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Особенности твердых тканей временных 
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Резюме:
Цель. Особенности микроскопического строения эмали и дентина интактных временных зубов, которые являются 
причиной их пониженной кариесрезистентности.
Материалы и методы. Изучение актуальной информации в электронных базах данных Google Scholar и PubMed 
было произведено в процессе систематического обзора литературы. Отобраны и включены статьи, содержание 
которых касается распространенности кариеса временных зубов и связь кариеса со структурой твердых тканей 
зуба.
Результаты. Рассмотрено 327 публикаций. После анализа литературы по критериям включения, итоговое 
количество составило 52.
Выводы. Исходя из проанализированных данных, строение твердых тканей временных зубов является 
предрасполагающим фактором для возникновения и развития кариеса. Уменьшение толщины эмали и 
дентина, увеличение в них концентрации органического матрикса, вследствие неполноценной минерализации, 
микропористость эмали, аномалии развития слоев дентина, увеличение количества гипоминерализованных и 
неравномерных участком, недоразвитость пульпы, нарушение функции одонтобластов, повышенная адгезия 
микроорганизмов к поверхности эмали  – все эти особенности способствуют быстрому и прогрессированному 
развитию кариеса временных зубов.
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Abstract:
Aim. Features of microscopic structure of enamel and dentin of intact temporary teeth, which are the cause of their reduced 
caries resistance.
Materials and methods. Current information in the electronic databases Google Scholar and PubMed was examined through 
a systematic literature review. Articles with content related to the prevalence of dental caries in temporary teeth and the 
relationship between caries and tooth hard tissue structure were selected and included.
Results. A total of 327 publications were reviewed. After analyzing the literature according to the inclusion criteria, the final 
number was 52.
Conclusions. Based on the analyzed data, the structure of the hard tissues of temporary teeth is a predisposing factor for 
the occurrence and development of dental caries. Decreased thickness of enamel and dentin, increased concentration of 
organic matrix in them due to incomplete mineralization, microporosity of enamel, abnormal development of dentin layers, 
increased number of hypomineralized and irregular areas, underdevelopment of pulp, impaired function of odontoblasts, 
increased adhesion of microorganisms to the enamel surface – all these features contribute to the rapid and progressive 
development of caries in temporary teeth.
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ВВЕДЕНИЕ
На сегодняшний день кариес считается наиболее 

распространенной стоматологической проблемой, при-
чины которой еще до конца не изучены. Несмотря на 
современные методы лечения и профилактики, данное 
заболевание только прогрессирует с каждым днем. По 
поводу этиологии кариеса было выдвинуто множество 
теории, но до конца не выяснено, какие факторы боль-
ше всего способствуют развитию кариеса зубов. Таким 
образом, можно сказать, что кариес – это полиэтиоло-
гическое, широко распространенное заболевание, ко-
торое является результат адгезии микробной бляшки 
к поверхности зуба с последующей ее деминерализа-
цией, путем метаболизма пищевых углеводов до кислот 
[8, 40]. Данное заболевание возникает после прорезы-
вания зубов и возможно не только в постоянных зубах, 
но и во временных [1, 39]. Тяжелый ранний детский ка-
риес поражает множество гладких поверхностей зубов 
у детей возрастом до 5 лет, что приводит в дальнейшем 
к неприятным последствиям [6, 36]. Конечно, кариес 
может быть в любом возрасте, но дети более подвер-
женны этому заболеванию, так как появление и распро-
странение раннего кариеса временных зубов во многом 
зависит от социального статуса семьи, места житель-
ства, пищевого рациона ребенка, знаний о профилак-
тике стоматологических заболеваний и особенностях 
гигиены полости рта у родителей [18]. По различным 
статистическим данным с увеличением выборки ис-
следуемых детей кариес временных зубов преобладал 
над кариесом постоянных [33]. Заболеванию наиболее 
подвержены дети дошкольного возраста, в возрастных 
группах от 1 до 3 лет и от 4 до 7 лет. Начиная с 2-х лет, 
кариесом поражаются естественные углубления и при-
шеечная область, которые связаны с наличием в этих 
зонах зубных отложений. Кариес пришеечной области 
часто распространяется по всей шейки зуба, данное за-
болевание является циркулярным или «бутылочным» 
кариесом, который возникает после долгого кормле-
ния ребенка сладкими смесями из бутылки [5]. В связи 
с этим по статистическим данным у детей в возрасте 
двух лет передняя группа зубов поражена кариесов 
в 37% случаев, и с возрастом ребенка тенденция к дан-
ному заболеванию только возрастает [4]. Уже в возрас-
те 5 лет данное заболевание наблюдалось у 60% про-
центов детей, а к 6 годам это число достигает 83% [1, 7, 
32, 50]. Высокий уровень распространенности и интен-
сивности кариеса временных зубов обусловлен отсут-
ствием однозначного ответа на вопрос этиологии забо-
левания [27]. Особое внимание необходимо уделить та-
ким факторам, как: действие кислот, вырабатываемых 
микроорганизмами, состав слюны, иммунитет ребенка 
и строение самих тканей зуба, предрасполагающие 
к развитию кариеса. За последние 15 лет на эту тему 
было проведено множество исследований, которые бу-
дут отражены в данной статье.

