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АНОТАЦІЯ 

 

Лепський В.В. Профілактика карієсу зубів у дітей молодшого шкільного 

віку із використанням «онієвих» гексафторсилікатів. – Кваліфікаційна 

наукова праця на правах рукопису. 

 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук 

(доктора філософії) за спеціальністю 14.01.22 «Стоматологія». - ДУ 

«Інститут стоматології та щелепно-лицевої хірургії НАМН України», Одеса, 

2018. 

Метою дослідження було експериментальне та клінічне обґрунтування 

комплексної профілактики та лікування основних стоматологічних 

захворювань у дітей молодшого шкільного віку із використанням «онієвих» 

фторсилікатів, що відрізняються низьким вмістом фтористих сполук і які 

мають антибактеріальну дію та утворюють при гідролізі каталізатори 

утворення фторапатиту. 

В роботі були використані експериментальні, клінічні, клініко-

лабораторні та статистичні методи дослідження. 

В клінічних та клініко-лабораторних дослідженнях приймало участь 73 

дитини 6-7 років шкіл м. Одеси (38 чоловік – основна група, 35 чоловік – 

група порівняння). Групи основна та порівняння були ідентичними за статтю, 

віком, стоматологічним статусом. Діти групи порівняння отримували тільки 

базову терапію (санація порожнини рота та професійна гігієна). Діти 

основної групи додатково отримували на ніч з капою (15 хвилин) впродовж 

місяця 2 рази на рік гель, що містив в 1 мл 2 мг гексафторсилікату 

цетилпіридинію (C21H38N)2SiF6 (Висновок Державної санітарно-

епідеміологічної експертизи № 05.03.02-07/49087 від 30.10.2015 р.), 

мінімальну із всіх досліджуваних нами в експерименті гексафторсилікатів 

кількість фтору (доля фтору – 0,1517), та показав в експерименті високий 

карієспрофілактичний ефект, а також одну таблетку препарату «Біотрит 
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плюс» (ТУ У 013903778-41-96), отриманого із проростків пшениці, що 

посилює адаптаційні можливості організму знижує негативну дію фтору. 

Окрім того, в профілактичний комплекс була включена фторвмісна зубна 

паста «Lacalut, 4-8» для пролонгування дії гексафторсилікатів. Оцінка 

стоматологічного статусу та біохімічних показників ротової рідини дітей 

відбувалася в початковому стані, через 6, 12 і 24 місяці. 

Експеримент на щурах, проведений в лабораторії біохімії та віварії ДУ 

«ІСЩЛХ НАМН» включав в себе оцінку токсичності «онієвих» 

гексафторсилікатів, вивчення біохімічних механізмів карієспрофілактичної 

дії гексафторсилікатів і оцінку їх карієспрофілактичної ефективності. 

Гексафторсилікати були синтезовані в Одеському національному медичному 

університеті (кафедра фармакології, проф. Гельмбольдт В.О.). 

Проведені експериментальні дослідження впливу оральних гелів, що 

містять фторпрепарати, показали, що гексафторсилікати достовірно 

знижували приріст живої маси щурів за 35 днів, збільшений на 

карієсогенному раціоні в 1,5 рази. Проте він залишався все одно вище, ніж у 

щурів, що отримували стандартний раціон. При цьому гексафторсилікати не 

чинили істотного впливу на рівень еритроцитів у крові щурів (норма – 

4,24±0,15 Т/л). Результати визначення в сироватці крові щурів вмісту 

загального білка і активності лізоциму не відрізнялися достовірно від 

показників контролю (норма – 42,5±1,3 мг/мл і 134,9±11,3 од/кг відповідно). 

Проведені дослідження показали, що карієсогений раціон викликав в 

сироватці крові тварин достовірне збільшення рівня біохімічних маркерів 

запалення – вмісту малонового деальдегіду (0,24±0,02 ммоль/л) і активності 

еластази (218,8±19,7 нкатc/л). Аплікаційне застосування гелів, що містять 

фторпрепарати, надавало захисний ефект, достовірно знижуючи в більшості 

випадків активність еластази (для різних гелів 156,9±9,6 нкат/л – 193,5±13,1 

нкат/л, при нормі 160,4±8,0 нкат/л). Крім того, досліджувані фторпрепарати 

достовірно знижували «печінковий» маркер - аланін трансферазу з 0,59±0,05 

мк-кат/л до 0,36±0,03 мк-кат/л – 0,50±0,04 мк-кат/л в сироватці крові щурів, 
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підвищений при карієсогеному раціоні (норма – 0,42±0,04 мк-кат/л), і 

підвищували лужну фосфотазу з 3,69±0,40 мк-кат/л до 5,31±0,42 мк-кат/л – 

11,62±2,15 мк-кат/л, що знижувало можливість розвитку запально-

дистрофічних процесів в гепато-біліарній системі. Отримані результати 

показали практично відсутність токсичних ефектів гексафторсилікатів в 

обраному дозуванні (136 мг фтору/кг на день) при аплікаційному способі 

введення.  

Результати визначення карієспрофілактичної ефективності фітогелів з 

гексафторсилікатами свідчать про те, що всі фторсилікати мають більш 

високу карієспрофілактичну ефективнисть ніж NaF, причому в найбільшому 

ступеню – цетилпіридинієвий гексафторсилікат (на 36 % вище). При 

використанні цетилпіридинієвого гексафторсилікату виявилася і найвища 

мінералізуюча здатність пульпи зубів, що перевищувала показник в групі 

тварин з карієсогеним раціоном (КГР) в 3,85 разів і в групі тварин КГР+NaF – 

в 1,24 рази. Гексафторсилікати значно підвищували в пульпі зубів активність 

лужної фосфотази і лізоциму, знижені при КГР (особливо цетилпіридинієвий 

гексафторсилікат – 7 група).  

Дослідження залежності «доза-ефекту», проведені для 

цетилпіридинієвого гексафторсилікату, який показав найкращі попередні 

результати, свідчить про те, що зі збільшенням дози до певної величини 

знижується число каріозних уражень у тварин та їхня глибина, причому 

максимальний ефект досягається вже при дозі 15 мг/кг-день. При цій же дозі 

цетилпіридинієвого гексафторсилікату також спостерігався максимум 

мінералізаційного індексу (104,8±9,4), що перевищував відповідний показник 

при КГР в 3,85 разів, а при нормі – в 1,24 рази.  

Оцінка карієспрофілактичної ефективності «онієвих» 

гексафторсилікатів також показала, що в пульпі зубів у щурів, які 

отримували карієсогенний раціон, зростала 2,4 рази активність кислої 

фосфотази, що призводило до істотного зниження її мінералізуючого індексу. 

Аплікації гелів, що містять фторпрепарати, не приводило до достовірного 
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зниження активності кислої фософотази, і мінералізуючого індексу пульпи 

зростав при цьому в основному за рахунок істотного збільшення активності 

лужної фосфотази.  

Результати оцінки інтенсивності ураження карієсом зубів тварин 

показали, що всі фторпрепарати достовірно знижують число каріозних 

уражень та їхню глибину, причому гексафторсилікати, в тому числі 

цетилпіридиній, достовірно перевищують за всіма показниками фторид 

натрію, хоча доза фтору, що отримував кожний щур, була однакова (1,36 

мг/кг на день). Це свідчить про те, що фтор в складі гексафторсилікатів має 

вищу карієспрофілактичну ефективність ніж фторид натрію. Треба 

відзначити, що всі фармакологічно активні добавки в гелі до 

гексафторсилікату істотного впливу на його карієспрофілактичну дію не 

надавали. 

У клінічних дослідженнях оцінювалися стоматологічний статус у дітей 

6-7 років, які отримували аплікації розробленого гелю з «онієвими» 

гексафторсилікатами цетилпіридинію, який показав найкращі результати в 

експерименті на тваринах. Аналіз клінічних показників свідчить про те, що 

редукція карієсу у дітей основної групи за 2 роки спостережень склала 47,1%, 

що говорить про виражений карієспрофілактичний ефект проведених заходів. 

В основній групі дітей через 1 рік поширеність запалення в тканинах 

пародонта, що оцінювалась за індексом Парма, зменшилася на 59,5% на 

відміну від групи порівняння, де цей показник збільшився на 8,3%. При 

цьому індекс кровоточивості в основній групі за рік спостережень зменшився 

в 3,3 рази, а в групі порівняння збільшився в 1,35 разів. 

У початковому стані рівень гігієни порожнини рота у дітей групи 

порівняння і основної групи був ідентичним. Гарна гігієна порожнини рота 

спостерігалася у 16,4% дітей, задовільна у 43,8%, незадовільна у 32,9% і 

погана у 6,8%. За рік спостережень в основній групі гігієнічні індекси Silness-

Loe і Stallard зменшилися відповідно в 1,67 і в 1,45 разів. У той час, як в групі 

порівняння вони збільшилися відповідно в 1,63 і в 1,59 разів. 
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При оцінці ефективності проведених профілактичних заходів з 

використанням гексафторсилікату цетилпіридинію досліджувалися також 

біохімічні показники ротової рідини дітей. Результати дослідження 

активності лізоциму в ротовій рідині (найважливішого фактора 

неспецифічного антимікробного захисту в порожнині рота) спостережуваних 

дітей показали, що вона була знижена майже в 2 рази (62±7 од/л при нормі 

109±13 од/л), що свідчить про недостатній рівень неспецифічного 

антимікробного захисту в порожнині рота. В результаті лікувально-

профілактичних заходів в основній групі дітей активність лізоциму через 6 

місяців наблизилася до норми, а через 2 роки перевищила вихідні значення 

майже в 2 рази.  

Активність ферменту уреази в ротовій рідині дітей обох груп, що 

опосередковано характеризує ступінь мікробного обсіменіння, в початковому 

стані (0,173±0,026 - 0,195±0,021 мк-кат/л) майже в 3 рази перевищувала 

норму (0,063±0,008 мк-кат/л). В результаті застосування 2 рази на рік 

лікувально-профілактичного комплексу в основній групі дітей активність 

уреази монотонно зменшувалася і через 2 роки була в 2 рази менше ніж в 

початковому стані, наближаючись до норми. 

Співвідношення мікробного обсіменіння і антимікробного захисту в 

порожнині рота наочно відображає показник ступеня дисбіозу. Цей показник 

в основній групі дітей через 2 роки практично в 4 рази був менше (1,18±0,17), 

ніж в початковому стані (4,82±0,57), також наближаючись до норми 

(1,00±0,01). 

