина расположен так называемый 
зернистый слой Томса. Он состоит из слабо обызвествленых участков, 
проходящих в виде полоски вдоль дентинно-цементной границы. В корневом 
дентине особенно выражено терминальное ветвление дентинных трубочек по 
сравнению с коронковым. Все эти особенности микроструктуры корневого 
дентина и цемента объясняют распространение кариозного процесса в корне 
зуба преимущественно вдоль поверхности корня, а не в глубину. Даже 
обширные по площади поражения корня редко распространяются в глубину 
тканей более чем на 0,5 — 1мм[23].  

Плотность расположения дентинных трубочек корневого дентина 
постепенно снижается от шейки зуба к верхушке корня (почти в 5 раз). 
Физиологическое образование склерозированного дентина начинается 
именно в корневом дентине и особенно выражено в области шеек зубов при 
болезнях периодонта [3,18,89]. Некоторые исследователи выделяют тонкий 
гиалиновый (стекловидный) слой в дентине корня между зернистым слоем 
Томса и цементом, наиболее четко он определяется в пришеечной половине 
корня[1]. Обнаружено увеличение кристаллов гидроксиаппатита и 
повышение содержания фтора в поверхностной зоне поражения 
корней[67,72,75,91]. На обнаженном корне как при кариесе, так и без него 
может обнаруживаться зона гиперминерализации (толщина более 20-35мкм), 
тогда как в необнаженных корнях она отсутствует[36,45,67,72].Возможно, 
этими факторами частично объясняется медленное течение кариеса корня. 
После оголения корня цемент может теряться вследствие механического 
разрушения. Таким образом, поверхность оголенного корня может быть 
представлена не цементом, а дентином, который более чем эмаль, 
восприимчив к деминерализации [2].  

Рикота Ю.Н. подробно описывает состояние тканей зуба при 
различных стадиях кариеса корня. При начальном поражении происходит 
процесс деминерализации с частичным сохранением тонкого слоя 
гиперминерализованного цемента, прилегающего к дентину, в пульпе 
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изменений нет[16,17]. В отличие от начального кариеса эмали, который пато-
морфологически представлен в виде треугольного очага поражения, в 
цементе образуется участок деминерализации прямоугольной формы, 
захватывающий всю толщину цемента[2]. Поверхностный кариозный дефект 
корня характеризуется разрушением цементно-дентинной границы и 
появлением зон распада, деминерализации прозрачного и интактного 
дентина, в корневой пульпе наблюдается увеличение количества липидных 
гранул в одонтобластах, появляются очаги минерализации, начальные 
изменения ультраструктуры нервных волокон. При глубоком кариесе корня 
можно различить зону распада и деминерализации, прозрачного, 
гипоминерализованного, интактного, заместительного дентина. В 
поверхностном слое пульпы появляются колонии бактерий, вакуолизация и 
нарушение расположения одонтобластов, разрушение мембранных структур. 
Увеличивается продукция коллагена и минерализация, уменьшается доля 
основного вещества, появляются сосудистые признаки гиперемии пульпы. 
Даже на стадии глубокого кариеса корня изменения в корневой пульпе 
существенно не снижают ее функциональную состоятельность[16,17]. 
Приостановившийся кариес корня морфологически идентичен 
приостановившемуся кариесу эмали с отложениями аморфного 
кристаллического вещества в деминерализованных участках[2].  

О деструкции кристаллов гидроксиаппатита и расслоении 
коллагеновых волокон при кариесе корня сообщают Furseth R., Johansen 
E.[31,38-40]. Роль коллагеназы в разрушении органических веществ цемента 
и дентина подчеркивается некоторыми исследователями, причем отмечается 
повышение активности данного фермента в деминерализованных 
тканях[18,48]. При кариесе корня потеря минералов из твердых тканей под 
действием микроорганизмов происходит быстрее, чем при кариесе коронки. 
Это объясняется тем, что кристаллы гидроксиаппатита в дентине и цементе 
корня сгруппированы менее плотно и меньше минерализованы, чем ткани 
коронки [4,70,84,89,91]. Критический показатель Ph, при котором начинается 
процесс деминерализации для цемента зуба и корневого дентина равен 6,2-
6,7 (для эмали в среднем 5,5) [18].  

Заключение  
1. Эпидемиологические показатели кариеса корня зуба в различных 

возрастных группах варьируют следующих пределах: распространенность-от 
10,2% до 100%, интенсивность-от 0,07 до 1,63, среднее число зубов с 
кариесом корня-от 2,0 до 4,3, RCI-от 2% до 38%, RDF-от 15 % до 87%. По 
данным сотрудников кафедр терапевтической стоматологии БГМУ 
максимальная распространенность кариеса корня отмечается в возрастных 
группах 45-54 года (20,1%) и 55-64 года (35,2%).  

2. Современные классификации кариеса корня не предусматривают 
разделения кариеса корня в зависимости от локализации поражения по 
отношению к десневому краю (ниже или выше края десны). Между тем этот 
признак кариеса корня влияет на выбор тактики лечения.  
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3. Сочетание множества предрасполагающих факторов оказывает 
влияние на степень риска возникновения кариеса корня.  

4. При кариесе корня выявлены особенности микроструктуры твердых 
тканей зуба.  
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