ЦЕЛЬ
Анализ распространенности и интенсивности кари-

еса у детей. Особенности строения временных зубов, 
которые обуславливают их пониженную кариесрези-
стентность и быстрое распространение патологическо-
го процесса.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Изучение публикаций, полученных посредством 

поиска в электронных базах данных Google Scholar, 
PubMed, а также пристатейных списках литературы 
было произведено в ходе систематического обзора ли-
тературы.

За основу взяты статьи, в которых были рассмотре-
ны исследовательские работы, в которых были исполь-
зованы шлифы зубов, полученных в клинике после их 
удаления:

1.	 Шлифы постоянных зубов;
2.	 Шлифы временных зубов;
3.	 Шлифы постоянных зубов с кариозным процессом;
4.	 Шлифы временных зубов с кариозным процессом.
Также были вязы статьи, основанные на изучении 

минерального состава постоянных и временных зубов 
в норме, при патологическом процессе, при неправиль-
ном формировании, при различных аномалия развития.

В данной статье был включен и анализ статистиче-
ских данных по такому заболеванию, как кариес зубов, 
в детском возрасте.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Рассмотрено 327 публикаций (265  – PubMed, 62  – 

Google Scholar). После анализа работ на наличие крите-
риев включения, итоговое количество статей составило 
52. В обсуждаемых исследованиях приводятся данные 
о статистике распространенности кариеса временных 
зубов и связь кариеса со структурой твердых тканей 
зуба.

ОБСУЖДЕНИЕ
В целом, разница между временными и постоянными 

зубами, видимая невооруженным глазом, состоит в том, 
что временные зубы представляют собой уменьшенную 
копию постоянных, отличаясь своим матово-белым или 
голубовато-белым цветом и слаборазвитой корневой 
системой. Поэтому целью данной работы заключалась 
в сравнении гистологического строения эмали и денти-
на временных зубов, которые могут быть одной из при-
чин распространенности раннего детского кариеса.