За рівнем малонового діальдегіду в біологічних об'єктах, зокрема в 

ротовій рідині, можна судити про ступінь перекисного окислення ліпідів в 

порожнині рота. Вихідний рівень малонового діальдегіду в ротовій рідині 

дітей обох груп був підвищений в 1,7-2,0 рази в порівнянні з нормою 

(0,14±0,02 ммоль/л). В основній групі дітей, які отримували лікувально-

профілактичний комплекс, через 2 роки цей показник зменшився до 

нормальних значень (0,15±0,02 ммоль/л). 
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Процеси перекисного окислення ліпідів знаходяться під контролем 

фізіологічного антиоксидантного захисту, одним з основних ферментів якого 

є каталаза. Отримані результати свідчать про те, що при карієсі зубів у дітей, 

які брали участь у дослідженні, активність каталази в ротовій рідині була 

знижена практично в 2 рази в порівнянні з нормою (0,18±0,02 мкат/л). 

Достовірне підвищення активності каталази було зареєстровано в ротовій 

рідині дітей основної групи через 6 місяців (0,17±0,02 мкат/л), а через 24 

місяці цей показник був в 3 рази (0,21±0,02 мкат/л) вище вихідних значень 

(0,07±0,01 мкат/л) і в 2,1 рази вище відповідного рівня в групі порівняння. 

Співвідношення процесів антиоксидантного захисту та інтенсивності 

перекисного окислення ліпідів в порожнині рота наочно відображає 

антиоксидантно-прооксидантний індекс, який був знижений у дітей в 

початковому стані в середньому в 4,2 рази в порівнянні з нормою (12,9±1,8). 

Через 2 роки проведення лікувально-профілактичних заходів в основній 

групі він наблизився до норми і в 3,2 рази перевищував значення його у дітей 

групи порівняння. 

Крім того, у дітей основної групи рівень насичення ротової рідини 

іонами кальцію і неорганічного фосфору, що в певній мірі забезпечує 

інтенсивність мінералізації емалі зубів, за 2 роки спостережень збільшився в 

1,57 разів і 1,37 разів відповідно. 

У дітей групи порівняння зміна всіх досліджених біохімічних 

показників ротової рідини була значно меншою і через 2 роки вони 

достовірно не відрізнялися від вихідних значень. 

Про високу карієспрофілактичну ефективність використаного 

лікувально-профілактичного комплексу свідчать і результати 

спектроколориметричної оцінки кислотостійкості емалі при ТЕР-тесті, а також 

електрометричного показника твердих тканин зубів. Усереднений по групі 

результат свідчить про те, що вже через півроку проведення профілактичних 

заходів колірна насиченість забарвлення зубів метиленовою синню при ТЕР-

тесті і електрометричному показнику (електрична провідність твердих тканин 
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зубів) в основній групі були в 1,5 рази менше ніж в групі порівняння, а через 1 

рік вони відрізнялися більш ніж в 2 рази, що свідчить про підвищення 

кислотостійкості емалі зубів і зменшення її електричної провідності. 

Крім того, цетилпіридинієвий фторсиликат в поєднанні з препаратом 

«Біотрит плюс» і зубною пастою «Lacalut, 4-8» також ефективно активізував 

у дітей функціональну активність пульпи зубів. При цьому усереднена по 

основній групі дітей величина А = Z2/Z1 досягала через 1 рік величини 16,2, 

що в два рази перевищувало вихідне значення. У групі порівняння подібних 

змін величини А практично не спостерігалося. 

Відсутність стабільності водневого потенціалу рН ротової рідини є 

важливим фактором ризику виникнення карієсу зубів, особливо при 

зниженому його значенні. У початковому стані у дітей 6-7 років з карієсом 

зубів середньої інтенсивності коливання величини рН (ΔрН) в окремих 

пробах (0,27±0,02) перевищувало норму (0,01-0,1), що свідчить про знижений 

рівень функціональних реакцій в організмі, які забезпечують гомеорезіс 

ротової рідини. Проте вже через 6 місяців, після повторного проведення 

профілактичних заходів, у дітей основної групи, які отримували 

профілактичний комплекс, коливання величини рН в окремих пробах ротової 

рідини зменшилися в 2,1 рази, а через 1 рік – в 2,45 рази. У той же час в 

групах порівняння ця величина в процесі спостереження достовірно не 

змінилася.  

Оцінка зарядового стану клітин букального епітелію в процесі 

проведення карієспрофілактичних заходів показала, що в початковому стані 

спостерігалися в клітинах знижені для даного віку, в порівнянні з 

середньостатистичною нормою, відсоток електрофоретично рухливих ядер 

(14±4 %) і відношення амплітуд (Апл/Ая) електрофоретичного зміщення 

плазмолем і ядер (1,14±0,1) (норма – 20-25% и 1,8-2,0 відповідно). Однак вже 

через 6 місяців у дітей основної групи, які отримували профілактичний 

комплекс, відсоток рухливих ядер клітин букального епітелію збільшився в 1,8 

рази, а відношення Апл/Ая – в 1,4 рази, наближаючись до норми. Через 1 рік 
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спостережень відсоток рухливих ядер клітин у них збільшився в 2 рази, а 

відношення Апл/Ая – в 1,54 рази, що свідчить про підвищення рівня 

неспецифічної резистентності в організмі і порожнини рота дітей. 

Ключові слова: «онієві» гексафторсилікати, карієс зубів, експеримент, 

клініка, діти, профілактика. 

 

 

SUMMARY 

Lepsky V.V. Prevention of dental caries in children of primary school age 

using "onium" hexafluorosilicates. - Qualifying scientific work on the manuscript. 

 

The dissertation on competition of a scientific degree of the candidate of 

medical sciences (PhD) in the specialty 14.01.22 "Dentistry". - SI "Institute of 

Dental and Maxillofacial Surgery , National Academy of Medical Sciences of 

Ukraine ", Odessa, 2018. 

The aim of the study was to provide experimental and clinical grounding of 

complex prevention and treatment of basic dental diseases in children of primary 

school age using "onium" hexafluorosilicates, which have a low content of fluoride 

compounds and which have an antibacterial effect and forming during hydrolysis 

the catalysts of the formation of fluorapatite. 

Experimental, clinical, clinical-laboratory and statistical methods of research 

were used in this study. 

73 children from 6-7 years of school in Odessa (38 people - the main group, 

35 persons - the comparison group) participated In the clinical and clinical-

laboratory research. Main and comparison groups were identical in terms of sex, 

age, and dental status. The children of the comparison group received only basic 

therapy (oral rejuvenation and professional hygiene). Children of the main group 

additionally received overnight for a month 2 times a year gel containing 1 ml of 2 

mg hexafluorosilicate cetylpyridinium with a kapa (15 minutes) (C21H38N)2SiF6, 

with minimum amount of fluoride of all the hexafluorosilicates we tested in our 
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experiment (the fraction of fluorine - 0,1517), but showed a high caries 

prophylaxis effect in experiment, as well as one pill of "Biotrit Plus", that obtained 

from wheat seedlings, which increases the adaptive capacity of the organism and 

reduces the negative effect of fluorine. In addition, the fluorescent toothpaste 

"Lacalut, 4-8" was added to the prophylactic complex to prolong the action of 

hexafluorosilicates. The assessment of the dental status and biochemical 

parameters of the children's oral fluid performed in the initial state, after 6, 12 and 

24 months. 

An experiment on rats conducted in the laboratory of biochemistry and 

vivarium of the State Establishment "ISMFS NAMS" included an assessment of 

the toxicity of "onium" hexafluorosilicates, the study of the biochemical 

mechanisms of the caries prophylactic action of hexafluorosilicates, and an 

assessment of their caries prophylactic efficacy. Hexafluorosilicates were 

synthesized at the Odessa National Medical University (farmacology chair, Prof. 

Helmboldt VA). 

The conducted experimental studies of the effect of oral gels containing 

fluoride preparations showed that hexafluorosilicates significantly lowered the 

growth of live weight of rats in 35 days, increased in cariesogenic diet by 1.5 

times. However, it was still higher than that of the rats receiving the standard diet. 

In this case, hexafluorosilicates did not significantly affect the level of erythrocytes 

in the blood of rats. The results of determination in the blood serum of rats the 

content of total protein and lysozyme activity did not differ significantly from the 

control parameters (the norm is 42.5 ± 1.3 mg / ml and 134.9 ± 11.3 units / kg, 

accordingly). Studies have shown that cariesyrogen diet induced a significant 

increase in the level of biochemical markers of inflammation - the content of 

malondialdevalde (0.24 ± 0.02 mmol / l) and elastase activity (218.8 ± 19.7 ncat / 

l) in serum of animal blood. The application of gel containing fluoride preparations 

gave a protective effect, significantly reducing the activity of elastase in the 

majority of cases (for various gels, 156.9 ± 9.6 ncat / l - 193.5 ± 13.1 ncat / l, at a 

norm of 160.4 ± 8.0 ncat / l). In addition, the fluoridic substances studied 
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significantly lowered the "liver" marker-alanine transferase and increased alkaline 

phosphatase, which reduced the possibility of development of inflammatory-

dystrophic processes in the hepatobiliary system. The results showed virtually no 

toxic effects of hexafluorosilicates in the chosen dosage (136 mg of fluorine / kg 

per day) with the application method of input.  

The results of determining the caries prophylactic efficacy of phytogels with 

hexafluorosilicates indicate that all fluorosilicates have a higher caries prophylaxis 

than NaF, with the highest degree of cetylpyridinium hexafluorosilicate (36% 

higher). When using cetylpyridinium hexafluorosilicate, the highest mineralization 

capacity of the pulp of the teeth, which exceeded the index in the group of animals 

with cariogenic ration (CGR) in 3.85 times and in the group of animals CGR + 

NaF in 1.24 times. Hexafluorosilicates significantly increased the activity of 

alkaline phosphatase and lysozyme in the pulp of the teeth, which was lowered 

using CGR (especially cetylpyridinium hexafluorosilicate - 7 group).  

Research of the dependence "dose-effect" for cetylpyridinium 

hexafluorosilicate, which showed the best preliminary results, indicates that as the 

dose is increased to a certain value, the number of carious lesions in animals and 

their depth is reduced, with the maximum effect achieved even at a dose of 15 mg / 

kg-day. At the same dose of cetylpyridinium hexafluorosilicate, there was also a 

maximum of mineralization index (104.8 ± 9.4), which exceeded the 

corresponding index for CGR in 3.85 times, and at normal - 1.24 times. 

The evaluation of caries prophylactic efficacy of "onium" hexafluorosilicates 

also showed that in the pulp of teeth in rats receiving cariesogenic diet, increased 

the activity of acid phosphatase in 2.4 times, which led to a significant decrease in 

its mineralization index. The application of gels containing fluorine preparations 

did not lead to a significant decrease in the activity of acidic fosopotase, and the 

mineralizing index of the pulp grew at the same time mainly due to a significant 

increase in the activity of alkaline phosphatase.  

The results of the assessment of the intensity of tooth decay in animals 

showed that all fluoride preparations significantly reduce the number of carious 
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lesions and their depth, and hexafluorosilicates, including cetylpyridinium, 

significantly exceed sodium fluoride in all indices, although the fluorine dose 

received by each rat was the same (1,36 mg / kg per day). This indicates that the 

fluoride in the hexafluorosilicate composition has a higher caries prophylactic 

efficacy than sodium fluoride. It should be noted that all pharmacologically active 

additives in the gel did not significantly affect its caries preventive effect. 

In clinical studies, the dental status was assessed in 6-7 years old children 

who received applications of the developed gel with "onium" hexafluorosilicate 

cetylpyridinium, which showed the best results in an animal experiment. Analysis 

of clinical indices indicates that the reduction of caries in children of the main 

group for 2 years of observation was 47.1%, which indicates a pronounced caries 

preventive effect of the measures taken. 

In the main group of children, after 1 year, the prevalence of inflammation in 

the periodontal tissues, which was estimated by the Parma index, decreased by 

59.5%, in contrast to the comparison group, where this index increased by 8.3%. 

At the same time, the bleeding index in the main group decreased 3.3 times during 

the year of observation, and in the comparison group it increased by 1.35 times. 

In the initial state, the level of oral hygiene in the children of the comparison 

group and the main group was identical. Good hygiene of the oral cavity was 

observed in 16.4% of children, satisfactory in 43.8%, unsatisfactory in 32.9% and 

poor in 6.8%. During the year of observations in the main group, the hygiene 

indices of Silness-Loe and Stallard decreased respectively by 1.67 and 1.45 times. 

At that time, as in the comparison group, they increased by 1.63 and 1.59 times, 

respectively. 

When assessing the effectiveness of preventive measures using 

hexafluorosilicate cetylpyridinium, biochemical indices of the oral fluid of children 

were also studied. The results of a study of the activity of lysozyme in the oral 

fluid (the most important factor of nonspecific antimicrobial protection of the oral 

cavity) of the children observed showed that it was reduced almost 2 times, 

indicating insufficient level of nonspecific antimicrobial protection in the oral 
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cavity. As a result of therapeutic and prophylactic measures in the main group of 

children, the activity of lysozyme approached the norm after 6 months and after 2 

years it exceeded the initial values by almost 2 times.  

The activity of the urease enzyme in the oral fluid of children of both groups 

indirectly characterizes the degree of microbial contamination, in the initial state it 

was almost 3 times higher than the norm. As a result of applying 2 times a year of 

the treatment and prophylactic complex in the main group of children, the activity 

of urease decreased monotonically and in 2 years was 2 times less than in the 

initial state, approaching the norm. 

The ratio of microbial contamination and antimicrobial protection in the oral 

cavity clearly reflects the indicator of the degree of dysbiosis. In the main group of 

children, this index was practically 4 times smaller (1.18 ± 0.17) in 2 years than in 

the initial group (4.82 ± 0.57), also approaching the norm (1.00 ± 0, 01). 

It is possible to judge the degree of lipid peroxidation in the oral cavity By 

the level of malonic dialdehyde in biological objects, in particular by oral fluid. 

The output level of malonic dialdehyde in oral fluid of children of both groups was 

increased by 1.7-2.0 times compared with the norm (0.14 ± 0.02 mmol / l). In 2 

years this indicator decreased to normal values (0.15 ± 0.02 mmol / l) in the main 

group of children receiving the treatment and prophylactic complex. 

The processes of lipid peroxidation are under the control of physiological 

antioxidant protection, one of the main enzymes of which is catalase. The obtained 

results indicate that in case of tooth decay in children participating in the study, the 

activity of catalase in the oral fluid was reduced almost 2 times in comparison with 

the norm. A significant increase in catalase activity was registered in the oral fluid 

of the children of the main group at 6 months, and after 24 months, this index was 

3 times above the initial values and 2.1 times higher than the corresponding level 

in the comparison group. 

The ratio of the processes of antioxidant protection and the intensity of lipid 

peroxidation in the oral cavity clearly reflects the antioxidant-prooxidant index, 

which was reduced in children in the initial state by an average of 4.2 times 
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compared with the norm (12.9 ± 1.8). It approached the norm and exceeded by 3.2 

times its value in the children of the comparison group after 2 years of treatment 

and prophylaxis in the main group. 

Over 2 years of observationsIn, the level of saturation of the oral liquid with 

calcium and inorganic phosphorus ions of children of the main group, in a certain 

extent, ensures the intensity of salinity of the enamel of the teeth, increased by 1.57 

times and 1.37 times, respectively, . 

The change in all the examined biochemical parameters of the oral fluid in 

the children of the comparison group was significantly less, and after 2 years they 

did not differ significantly from the initial values. 

The high caries prophylactic efficacy of the treatment and prophylactic 

complex used is also confirmed by the results of the spectro-colorimetric evaluation 

of the acid resistance of enamel in the TER test, as well as the electrometric index of 

hard tooth tissues. Averaged over the group, the result indicates that after half a year 

of carrying out preventive measures, the color saturation of the teeth with methylene 

blue at the TER test and the electrometric index (electrical conductivity of hard 

tooth tissues) in the main group were 1.5 times less than in the comparison group, 

and after 1 year they differed more than 2 times, which indicates an increase in the 

acid resistance of enamel teeth and a decrease in its electrical conductivity. 

In addition, cetylpyridinium fluorosilicate in combination with the 

preparation "Biotrit Plus" and toothpaste "Lacalut, 4-8" also effectively activated 

the functional activity of the pulp of teeth in children. The value of A = Z2 / Z1 

averaged over the main group of children reached 16.2 in 1 year, which was twice 

the initial value. In the comparison group of similar changes, the value of A was 

practically not observed. 

The lack of stability of the hydrogen potential of the pH of the oral fluid is an 

important risk factor for dental caries, especially when its value is lowered. In the 

initial state in children 6-7 years old with tooth caries of medium intensity, the pH 

(ΔpH) fluctuations in individual samples (0,27 ± 0,02) exceeded the norm (0,01-

0,1), which indicates a lowered level of functional reactions in the body that provide 
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homeostasis oral fluid. However, after 6 months, after repeated preventive 

measures, in children of the main group who received the prophylactic complex, the 

pH fluctuations in individual oral fluid samples decreased 2.1 times, and after 1 year 

- 2.45 times. At the same time, in the comparison groups this value did not change 

significantly during the course of the observation. 

The evaluation of the charge state of the cells of the buccal epithelium during 

the caries prophylactic measures showed that in the initial state, the percentage of 

electrophoretically mobile nuclei (14 ± 4%) and the ratio of the amplitudes (Апл / 

Ая) of electrophoresis were reduced in the cells for a given age, in comparison with 

the average statistical norm displacement of plasmin and nuclei (1.14 ± 0.1) (the 

norm is 20-25% and 1.8-2.0, respectively). However, after 6 months, the percentage 

of mobile nuclei of buccal epithelium cells increased 1.8-fold in the children of the 

main group receiving the prophylactic complex, and the ratio Ap / Aa increased 1.4 

times, approaching the norm. After 1 year of observation, the percentage of mobile 

cell nuclei in them increased 2 times, and the ratio Ap / Aa - 1.54 times, which 

indicates an increase in the level of nonspecific resistance in the body and oral 

cavity of children. 

Keywords: onium hexafluorosilicates, dental caries, experiments, clinic, 

children, prevention. 
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АОС  антиоксидантна система 

АПІ – антиоксидантно-прооксидантний індекс 

ЕП  електрометричний показник 

КБЕ – клітини букального епітелію 

КГР – карієсогенний раціон 

КПЕ – карієспрофілактична ефективність 

КФ – кисла фосфатаза 

ЛФ  лужна фосфатаза 

МДА  малоновий деальдегід 

МІ  мінералізуючий індекс 

ПМН  поліморфонуклеарні гранулоцити 

ПОЛ  перекисне окислення ліпідів 

СД – ступінь дисбіозу 

ФКПАП  функціональна карієспротекторна активність пульпи 

Ш-П індекс  Шилєра-Писарева індекс 

РМА %  папілярно-маргінально-альвеолярний індекс 

CPITN  Сommunity Periodontal Index Treatment of Needs 
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ВСТУП 

 
Актуальність теми. Біохімічна роль фтору як аліментарного фактору 

(біомікроелемент) полягає в його участі в мінеральному обміні в кістках та 

зубах. Проявленням цієї участі є карієспрофілактична та остеопротекторна 

дія, що зумовило його широке застосування в стоматології [20, 21, 36, 106].  

Проте, підвищена доза фтору може приводити до зв’язування іона 

кальцію, перетворюючи його в інертний фторид кальцію, а також надавати 

гепатотоксичну дію [25, 60].  

Тому в даний час ведеться інтенсивний пошук різних форм фтористих 

сполук, які знизили б його здатність зв’язувати іон кальцію, були б 

малотоксичними, в першу чергу, малогепатотоксичними [81]. 

Однією із зв’язуваних форм фтору є гексафторсилікати (SiF6), які 

практично повністю позбавлені вищевказаних недоліків фториду натрію. В 

останні роки була продемонстрована перспективність використання в 

стоматології гексафторсилікату амонію та гексафторсилікатів амінокислот в 

якості карієспротекторних та гіпосенситивних агентів [215, 218, 176, 177]. 

Гексафторсилікати мають ряд переваг у порівнянні і зі фторидом 

діамінсрібла [Ag(NH3)2]F, основним недоліком якого є потемніння 

оброблених їм твердих тканин зубів. Подібний ефект при застосуванні 

гексафторсилікатів відсутній. Гексафторсилікати забезпечують 

кислотостійкість зубної емалі та дентину, пролонговану оклюзію тубул 

дентину, зниження гіперчутливості дентину. В останній час синтезовано ряд 

гексафторсилікатів з біологічно активними «онієвими» катіонами [170, 172, 

173], які проявляють, зокрема, і антибактеріальну активність. 

Тому пошук ефективних малотоксичних препаратів на основі фтору та 

методик їх застосування при профілактиці і лікуванні твердих тканин зубів і 

тканин пародонту є актуальним завданням стоматології і, особливо, 

стоматології дитячого віку. 