На макроскопическом уровне мы видим, пульпарную 
камеру большую, чем у его постоянного аналога. Но не-
смотря на больший объем, кровенаполнение капилля-
ров неравномерное, так как они сужены, щелевидной 
формы [3]. В условии гипоксии одонтобласты получают 
недостаточное количество веществ, что впоследствии 
нарушает их структуру и функцию [34]. Иногда мы мо-
жем наблюдать, что полость зуба настолько увеличена, 
что рог пульпы очень близок к эмалево-дентинной гра-
нице [5]. По этой причине кариозный процесс через не-
большое количество времени может привести к инфи-
цированию пульпы. Так же большому риску подвержены 
временные зубы, которые подверглись кариозному по-
ражению на этапе формирования, когда незрелая пуль-
па не в состоянии вырабатывать в достаточной степени 
заместительный дентин [5, 17]. Еще одной особенно-
стью является меньшее количество нервных волокон 
и меньшее их проникновение в дентинные трубочки, 
что обуславливает слабую чувствительность времен-
ных зубов [23, 31]. Поэтому зачастую мы наблюдаем 
бессимптомное течение кариеса у детей.
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Вследствие увеличения пульпарной камеры проис-
ходит пропорциональное уменьшение вдвое толщины 
дентина и эмали. Уменьшение толщины дентина при-
водит к тому, что обменные процессы между эмалью 
и пульпой осуществляются лучше. Поэтому кариоз-
ный процесс через толщу дентина распространяется 
быстрее. Как и эмаль временных зубов, дентин более 
светлый и мягкий, вследствие меньшей минерализа-
ции, так же на практике детского врача-стоматолога, мы 
можем наблюдать, что дентин временных зубов препа-
рируется намного легче, нежели у постоянных [51]. Но 
наиболее выраженные отличия между молочными и по-
стоянными зубами отражены в микроскопическом стро-
ении эмали и дентина.

Строение дентина временных зубов очень схож с по-
стоянными, у нем так же присутствует три слоя: преден-
тин, пульпарный и плащевой дентин. Предентин виден 
нечетко, имеет неравномерную и малую толщину, в не-
которых местах прослеживаются истончения [35]. Гра-
ница между дентином и предентином в норме является 
фронтом минерализации, но в молочных зубах она за-
зубренная, неровная, может быть деформирована, что 
говорит нам, о неполноценной минерализации дентина 
[3]. Перитубулярным дентином является тот шар, ко-
торый составляет непосредственно стенки дентинных 
трубочек, в то время как, межтубулярный дентин пред-
ставляет собой промежутки, интерстициальные слои 
между стенками трубочек [11, 19]. Во временных зубах 
перитубулярный дентин характеризуется пористостью 
и неоднородностью, а так же преобладание межтубу-
лярного слоя и уменьшением количества минераль-
ного компонента. Поэтому стенки дентинных трубочек 
состоит из рыхло расположенных минерализованных 
конгломератов, которые пронизаны и окружены бес-
порядочно расположенными коллагеновыми волокна-
ми. Это наиболее выражено в периферическом слое 
плащевого дентина. Ход самих дентинных трубочек 
прямолинеен, особенно вблизи эмалево-дентинной 
границы, в отличие от постоянных зубов, в которых ход 
трубочек s-образный [10, 13]. По сравнению с постоян-
ными зубами, дентинные трубочки во временных более 
короткие из-за уменьшения толщины дентина и более 
широкие [5]. Поэтому кариозный процесс протекает бо-
лее стремительно, нежели в постоянных зубах. Так же 
терминальные отделы дентинных трубочек прямиком 
переходят в межпризменные промежутки в эмали, сле-
довательно микроорганизмы могут беспрепятственно 
переходить из эмали в дентин. Иногда вблизи эмале-
во-дентинной границы были обнаружены глобулярные 
формы дентина, что является доказательством на-
рушения минерализации твердых тканей зуба, кроме 
этого данные формы характеризуются отсутствием 
дентинных трубочек и преобладание органического ма-
трикса [3]. Все выше перечисленные изменения в ден-
тине, связанные с нарушениями минерального обмена 
и синтезом органической матрицы, могут быть резуль-
татом такого явления, как резорбция корней, так как зуб 
подвергается физиологическому разрушению [24].

Есть так же исследования, которые доказывают 
переход дентина в эмаль в виде пластинок, веретен 
и пучков, которые являются участками повышенной ор-
ганической природы, данные участи в первую очередь 
поражаются при кариесе [42]. Так же быстрому прогрес-
сированию способствует отсутствие четкой границы 
между эмалью и дентином, она зазубренная, размытая 
[2, 3, 11].