Зв'язок з науковими програмами, планами, темами. Дисертація 
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виконана у відповідності із планами науково-дослідницьких робіт ДУ 

«Інститут стоматології та щелепно-лицевої хірургії НАМН України» 

«Удосконалити профілактику та лікування основних стоматологічних 

захворювань у пацієнтів на тлі зниженої неспецифічної резистентності, 

обумовленої антропогенними та біогеохімічними макро-та 

мікроелементозами» (Шифр НИР: НАМН 089.13 № ГР 0113U000532) та 

«Дослідити порушення процесів мінералізації та колагеноутворення при 

стоматологічній патології та удосконалити методи ранньої діагностики та 

корекції цих порушень» (Шифр НИР: НАМН 098.16 № ДР 0116U004077). 

Здобувач є співвиконавцем окремих фрагментів, вказаних тем. 

Мета та завдання дослідження. Метою дослідження було 

експериментальне та клінічне обґрунтування комплексної профілактики та 

лікування основних стоматологічних захворювань у дітей молодшого 

шкільного віку із використанням «онієвих» фторсилікатів, що відрізняються 

низьким вмістом фтористих з’єднань, які мають антибактеріальну дію та 

утворюють при гідролізі каталізатори утворення фторапатиту. 

Для досягнення поставленої мети були сформульовані наступні 

завдання: 

1. Провести оцінку стоматологічного статусу дітей 6-7 років в школах 

м. Одеси. 

2. Вивчити в експерименті на тваринах токсичність «онієвих» 

гексафторсилікатів. 

3. Оцінити в експерименті біохімічні механізми карієспрофілактичної 

дії гексафторсилікатів. 

4. Оцінити карієспрофілактичну ефективність «онієвих» 

гексафторсилікатів при моделюванні карієсогенної ситуації у тварин. 

5. Розробити рецептуру фітогелю гексафторсилікату цетилпіридинію 

(C21H38N)2SiF6, що містить мінімальну кількість фтору для клінічного 

застосування.  

6. Провести клінічну оцінку ефективності лікувально-
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профілактичного комплексу на основі «онієвих» гексафторсилікатів. 

7. Провести оцінку впливу комплексної профілактики з 

використанням гексафторсилікатів на біохімічні показники ротової рідини 

дітей. 

8. Провести оцінку впливу комплексної профілактики з 

використанням гексафторсилікатів на біофізичні показники ротової рідини, 

твердих тканин і пульпи зубів, клітин букального епітелію у дітей в процесі 

лікувально-профілактичних заходів. 

Об’єкт дослідження – захворювання твердих тканин зубів і тканин 

пародонту у дітей молодшого шкільного віку з карієсом зубів середньої 

інтенсивності. 

Предмет дослідження – профілактика карієсу зубів і захворювань 

тканин пародонту у дітей молодшого шкільного віку з використанням 

«онієвих» гексафторсилікатів. 

Методи дослідження:  

експериментальні ― для вивчення на тваринах токсичності 

розроблених гелей на основі гексафторсилікатів, вплив їх на біохімічні 

механізми карієспрофілактичної дії та їх карієспрофілактична ефективність; 

клінічні ― для вивчення ефективності дії розробленого лікувально- -

профілактичного комплексу на стоматологічний статус дітей з карієсом зубів 

середньої інтенсивності;  

клініко-лабораторні ― для кількісної оцінки безпосередньої та 

віддаленої дії на біохімічні, біофізичні та оптичні показники ротової рідини, 

твердих тканин зубів, тканин пародонту розробленого комплексу 

профілактики и лікування стоматологічних захворювань на основі 

гексафторсилікатів у дітей молодшого шкільного віку; 

статистичні — для визначення достовірності отриманих результатів. 

Наукова новизна отриманих результатів. Вперше в експерименті 

показано, що розроблені гелі на основі гексафторсилікатів дозволяють 

отримати карієспрофілактичний ефект 77% - 79% у тварин, що знаходилися 
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на карієсогенному раціоні, що в 1,36 разів перевищує ефективність гелей на 

основі фтористого натрію. 

Вперше в експерименті показано, що розроблений гель 

гексафторсилікату цетилпіридинію (C21H38N)2SiF6 (із найнижчою долею 

вмісту фтору серед досліджуваних гелей — 0,1517), маючи низьку 

токсичність при різних дозах (гемоглобін крові, рівень аланінтрансферази, 

активність лужної та кислої фосфатаз, лізоциму мало залежали від 

використаної дози препарату), визивав у тварин, що знаходилися на 

карієсогенному раціоні впродовж одного місяця, максимальне із всіх 

досліджуваних фторпрепаратів збільшення в пульпі зубів мінералізуючого 

індексу (96,8±10,3), що в 1,31 разів перевищував цей показник в групі щурів з 

використанням NaF, активність лізоциму (340±33 од/кг), збільшення 

активності лужної фосфатази (2,83±0,14 мк-кат/кг), забезпечуючи 

карієспрофілактичну ефективність в 79,2±7,8 %. 

Вперше показано, що у дітей молодшого шкільного віку в результаті 

використання лікувально-профілактичного комплексу на основі 

гексафторсилікату цетилпіридинію редукція карієсу за 2 роки спостереження 

склала 47,1%, поширеність запалення в тканинах пародонту зменшилася на 

29,5%, індекс кровоточивості зменшився в 3,3 рази, а індекси гігієни Sinless-

Loe і Stallard зменшилися в 1,67 і 1,45 разів відповідно. 

Вперше показано, що у дітей молодшого шкільного віку з карієсом 

зубів середньої інтенсивності під дією лікувально-профілактичного 

комплексу на основі гексафторсилікату цетилпіридинію покращилися 

відносно групи порівняння біохімічні параметри ротової рідини: збільшилася 

більш ніж в 2 рази активність лізоциму (113±12 од/л), активність каталази 

(0,21±0,02 мкат/л), в 3,36 разів збільшився антиоксидантно-прооксидантний 

індекс (12,35±1,41) і зменшилися в 3,3 активність уреази, в 7,4 рази - ступінь 

дисбіозу, в 1,73 рази - вміст малонового діальдегіда. 

Вперше показано, що під дією лікувально-профілактичного комплексу 

на основі гексафторсилікату цетилпіридинію у дітей 6-7 років з карієсом 
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зубів середньої інтенсивності кислоторезистентність емалі зубів збільшилася 

в 2,4 рази відносно групи порівняння, а електропровідність зменшилася в 2 

рази, що свідчить про поліпшення її структури і мінералізації. 

 Вперше показано, що у дітей молодшого шкільного віку в результаті 

використання лікувально-профілактичного комплексу на основі 

гексафторсилікату цетилпіридинію функціональна карієспротекторна реакція 

пульпи зубів (реакція на кислотний вплив на емаль зуба – зміна електричного 

імпедансу зуба А = Z2 / Z1) перевищувала майже в 2 рази цей показник в 

початковому стані і в групі порівняння, довірчий інтервал коливань рН 

ротової рідини в окремих пробах (ΔрН) через 1 рік в основній групі дітей був 

в 3 рази менше ніж в групі порівняння і в початковому стані, нормалізувався, 

наближаючись до середньостатистичної норми, зарядовий стан клітин 

букального епітелію, що свідчить про підвищення неспецифічної 

резистентності в організмі і в порожнині рота дітей. 

Практичне значення отриманих результатів. Розроблений та 

апробований в клініці лікувально-профілактичний комплекс для дітей 

молодшого шкільного віку, що містить «онієвий» фторсилікат дозволяє 

істотно підвищити ефективність профілактики і лікування основних 

стоматологічних захворювань у них. При цьому нормалізувалися 

адаптаційно-компенсаторні реакції в організмі, система детоксикації його, 

покращилися показники твердих тканин зубів, тканин пародонту.  

Розроблений лікувально-профілактичний комплекс для дітей 6-7 років 

впроваджено в клінічну практику «Інституту стоматології та щелепно-

лицевої хірургії НАМН України», обласної стоматологічної поліклініки м. 

Одеси, стоматологічної клініки №1 ОНМедУ. Матеріали дисертації включені 

в навчальний процес Одеського національного медичного університету.  

Особистий внесок здобувача. Автором сумісно з науковим 

керівником розроблено план досліджень, визначені мета й завдання, написані 

статті. Автором самостійно обрані методи дослідження и написана 

дисертаційна робота. Експериментальні, клінічні й лабораторні дослідження 
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виконані автором сумісно із співробітниками відділу епідеміології та 

профілактики стоматологічних захворювань, лабораторії біохімії, сектора 

біофізики ДУ «Інститут стоматології та щелепно-лицевої хірургії НАМН 

України». 

Апробація результатів дисертації. Матеріали дисертації представлені 

та обговорені на міжнародній науково-практичній конференції «Інноваційні 

технології в сучасній стоматології» (Івано-Франківськ, 2016), міжнародній 

науково-практичній конференції «Роль сучасної медицини у житті людини та 

її місце у формуванні здорового способу життя» (Львів, 2017), міжнародній 

науково-практичній конференції «Современные научные исследования 

представителей медицинской науки – программы медицины будущего» 

(Київ, 2017), міжнародній науково-практичній конференції «Приоритеты 

развития медицинских наук в XXI веке» (Одеса, 2017).  

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 9 наукових робіт, 

із них 5 статей (1 стаття – за кордоном та 4 – в наукових спеціалізованих 

журналах України, рекомендованих для публікації результатів дисертаційних 

робіт), 4 тези доповідей на наукових конференціях. 

Об’єм і структура дисертації. Дисертація викладена на 138 сторінках 

принтерного тексту, ілюстрована 4 рисунками та 26 таблицями. Складається 

зі вступу, огляду літератури, 3 розділів власних досліджень, аналізу та 

узагальнення отриманих результатів, висновків, практичних рекомендацій та 

списку використаних джерел (236 джерел літератури, із них 85 – латиницею). 
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РОЗДІЛ 1  

КАРІЄС ЗУБІВ ТА ЙОГО ПРОФІЛАКТИКА 

 (огляд літератури) 

 

1.1.  Етіологія карієсу зубів 
 

Ротова порожнина - найважливіша технологічна ланка організму, 

перехрестя травної і дихальної систем, початкова ділянка травного конвеєра, 

об'єкт постійних екзогенних патогенних впливів [107]. Тут знаходиться 

найбільше в організмі скупчення неінкапсульованої лімфоїдної тканини, що 

належить до MALT - системи, унікальної складової апарату 

імунобіологічного нагляду. У порожнині рота живуть бактерії, гриби і 

найпростіші, що знаходяться у відносинах симбіозу та коменсалізму з 

тканинами господаря [12, 86, 90]. 

Хвороби порожнини рота характеризуються універсальним 

розповсюдженням, ураженість стоматологічними захворюваннями є 

практично суцільною. Порожнина рота приймає участь у  багатьох 

системних патологічних процесах, що обумовлює розвиток стоматологічних 

симптомів при аутоімунних, ендокринних, обмінних, гематологічних, 

шлунково-кишкових та інших загальних захворюваннях [88, 180]. 

Подібно крові порожнину рота може бути в багатьох випадках 

охарактеризована як «дзеркало організму», завдяки великій кількості 

діагностичної інформації, яку лікар отримує при її дослідженні. 

Карієс - проблема ендоекології порожнини рота, результат поєднаного 

впливу безлічі причинних факторів (генетичні особливості, обумовлена ними 

своєрідність реактивності, включаючи імунобіологічні фактори ротової 

порожнини, особливості слини, зубного нальоту, умови, пов'язані з 

характером харчування, поведінкою, гігієнічними навичками і звичками 

догляду за порожниною рота). Важливе значення в розвитку захворювання 

має «навколишнє середовище» в найширшому сенсі цього слова, включаючи 
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всі екзогенні впливи, що визначають кількість і якість зубного нальоту (в 

першу чергу - мікроорганізми) [165], а також захисні і патогенні фактори 

дієти, соціально-економічні та культурні чинники, що впливають на харчову 

і гігієнічну поведінку індивіда [4, 14, 15, 32, 33, 120, 146]. 

Виділяють основні умови, що сприяють виникненню карієсу: [48, 49, 

227] особливості генетично детермінованої реактивності індивідів 

(включаючи спадкові та епігенетичні характеристики) [8, 13]; карієсогенні 

мікроорганізми на поверхні зуба; карієсогенна дієта (вуглеводи, м'яка їжа та 

ін.) [166]; неповноцінні протези з ретенційними пунктами; погана гігієна 

порожнини рота [54, 56, 59, 147, 154, 167]. 

Особливості генетично детермінованої реактивності індивідів, 

включаючи як успадковані, так і епігенетичні характеристики (наприклад, 

імунобіологічний статус, структуру емалі та дентину, функцію слинних 

залоз, поведінку і звички), роблять їх в різному ступені резистентними до 

карієсу [41, 50, 51, 66, 73, 118, 119, 121, 185]. 

Порожнина рота володіє захисними механізмами, дія яких знижує 

вірогідність і швидкість розвитку карієсу. Вже одне те, що каріозний процес 

розвивається в лікування не менше, ніж 1 - 2 років, є свідченням існування 

природних механізмів захисту проти каріозного процесу [62, 122, 123, 168]. 

Незважаючи на важливу роль поєднаної дії багатьох факторів ризику і 

антиризику, безсумнівно, що «conditio sine qua non» при карієсі служить 

взаємодія карієсогенних мікроорганізмів з організмом людини. На ранніх 

стадіях карієсу превалюють аероби, так як середовище, що оточує 

мікроорганізми, багате киснем. Серед мікроорганізмів частіше зустрічаються 

коки. Деякі компоненти їх стінок мають молекулярну спорідненість до 

компонентів слини. Ініціюючим мікроорганізмом в цій поразці є 

Streptococcus mutans, який ефективно ферментує цукор в молочну кислоту, 

що сприяє розчиненню емалі, є продуцентом нерозчинних позаклітинних 

липких декстранів, що сприяють закріпленню нальоту до поверхні зуба та її 

руйнуванню, проявляє високу вибірковість прикріплення до пелликули - 
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оболонки, що оточує емаль. За кілька годин проходить перша фаза утворення 

бляшки ("початкова колонізація"), що характеризується бактеріальним 

прикріпленням. Стрептококи, що формують колонії, діляться кожні 2 години. 

Через 12-24 години від початку мікробного прикріплення розвивається друга 

фаза: бактеріальні колонії утворюють тонкий наліт на поверхні емалі 

("швидке зростання колоній"). За цей час бактерії утворюють велику 

кількість позаклітинних протеогліканів, які прикріплюються до матриці 

нальоту. При сприятливих умовах бактеріального росту наліт покриває всю 

поверхню зуба. У деяких зонах зростання бактерій обмежено внаслідок 

жування [86, 90, 188]. 

Вживання волокнистої їжі може надати певний вплив на розподіл 

нальоту в пришийковій та інших зонах, які найчастіше уражаються карієсом. 

Якщо протягом 2-3 днів наліт не руйнується, його внутрішнє середовище 

стає більш анаеробним. Приблизно до 7-го дня формування бляшки 

переважання коків нівелюється, і встановлюється рівність між кокками, 

ниткоподібними та паличкоподібними бактеріями. Кількість нальоту значно 

збільшується, і він виглядає на емалі як желеподібна маса [86]. Якщо наліт 

продовжує залишатися на поверхні зуба, в ньому можуть відкладатися 

фосфорно-кальцієві сполуки, що призводить до перетворення нальоту в 

камінь [86]. 

При прогресуванні каріозного процесу ураження швидко поширюється 

уздовж дентино-емалевої межі і на дентин. Тут дається взнаки те, що дентин 

менш мінералізований, ніж емаль, а тому агресивні сполуки, що 

виробляються мікроорганізмами і імунною системою, що захищається від 

них, здатні знищувати більшу кількість матриці дентину, ніж емалі. Крім 

того, дентин має кліткову будову, що сприяє більш легкому проникненню 

бактерій в глибокі шари тканини уздовж дентинних трубок. 

При каріозному ураженні дентину мікроорганізми розвиваються в 

більш анаеробних умовах, ніж при карієсі емалі. Найбільш часто 

зустрічаються лактобацили, однак присутні і інші грампозитивні анаеробні 
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паличкоподібні та ниткоподібні мікроорганізми. При глибоких ураженнях 

дентину зустрічаються актиноміцети і Bacillus species. Одонтобласти 

формують відповідну репаративну реакцію з відкладенням вторинного 

замісного дентину і закупоркою дентинових канальців [72, 73]. 

Ураження кореня («карієс цементу») також асоційовано з 

мікрофлорою. При карієсі кореня виявляється більш різноманітна 

мікрофлора, особливо типово високий вміст актиноміцетів, велика роль Str. 

salivarius [75]. 

Ряд чинників, пов'язаних з динамікою накопичення зубного нальоту, 

впливають на протикаріозну резистентність організму [86]. Серед них: 

консистенція їжі – сира і волокниста їжа сприяє попередженню відкладення 

бактеріального нальоту і каменю, а м'яка і кашкоподібна - має слабку 

очищаючу дію; над - та під'ясенні камені, що виникають при відкладенні 

солей кальцію в бактеріальної бляшці, за рахунок травмуючого механічного 

протизапального впливу на ясна; зубні протези і ортодонтичні апарати; 

порушення дієти - легкозасвоювані вуглеводи в надлишку ведуть до 

збільшення вмісту глюкози в слині і прискореному зростанню каріогенної 

мікрофлори. 

Оскільки в механізмі розвитку карієсу основна роль належить 

бактеріальній інвазії, профілактика та лікування повинні включати механічне 

видалення нальоту, зубного каменю і пошкодженої тканини [74, 75]. 

Таким чином, розвиток карієсу - результат «патогенної констиляції» 

ряду прокаріозних та антикаріозной факторів, серед яких головну роль 

грають Streptococcus mutans і імунна система організму [73]. 

Основні фактори захисту від карієсу пов'язані з кількістю і якістю 

слини. Слина та ясенева рідина містять 1-3% імуноглобулінів, основним 

серед яких є секреторний імуноглобулін класу A (s-IgA) - гуморальний 

компонент специфічного антимікробного захисту [73]. Імуноглобуліни слини 

- специфічні аглютиніни, які взаємодіють з рецепторами бактерій, 

пригнічуючи їх прикріплення до зуба і утворення колоній, що тягне за собою 
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гальмування розвитку каріозного процесу. Імуноглобуліни слини 

інактивують поверхневі глікозілтрансферази, що призводить до зупинки 

синтезу позаклітинних глікозидів і формування бляшки. Антитіла 

опсонізують бактерії, які фагоцитуються поліморфонуклеарними 

гранулоцитами (ПМН). Утворення імуноглобулінів слини відбувається в 

основному за участю лімфоїдних елементів MALT - системи, тобто 

лімфоепітеліального глоткового кільця і слизових шлунково-кишкового 

тракту, зокрема, порожнини рота. Утворені в ході імунної відповіді 

плазматичні клітини мігрують в слинні залози, де синтезують s-IgA, 

комплементарні специфічним антигенам бактерій. Це служить характерним 

проявленням функціонування MALT - системи імунобіологічного нагляду 

слизових, коли місцева сенсибілізація через адресну міграцію лімфоцитів 

забезпечує системну відповідь по всій площі слизових оболонок [73]. 

У слині і ясенній рідини є також клітинні елементи антикаріозного 

захисту: нейтрофіли, макрофаги, лімфоцити, еозинофіли. Останні виділяють 

протизапальні медіатори - антипротеаз, арилсульфатазу і антиоксиданти, що 

сприяють захисту від карієcогенних впливів медіаторів запалення. 

За рахунок високого вмісту ліпополісахаридів зубний наліт є 

активатором місцевих макрофагів, гранулоцитів і лімфоцитів, продукти яких 

в ході розвитку карієсу і періодонтиту руйнують зуб і ясна. Нейтрофіли і 

еозинофіли людини мають спеціальний фермент, що руйнує ліпід А, - 

ацілоксіацілгідролазою, яка знижує активність цієї речовини більш ніж в 100 

разів. Саме цей фермент відповідальний за дезінтоксикаційну функцію 

гранулоцитів при інфекціях грамнегативною мікрофлорою, а також вносить 

вклад в антикаріозну резистентність.  

Однак еозинофіли (особливо - так звані еозинофіли зниженої 

щільності) здатні також і до продукції цитотоксичних сполук типу 

еозинофільного катіонного білка і головного основного білка еозинофілів. Ці 

антипаразитарні антибіотики токсичні і для аеробних клітин епітелію 

порожнини рота, викликаючи їх загибель, що може сприяти раннім стадіям 
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карієсу. Нейтрофіли виділяють мурамінідазу, відому як лізоцим, який руйнує 

стінки деяких бактерій, а також лактоферрин, що позбавляє бактерій 

необхідного для їх метаболізму заліза. Разом з тим вони служать єдиним 

джерелом гіпохлориту і багатим джерелом інших кисень-галогенових 

вільних радикалів, які сприяють пошкодженню емалі та дентину, а також 

періодонту [86]. 