Практически на всех полученных шлифах времен-
ных зубов эмаль была сохранена минимально, а отно-
сительно сохраненная эмаль имела вид «островков», 
прерывистая и полностью лишенная структуры, что 
можно было связать с недостаточной минерализаци-
ей и последующим распадом неорганических струк-
тур эмали [3]. Эмаль молочных и постоянных зубов 
в основных чертах имеет волокнисто-кристаллическое 
строение. По проведенным исследования в эмали вре-
менных зубов полностью отсутствуют поверхностный 
и щеточно-каемчатый слои [11]. Про базальный слой 
можно говорить только условно, так как он менее выра-
жен и имеет несколько иную структуру, нежели в посто-
янных зубах. Таким образом, строение эмали времен-
ного зуба можно сравнить со срединной частью эмали 
постоянного, поэтому на макропрепарате мы видим, 
эмаль вдвое тоньше, чем у постоянного зуба. В одном 
из исследований на шлифе постоянного зуба эмаль со-
ставила 2,58 мм, а на шлифе временного зуба – 1,14 мм 
[21]. Кроме этого на шлифах временных зубов проходит 
четко выраженная неонатальная линия, которая явля-
ется гипоминерализованным участкоми выглядит как 
ступенчатый разрыв в эмали [29, 43]. Данная линия об-
условлена нарушения на этапе секреции эмали. Так же 
эмаль характеризуется меньшим количеством линий 
Ретциуса, которые в норме являются источником жел-
того цвета постоянного зуба, а уменьшение количества 
данных линий и меньшая минерализация обослувлива-
ет голубоватый оттенок временного зуба [10]. Еще од-
ним основным отличием состава эмали являются стро-
ение и ориентировка эмалевых призм, по некоторым 
исследованиям эти изменения более выражены в по-
слеродовой эмали, то есть после неонатальной линии 
[38, 44]. В ходе одного эксперименты были получены 
оптические секционные изображения эмалевых призм 
постоянных и временных зубов. По результам среднее 
значение диаметра призмы в постоянных зубах была 
больше, нежели во временных, 3,150 мкм и 2,602 мкм 
соответственно [26]. Эмалевые призмы, находящие 
на шейке ориентированы горизонтально, в отличие от 
постоянных зубов, в которых они ориентированно апи-
кально [10]. Эмаль характеризуется большим количе-
ством органических веществ, большими межпризмен-
ными пространствами, наличием микропористости, что 
по некоторым исследованиям является предраспола-
гающими факторами для адгезии стрептококковых ми-
кроорганизмов. Помимо это пористая структура эмали 
уменьшает ее прочность и твердость, что способствует 
развитию микротрещин во временных зубах [41]. Такая 
пористая структура эмали будет способствовать более 
глубоким кариозным поражениям. Зачастую мы видим 
большее количество подповерхностных микротрещин 
во временной эмали по сравнению с другими группами 
зубов [30]. Вследствие уменьшения прочности эмали, 
быстрее происходит ее физиологическое стирание, ко-
торое приводит к обнажению дентина, который более 
кариесвосприимчив. Кроме микротрещин на макропре-
парате мы видим различную толщину эмали в зависи-
мости от группы зубов и их поверхности [14]. К примеру, 
экватор временных зубов более выражен, но это прида-
ет зубу более тонкую «талию», в пришеечной области 
слой эмали незначительный, и граница эмали и цемен-
та тоже неровная и хрупкая, поэтому дентин остается 
почти незащищенным против действия кислот микро-
организмов [16, 25]. Вследствие этого развивается бу-
тылочный кариес, по всей пришеечной поверхности [9]. 
Были проведены работы, целью которых была оценка 
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влияния шероховатости поверхности эмали временных 
зубов, способствующей адгезии бактерии. В результа-
те временная эмали оказалась более шероховатой по 
сравнению с постоянными зубами, что может являться 
еще одной причиной повышенной адгезией стрепток-
ковых микроорганизмов к временным зубам при тех же 
условиях роста [37, 47]. Еще одной версией по поводу 
повышенной адгезией бактерий к временной эмали яв-
ляется большая концентрация органических веществ 
в ней, что может изменять состав приобретенной пел-
ликуле и способствовать лучшей адгезией актиномице-
тов [45].