В ході запуску антибактеріального захисту підвищується проникність 

судин ясен, що сприяє збільшенню кількості ясенної рідини, що містить всі 

перераховані вище активні компоненти. Зростає міграція ПМН в ясенну 

борозну. Виділяються дефензини - природні антибіотики лейкоцитів, 

головний фактор санації поверхні мигдалин і органів порожнини рота [86]. 

Однак роль цих клітин і медіаторів амбівалентна. Дія багатьох з них за 

імунної реакції і запалення сприяє руйнуванню емалі і прогресуванню 

карієсу [86]. Захисту від карієсу сприяють особливості структури кристалів 

емалі. Основні елементи неорганічного складу емалі: кальцій, фосфор, фтор. 

Основні мінерали в складі емалі - апатити: гідроксиапатит, що має емпіричну 

формулу Са10 (Р04)6(0Н)2, складає 75% всіх апатитів емалі; 6% всіх апатитів 

складає карбонат-апатит - Са10(РО4)6(СОз)2; 4% апатитів складає 

фторапатит - Са10(РО4)6(Р)2. Кристали фторапатита укладені особливо 

щільно, для мікробів вони найменш здоланні, тому без фтору емаль, збіднена 

цим мінорним компонентом, більш схильна до карієсу [73, 75, 110, 111, 213]. 

Безумовно, на антикаріозну резистентність впливає також загальний 

стан імунітету організму, генетично детермінована харчова поведінка та 

гігієнічні звички людини [133, 200]. Карієс легко розвивається при спадкових 

і набутих імунодефіцитних захворюваннях, в тому числі - при цукровому 

діабеті і ВІЛ-інфекції. Карієс прискорюється у ласунів і осіб, які нехтують 

правилами гігієни порожнини рота [75, 124, 125, 134, 135, 136]. 

Провідним процесом, що призводить до утворення дефектів емалі, є 

продукція мікроорганізмами кислот, а лейкоцитами - протеаз і вільних 

кисень-галогенних радикалів в бляшці зубного нальоту. Суворо кажучи, 
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кислотою є будь-яка речовина-акцептор електронів, так що не тільки лактат, 

вироблений мікробами, а й вільні радикали, які виділяються лейкоцитами, 

слід вважати кислотами. Дія кислоти сприяє демінералізаціі емалі [75]. 

Кристали апатиту емалі прилягають один до одного дуже щільно. За 

рахунок цього емаль виглядає склоподібною, напівпрозорою, через неї 

просвічує дентин, що обумовлює жовтувато-білий колір зуба. Поверхневий 

шар емалі відрізняється від глибших шарів ступенем мінералізації, щільності 

та мікротвердості [174]. Він менш схильний до дії кислот, ніж внутрішні 

шари емалі. При pH 6.8 розчинність гідроксиапатиту дуже мала. Якщо ж 

місцевий pH знижується, розчинність емалі зростає. Критичне значення - це 

таке значення pH, при якому гідроксіапатити дестабілізуються в результаті 

реакції кислоти з гідроксильних груп кристалу, внаслідок чого утворюється 

вода. У кристалах починають превалювати розчинні дисоційовані форми 

фосфату Са [75]. 

Як і всі реакції з кислотами, розчинення гідроксіапатитів - рівноважний 

процес: якщо місцева концентрація Са збільшується, і / або величина pH 

зростає, то відбувається відновлення кристалів гідроксиапатиту [75]. 

Отже, місцевий ацидоз сприяє, а залуження перешкоджає розвитку 

руйнування емалі. Крім того, ацидоз сприяє дії кислих гідролаз лейкоцитів, 

лізуючих епітеліальні прикріплення природних бар'єрів ясенної борозенки 

[75]. 

Розвиток карієсу зубів йде слідом за поширенням мікроорганізмів - від 

емалі до пульпи [75]. 

Мінералізуюча функція слини здійснюється, головним чином, завдяки 

її перенасиченості іонами кальцію і гідрофосфату і, багато в чому, залежить 

від складу слини, її фізико-хімічних властивостей. Основний механізм 

підтримки перенасиченості слини іонами Са++ и НР04'2 - його колоїдні 

взаємодії, так як слині властивий міцелярний стан [75]. 

У міцелах слини Са3(Р04)2 становить ядро і є головним компонентом 

гідроксиапатиту зубів. Муцин, вміст якого в слині досить великий (150 мг / 
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100 мл), захищає міцели від агрегації. При зменшенні заряду міцел і зниженні 

захисних властивостей муцину, слина стає недонасиченою Са++ і НР04
– та в 

результаті перетворюється в демінералізуючу рідину. Активність 

мінералізуючих компонентів залежить від іонної сили слини, яка 

визначається вмістом в ній іонів натрію і калію. Головним регулятором 

гомеостазу мінеральних компонентів і рівноважного стану слини є величина 

її pH. При значеннях рН слини, близьких до нейтральних, слина насичена 

кальцієм і з емалі зуба в ротову рідину кальцій не виділяється. За більш 

кислої реакції виникають помітні втрати кальцію емалі. Слина здорового 

індивіда, що не має каріозних дефектів в зубах, сприяє активному 

включенню міченого фосфату (Р) в емаль і дентин зуба. Слина, отримана у 

людини з численними каріозними ураженнями зубів, перешкоджає 

надходженню міченого фосфату в тканини зуба. Аналогічні результати 

отримані з міченим Са (45Са). Засновник вчення про карієс У.Д. Міллер [75] 

моделював карієс емалі на видалених зубах, витримуючи їх у суміші 

інфікованої слини і пережованої їжі, при кислому pH. Іонообмінні процеси 

між слиною і емаллю зуба особливо активно протікають в період 

"дозрівання" емалі (період, безпосередньо наступаючий за періодом 

прорізування зубів і який забезпечує надходження мінеральних елементів в 

структуру емалі). Слина – один з основних фізіологічних факторів, що 

забезпечують нормальний рівень мінералізації емалі. Ферменти слини 

фосфорилюють глюкозу з утворенням органічних фосфорних ефірів, легше 

проникають через емаль, ніж вільний неорганічний іон НР04
-2. Омиваючи 

поверхню зубів, ротова рідина утворює органічну захисну плівку – 

"пеликулу", яка перешкоджає дії кислот на емаль. Важливу роль в цьому 

відіграють білки слини (статерін і білок, багатий проліном), що інгібують 

преципитацію фосфату кальцію на поверхню зуба. Маючи дуже високу 

спорідненість до гідроксиапатиту, вони інгібують ріст кристалів. Зі слини на 

поверхню емалі преципітують Саг+, глікопротеїни, білки, які беруть участь в 

утворенні пелікули. Слина постійно забезпечує процес оновлення 
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органічного преципітату, що руйнується в процесі пережовування їжі. Якщо 

органічний преципітат не оновлюється, він може служити осередком розпаду 

і підвищеної концентрації Н+ іонів. Зі слини в емаль надходить фтор, якщо 

його концентрація в слині вище, ніж 1 мг/л [16]. 

На думку В.К. Леонтьєва функціональний зв'язок білкової матриці 

емалі і мінеральної складової відбувається через карбоксильні групи 

глютамінової та аспаргінової кислот [74]. Існує також думка, що дві фази 

емалі з'єднуються через фосфамідний зв'язок фосфолідіна і фосфоефірний 

зв'язок фосфосерина [75]. На думку [Леонтьєв В.К.] іони кальцію, 

зв'язуючись з матрицею, є точками нуклеации, стаючи зонами росту 

кристалів [74].  

Ступінь мінералізації залежить не тільки від стану білкової матриці, 

але і від швидкості слиновиділення, ступеня перенасиченості слини іонами 

кальцію та фосфітом, рН середовища [75]. 

Остаточне дозрівання емалі відбувається в порожнині рота після 

прорізування зуба під впливом слини, яка виконує комплексні 

протимікробні, очисні функції та функції депо іонів кальцію, фосфатів та ін. 

макро- і мікроелементів [3, 5, 52, 60]. 

Несприятливі умови в порожнині рота в період формування і 

дозрівання емалі призводять до порушення мінералізаційних ділянок емалі 

або всієї емалі, що призводить до зниження резистентності карієсогенних 

зон, або до порушення структури [74]. Перший критичний період дитинства – 

3-6 міс. життя характеризується кальцієво-фосфорним обміном, проявами 

дефіциту вітаміну D (рахіт), заліза (анемія), появою перших зубів [41]. 

Другий критичний період дитинства – 2-4 роки. Зберігаються фізіологічний 

дефіцит окремих субкласів імуноглобулінів, а також недостатність місцевого 

імунітету, в тому числі, порожнини рота, що створює ризик запальних 

захворювань, карієсу. 

Третій критичний період дитинства – 5-6 років. Багато показників 

імунної системи досягають рівня дорослих, починається зміна зубів. 
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Четвертий критичний період дитинства – підлітковий, період статевого 

дозрівання (препубертатний і пубертатний) – 12-15 років. У 10-12 років – 

формується постійний прикус, відбувається перебудова нейроендокринної 

системи і регуляції обміну речовин, прискорення росту скелета та щелепно-

лицевих кісток, збільшення жирової тканини. 

У дівчат процеси осифікації відбуваються раніше, ніж у хлопчиків, 

причому найбільші відмінності відзначаються в пубертатному віці, коли 

кістковий вік відрізняється майже на 2 роки. Процеси зростання і розвитку 

дитини контролюються регуляторними генами [41, 53]. 

У дітей відбуваються різноманітні зміни обмінних процесів – не тільки 

кількісні, а й якісні. Процеси синтезу переважають над процесами розпаду. 

Для дітей у віці від 1 року до 12 років потреба в кальції становить 1 г на 

день, у віці 12-18 років, у зв'язку з посиленням процесів осифікації скелету, 

вона зростає до 1,4 г на день [41, 198]. 

У слині людини виявлені специфічні білки, функціональне 

призначення яких – утворення розчинного комплексу з кальцієм, що 

попереджає осадження при кислій реакції слини фосфатів, що пошкоджують 

зубну емаль [74].  

Співвідношення іонізованого і загального кальцію - 50:50. Зміна 

концентрації кальцію контролюється в основному трьома гормонами: 

паратиреоїдним, гормональною формою вітаміну D - 1,25 (ОН)2D3 

(кальцитріол) і кальцитоніном. Паратиреоїдний гормон сприяє збільшенню 

концентрації кальцію в основному за рахунок виходу його з кісток, вітамін 

D3 підвищує всмоктування кальцію в кишечнику і нирках, кальцитонін 

пригнічує резорбцію кістки і знижує рівень кальцію в крові. Паратиреоїдний 

гормон виробляється в білящитовидній залозі, вітамін D3 - в нирках [74]. 

З негормональних факторів, що впливають на гомеостаз кальцію в 

організмі, важлива роль належить магнію і неорганічним фосфатам. Нестача 

магнію веде до утворення зубного каменю. Іони магнію в клітинах 

утворюють комплекси з нуклеїновими кислотами необхідні для передачі 
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нервового імпульсу, скорочення м'язів і метаболізму вуглеводів. Від вмісту в 

крові магнію залежить активність всіх ферментів транспорту фосфатів. 

Багато патологічних процесів ЩЛД мають дізембріогенетичні походження. 

 

1.2. Роль фторидів у підвищенні резистентності твердих тканин 
зубів 
 

Фтор складає 0,065% всіх елементів земної кори та є важливим 

компонентом загального біогеохімічного циклу [20, 21, 22, 36, 116, 117, 181]. 

У вітчизняній науковій літературі часто зустрічається термін «фтор», 

але варто мати на увазі, що препарати, що застосовуються для профілактики 

карієсу зубів, представляють собою не хімічно чистий фтор, а його сполуки 

— фториди, в яких мікроелемент міститься у вигляді фторид-іону, зв’язаного 

з яким-небудь катіоном [37, 127, 142, 143, 169, 178, 179, 182, 183, 189, 201, 

204]. 

Основними джерелами надходження фторидів в організм є: питна вода 

– оптимальний вміст фториду у воді в районах із жарким кліматом — 0,8 

мг/л, з помірним кліматом — 1 мг/л, із холодним кліматом — 1,2 мг/л; 

харчові продукти відносно багаті на фториди (більш 100 мкг в 100 г 

продукту) – морська риба, мінеральна вода (боржомі), грецькі горіхи, какао-

порошок, печінка, м’ясо птиці, баранина, соя, ячмінь, а також чорний та 

зелений чай; деякі ліки, пестициди; повітря (при наявності в області 

промислових підприємств із виробництва фосфорної кислоти, суперфосфату, 

алюмінію, скла, сірчаної кислоти, пластмас и вуглеводнів) [187]. 

Вивчення метаболізму фториду в організмі людини показало, що його 

з’єднання мають спорідненість до мінералів, із яких збудовані кістки та зуби. 

Накопичення подібних з’єднань відбувається на тих ділянках, де тканини 

контактують із циркулюючими рідинами (наприклад, у поверхневій емалі та 

дентині). Кількість фториду, що міститься в плазмі крові та відкладається в 
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тканинах, напряму залежить від його надходження до організму із різних 

джерел, в перше чергу, з питної води [85, 87, 93, 95, 100, 101, 104, 108, 115]. 

Накопичення фториду в тканинах зуба найбільш інтенсивно 

відбувається в періоди формування коронки та мінералізації в перші роки 

після прорізування зуба. В області ріжучого краю жувальної поверхні зубів 

концентрація фториду значно вище, ніж в шийці [108]. 

Згідно сучасній концепції дія фториду забезпечується його 

накопиченням у тканинах та рідинах порожнини рота у вигляді фториду 

кальцію. Фторид проникає в емаль із слини. При регулярному введенні 

фториду відбувається поповнення таких запасів у вигляді глобул 

мікрокристалів кальцію фториду, що утворюються на поверхні емалі. 

Постійного надходження навіть невеликих концентрацій фториду, подібних 

тим, що присутні в зубних пастах, достатньо для підтримування 

резистентності емалі. Після утворення мікрокристалів кальцію фториду на 

їхній поверхні осідають фосфати та білки, що містяться в слині. Фосфат-іони 

адсорбуються на активних центрах кристалів фториду кальція, що приводить 

до формування поверхневого шару фторидгідроксиапатиту. Цей процес 

значно уповільнює швидкість розчинення фториду кальцію [71]. 

Фторид кальцію, що включений у кристалічну решітку, служить 

потенційним фактором захисту від карієсу, проте в інгібуванні карієсу в 

порожнині рота бере участь фторид, який знаходиться на границі взаємодії 

емалі та ротової рідини. 

Вплив фторида кальцію, що надходить ззовні, на емаль зубів залежить 

від віку дитини [152, 153]. Якщо оптимальні дози фториду кальція надходять 

до організму до прорізування зубів, то відбувається наступне: збільшується 

розмір кристалів гідроксиапатиту; при гідроксиапатиті відбувається 

заміщення гідроксильних груп (ОН) іонами фтору із утворенням кристалів 

фторапатиту; знижується вміст карбонатів; емаль стає більш міцною; фісури 

стають менш глибокими та більш широкими. 
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Надходження до організму фториду кальцію після прорізування зубів 

сприяють зниженню розчинності емалі та ремінералізації початкових 

каріозних уражень. Вплив фториду кальцію на зубний наліт призводить до 

порушення метаболізму патогенних бактерій без впливу на нормальну 

мікрофлору порожнини рота, що знижує карієсогенність нальоту [94]. 

Сполуки фтору в слині та нальоті інгібують транспорт глюкози в клітини 

патогенних бактерій та утворення позакліткових полісахаридів, що 

формують матрицю зубного нальоту. Низькі концентрації кальцію фториду 

здатні подавляти активність ферментів, що беруть участь в утворенні 

органічних кислот [102].  

Класифікація ремінералізуючих засобів, що містять фтор (за 

механізмом дії): 

- що заповнюють дефіцит живлення зростаючого кристалу (препарати 

кальцію – рекристалізація (утворення нових кристалів гідроксилапатиту); 

переведення гідроксилапатиту в менш розчинну форму); 

- що містять іони, які ізоморфно включаються до складу 

гідроксилапатиту (фтор, олово, стронцій, ванадій) – механізм дії пов'язаний 

із заміною гідроксигрупи в молекулі гідроксилапатиту на атом фтору із 

утворенням гідроксифторапатиту, більш стійких до розчинення у кислому 

середовищі:  

- Са10(РО4)6(ОН)2 -> Са10(РО4)6(ОН)F -> Са10(РО4)6(ОН)F2 

Фтор (F) – мікроелемент, що грає ключову роль у захисті емалі зубів 

від карієсу. Фториди, що містяться в слині, підвищують карієсрезистентність 

емалі, пришвидшують її ремінералізацію в початковій стадії каріозного 

ураження, інгібують процес гліколіза та мають бактерицидну дію [205, 216, 

217, 219].  

Окислювальні властивості у фтора вище, ніж у озону [91]. 

Дефіцит фтору викликає активацію процесів апоптозу в тимусі. 

Регулювати процеси імуногенезу та диференціювання тимоцитів і клітин 
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ендокринного апарату. Дисбаланс фтору в організмі може викликати 

дестабілізацію геному. 

Ефекти фтору дозозалежні – адекватне споживання його солей має 

велике значення в процесах стабілізації геному та диференціювання клітин. 

Присутність у воді чи їжі великої кількості антагоністів фтору – калію, 

магнію, алюмінію – погіршує, а заліза, молібдену, сульфатів – покращує 

засвоєння фторид-іону [109].  

В організмі людини максимальна концентрація фтору відмічається в 

зубах та кістках (200-450 мг/кг). Добова потреба у фторі для дорослого 

організму складає 1,5-3 мг. При недостатньому надходженні цього 

мікроелементу у людини може розвиватися карієс зубів, анемія, 

захворювання кісток. 

 

1.3. Фторпрофілактика карієсу зубів 
 

На думку більшості авторів, в дитячому віці провідним 

етиопатогенетичним фактором карієсу як тимчасових, так і постійних зубів в 

перші роки після їхнього прорізування все ж є низька резистентність емалі в 

результаті недостатньої концентрації фтору в питній воді [89, 96, 202, 203, 

226]. 

В ряді робіт підтверджена медична та економічну ефективність, а 

також безпечність використання фториду в оптимальних кількостях для 

профілактики карієсу зубів [25, 65, 91, 92, 220, 228, 229, 230]. 

Захворюваність карієсом у населення підвищується, якщо 

використовується вода зі вмістом фтору 0,4 мг/л та нижче. При різному 

вмісті фтору в питній воді спостерігається: 

1) дуже низькі концентрації – до 0,3 мг/л, при якій захворюваність 

населення карієсом зубів у три-чотири рази більше, ніж при оптимальній 

концентрації фтору; у дітей спостерігається затримка осифікації та дефекти 
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мінералізації кісток. Плямистість емалі зубів першого ступеню може 

спостерігатися у 1-3% населення. 

2) низька концентрація фтору – від 0,3 до 0,7 мг/л – флюороз першого 

ступеню, у 3-5% населення. 

3) оптимальна концентрація фтору – від 0,7 до 1,1 мг/л – 

захворюваність карієсом близька до мінімальної. 

4) підвищена, але ще допустима концентрація фтору – від 1,1 до 1,5 

мг/л, флюороз у 2% людей. 

5) вище максимально допустимої – від 1,5 до 2 мг/л, флюороз у 30% 

населення. 

6) висока концентрація фтору – від 2 до 6 мг/л, до 80% населення 

страждає флюорозом в ендемічному районі. 

7) дуже висока концентрація фтору – від 6 до 15 мг/л, до 80- 100% 

населення уражено флюорозом з  переважанням тяжких форм, значно 

поширене стирання та ломкість зубів, у дітей часто спостерігаються 

порушення у розвитку та мінералізації кісток, у дорослих – остеосклероз 

кісток [47, 139, 190, 206, 214, 235]. 

Ще двадцять років тому оптимальним значенням концентрації фтору в 

питній воді вважалось 0,7-1,2 мг/л. Проте у зв'язку із широким поширенням 

фторвмісних зубних паст, появою різноманітних напоїв та інших харчових 

продуктів, що містять фтор, ВООЗ, починаючи із 1994 року, стала 

рекомендувати наступні показники максимальної концентрації для штучного 

фторування питної води: 0,5 мг/л – у південних країнах і 1,0 мг/л – у 

північних країнах [231, 232]. 

Застосування фторваної харчової солі впродовж 2,5-річного періоду 

дозволило значно знизити захворюваність карієсом зубів у дітей. Важливими 

підсумками було достовірне підвищення структурно-функціональної 

резистентності твердих тканин зубів, збільшення мінералізації та темпів 

дозрівання емалі «шестирічного моляру», нормалізація мінералізуючого 
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потенціалу змішаної слини, покращення рівня гігієни порожнини рота у дітей 

профілактичної групи [71, 92]. 