Кроме гистологического строения твердых тканей 
зуба следует отметить изменения в минеральном со-
ставе временных зубов. По многим исследованиям 
были получены такие результаты, что содержание 
кальция и фосфора было значительно снижено в каж-
дом слое, что подтверждает плохую минерализацию 
дентина и эмали [20, 22, 46]. По данным некоторых ис-
следований околопульпарный дентин во временных 
зуба был менее минерализован и содержание кальция 
и фосфора было резко снижено [15]. При изучении со-
става эмали было замечено, что минеральные кристал-
лы временной эмали почти вдвое превосходят кристал-
лы в постоянных зубах, 185нм и 94 нм соответственно 
[30]. Но несмотря на больший размер содержание кар-
банатапатита было больше гидроксиапатита, который 
должен быть в норме [48, 52]. Также при исследовании 
минерального состава тканей зуба были выбраны вре-
менные зубы у детей разного возраста, и наблюдалось 
снижение содержания минералов с возрастом ребенка 
[24, 28].

Сам кариозный процесс поражает временные зубы 
очень стремительно и всеохватывающе, то есть забо-
левание характеризуется распространением патологи-
ческого процесса по плоскости, так как в эмали присут-
ствует высокое содержание органического матрикса, 
быстрым течение и переходом из одной формы в дру-
гую, так как толщина эмали и дентина меньше вдвое, 
границы между твердыми тканями размытые и инфек-
ция может беспрепятственно проникать до пульпарной 
камеры [12]. Даже начальный кариозный процесс при-
дает зубу все большую и большую проницаемость, по-
этому высока вероятность развития множественного 
кариеса. Отсутствие какой-либо выраженной боли или 
чувствительности создает неспособность предупреж-
дения сильного или необратимого разрушения зуба, 

которое в дальнейшем может привести к серьезным ос-
ложнениям со стороны постоянных зубов.

ВЫВОДЫ
В данной статье были приведены и проанализирова-

ны различные исследования на тему гистологического 
строения временных зубов, которые могут быть причи-
ной их повышенной кариесвосприимчивости.

1.	 В отличие от постоянных зубов временные харак-
теризуются большей пульпарной камерой, но в 
то же время пульпа временных зубов незрелая, 
поэтому функция и структура одонтобластов на-
рушается, что приводит к нарушениям минерали-
зации дентина и эмали.

2.	 За счет увеличения полости зуба, пропорцио-
нально уменьшается толщина дентина и эмали, 
поэтому кариозное поражение может быстрее 
привести к инфицированию пульпы.

3.	 В интактном дентине временных зубов дентинные 
трубочки имеют прямолинейное расположение 
и больший диаметр, так же нарушена граница 
дентина и предентина, которая обеспечивает 
нормальную минерализацию дентина, поэтому мы 
можем увидеть большее количество гипоминера-
лизованных участков и органического матрикса по 
сравнению с дентином постоянных зубов.

4.	 Во временных зубах эмалево-дентинная граница 
зазубрена, иногда деформирована и не несет 
функции разграничительного барьера между 
эмалью и дентином, как в постоянных зубах, по-
этому микроорганизмы беспрепятственно прони-
кают в дентин.

5.	 Структура эмали временных зубов, как и дентин, 
так же является менее минерализованной; со-
держит меньше линий Ретциуса, что придает ей 
голубоватый оттенок; содержит много таких орга-
нических компонентов, как: пластинки, веретена, 
пучки; характеризуется микропористой струк-
турой, которые способствуют более глубокому 
распространению патологического процесса.

Все выше перечисленные особенности строения 
твердых тканей временных зубов являются причиной 
быстрого перехода кариеса эмали в стадию кариеса 
дентина [49]. Который вскоре приводит к инфицирова-
нию пульпы и негативным последствиям, способствую-
щим появлению аномалий развития постоянного зуба.
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