Високий рівень захворюваності карієсом зубів у всіх вікових групах 

населення диктує необхідність пошуку найбільш ефективних та доступних 

карієспрофілактичних засобів [26, 44, 45, 112, 114, 126, 131, 132]. Світовий 

досвід зниження стоматологічних захворювань заснований на розробці та 

впровадженні національних та регіональних програм профілактики, 

більшість яких базується на системному та місцевому застосуванні фторидів 

[138, 141, 144, 150]. Разом із місцевим застосуванням препаратів фтору та 

фторуванням питної води отримані високі результати профілактики карієсу 

зубів при використанні молока, харчової солі, таблеток та ін. [140, 155, 220]. 

В роботі [71] проведена оцінка ефективності використання харчової 

фторваної солі в комплексній програмі профілактики карієсу зубів у дітей. 

Результатом 2,5-річного застосування фторваної солі з 6-річного віку стала 

редукція приросту інтенсивності карієсу зубів за індексами КПУ та КПпУ, 

що дорівнює 50,0% і 58,0% відповідно. За оцінкою електропровідності емалі 

всі досліджувані зуби прорізувались із середнім рівнем мінералізації. 

Застосування фторваної солі впродовж 1,5 року сприяло повній мінералізації 

досліджуваних бугрів. Ці дані підтверджені достовірним зменшенням 

інтенсивності забарвлення, розмірів осередкової демінералізації емалі та 

відсутністю прогресування каріозного процесу у дітей профілактичної групи, 

в якій середня величина pH змішаної слини достовірно збільшилась з 

6,50±0,05 до 7,02±0,03 та була близькою до нейтрального значення, що 

відповідало показникам, що спостерігали у карієсрезистентних осіб. В групі 

порівняння середнє значення pH ротової рідини зросли незначно з 6,54±0,05 

до 6,72±0,05. При цьому число дітей із I типом мікрокристалізації змішаної 

слини збільшилося в 1,4 рази. Кількість дітей, що приймали ФС, із III типом 

мікрокристалізації було в 1,25 рази менше, ніж в групі порівняння. 

Зменшення значення індексу гігієни порожнини рота з 1,16±0,19 до 

0,60±0,16, що відповідало її високому рівню (p<0,001); тоді як, в групі 
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порівняння параметри досліджуваного індексу дещо збільшилися (з 1,11±0,18 

до 1,16±0,17).  

Ремінералізація може відбуватися при низькій концентрації кальцію та 

фосфату, але в присутності мінімальної кількості фториду. Невелика 

кількість фториду (<1 мк/г) контролює демінералізацію та ремінералізацію 

зуба. Таким чином, фтор діє, як каталізатор, впливаючи на швидкість реакцій 

розчинення, включення різних кальцій-фосфатних мінеральних компонентів 

в структуру зуба та постійне надходження із зубної бляшки у емаль [46, 197]. 

Для попередження карієсу було запропоновано багато нових 

ефективних методів експозиції низьких доз фториду: фторвмісні зубні пасти, 

ополіскуючі рідини, аплікації фторвмісних гелей, пінок та ін. [103, 160, 161, 

162, 163, 164, 234]. 

Надходження фторидів слід чітко дозувати та контролювати їхню дію 

[6, 105, 106, 109, 129, 130, 137, 149, 151, 157, 196, 233]. 

Якщо раніше вважалось, що системне фторування дає максимальний 

профілактичний ефект за рахунок утворення фторпатиту під час первинної 

мінералізації зубів, то на даний час встановлено, що основна дія препаратів 

фтору полягає в регулюванні процесів ре- та демінералізації на поверхні зуба, 

що прорізався [158, 207, 208, 209]. У зв'язку з цим, в останні роки перевагу 

надають місцевим методам фторпрофілактики, які є найбільш безпечні, 

оскільки 1 мг фтору при полосканні порожнини рота неможна прирівнювати 

до впливу з ендогенним прийомом такої ж її кількості. 

Крім того, ряд досліджень свідчать про те, що фторид ефективний і для 

профілактики карієсу кореня зуба, тому його варто використовувати у всіх 

вікових групах [56, 156, 210]. 

На сьогоднішній день на стоматологічному ринку є широкий 

асортимент засобів для фторування твердих тканин зуба [159, 211, 212]. 

Більшість таких засобів містять фторид натрію, фторид кальцію та 

амінофлюорид (фторид амонію) [24, 113]. Вони відрізняються швидкістю 

початку дії та її тривалістю. Так, наприклад, фторид натрію має гарну 
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дифузію, завдяки чому іони фтору швидко проникають в тверді тканини, 

забезпечуючи моментальну, але короткочасну (2,5 дня) дію препарату. У 

протилежність цьому, дифузія фториду кальція в емаль відбувається 

повільніше, ефективно працювати він починає тільки другого дня, але має 

тривалу за часом дію. Амінофлюорид є новою, більш стабільною формою 

фтористих сполук. Він має кращу здатність проникнення, має тривалу 

терапевтичну дію – звільнення фтору відбувається впродовж декількох 

місяців. Проте амінофлюорид в основному входить до складу зубних паст, а 

не препаратів для фторпрофілактики. Знаючи склад профілактичних засобів 

та відсотковий вміст фторидів, лікар-стоматолог може розробити 

індивідуальні схеми профілактичних заходів для конкретної клінічної 

ситуації. Для одних пацієнтів це може бути застосування засобів тільки на 

стоматологічному прийомі, для других – в домашніх умовах, а для третіх – 

комбінація даних методів. Враховуючи той факт, що такі препарати, як 

«Профлюорид М», «Флюокаль», «Профлюорид желе» и т. п. містять 

невелику кількість фториду натрію, приймати їх пацієнт може самостійно в 

домашніх умовах.  

При середньому рівні резистентності після навчання гігієні порожнини 

рота рекомендується використовувати аплікацію фторвмісних засобів один 

раз на шість місяців. При низькому рівні резистентності – проводити 

аплікацію фторвмісних препаратів один раз на чотири місяці, а при дуже 

низькому – крім аплікації цих препаратів один раз на два місяці, необхідно 

застосовувати полоскання фторвмісними розчинами впродовж двох тижнів 

кожного місяця. Вкрай важливим є щоденне надходження фториду в 

порожнину рота для підтримування постійного рівня в середовищі, що 

оточує зуб, щоб тим самим контролювати розчинення емалі. Отже, 

дотримання гігієни порожнини рота та обов'язкове застосування фторвмісних 

паст сприяють підвищенню ефективності проведеної лікарем індивідуальної 

профілактики карієсу зубів. 
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 Карієсстатистична дія фторидів не обмежується твердими тканинами 

зуба. Фториди можуть впливати на адгезію до поверхні зуба бактерій зубного 

нальоту, процеси їхнього росту та метаболізму. Вплив фторвмісних з'єднань 

різних концентрацій пригнічує ріст різних видів бактерій зубного нальоту 

[94]. 

На сьогоднішній час запропоновані фторвмісні сполуки у вигляді 

зубних паст, лаків, ополіскувачів [221, 222, 236]. Сьогодні такі засоби 

отримали широке розповсюдження, проте не змогли вирішити проблему 

поширеності карієсу, яка без змін залишається дуже високою як серед 

дитячого населення, так і у дорослих [192, 193, 223]. Фторвмісні зубні пасти 

надають протикаріозну дію, яка залежить від застосованих компонентів та 

їхніх поєднань, надаючи вплив на фізіологічні процеси як в порожнині рота, 

так і на рівні цілого організму. 

Для місцевої профілактики застосовують різні сполуки фторидів та їх 

поєднання. Найбільш часто використовуються фторид натрію, фторид олову 

та натрію монофторфосфат [191, 194, 195]. Застосування зубних паст на 

основі фториду олова призводить до зниження інтенсивності карієсу зубів в 

середньому на 35-41 %. При цьому відмічається не тільки вплив фтору, але й 

безпосередньо олова як олігодинамічного елементу пасти. При зіставленні дії 

зубних паст із монофторфосфатом натрію та фтористим оловом автори 

показали, що зниження інтенсивності карієсу відбувається у межах 28-31 %, 

а відмінності у ефективності застосованих фторвмісних зубних паст не 

виявлені. Аналогічна картина відмічається при досліджуванні зубних паст із 

монофторфосфатом натрію. Зниження щорічного приросту карієсу зубів при 

використанні зубної пасти з монофторфосфатом натрію (0,76%) лише на 

18,9%, на відміну від даних, які зафіксували зниження карієсу зубів на 28% 

при використанні аналогічної зубної пасти. Практично не відрізняються 

результати профілактики карієсу зубів при використанні зубних паст на 

основі фтористого натрію, хоча в одиничних роботах зафіксована більш 

висока активність паст на основі фториду натрія, наприклад, до 53,9 %. При 
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цьому відмічено, що трьохразове чищення суттєво підвищує результати 

профілактики. Якість чищення зубів і максимальне видалення зубного 

нальоту утворюють більш спрятливі умови для дії протикаріозних 

компонентів зубних паст. Що стосується порівняльної ефективності 

монофторфосфату натрія і фтористого натрію, то засоби гігени на основі 

прямих порівняльних досліджень достовірних відмінностей в ефективності 

не мають, не дивлячись на значні відмінності в механізмі дії. Вельми 

переконливі дані про місцеве застосування амінофторидів. Встановлено, що 

їхня ефективність, що демонструє зниження приросту карієсу зубів при 

місцевому застосуванні, складає не менше 36% [103]. Пояснюється це 

кращою мінералізацією емалі, в тому числі за рахунок утворення особливої 

плівки на її поверхні та більш ефективним впливом на зубний наліт та його 

мікрофлору, що, в свою чергу, сприяє природній ремінералізації зубів [14, 

15]. Порівняльні дослідження, що проведені в роботі [160], показали 

достовірну перевагу зубної пасти на основі амінофториду перед пастою, що 

містить натрій монофторфосфат, причому різниця в ефективності була майже 

двукратна (редукція карієсу при використанні амінофториду склала 48,66 % 

проти 25,26% при використанні монофторфосфату). 

Велике значення має абразив, що входить до рецептури. Велике 

значення мають поверхнево-активні речовини, антибактеріальні та 

протинальотні добавки, ферменти та ін., оскільки можуть підвищувати рівень 

доступності зуба для дії мінеральних компонентів [224, 225]. 

Особливої уваги заслуговують результати порівняльних досліджень 

зубних паст на основі фторидів і паст, що містять фториди у поєднанні із 

кальцієм і фосфатом. Нажаль, число таких робіт невелике, проте вони 

красномовно свідчать на користь поєднаного застосування фтору та кальцій-

фосфатних препаратів [60, 102]. 

Перевагу при обранні засобів гігієни порожнини рота варто надавати 

зубним пастам, що включають до свого складу лікувально-профілактичні 

добавки у вигляді солей фтору, кальцію, а також у комбінації із БАР, так як 
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саме вони забезпечують не тільки протикаріозний захист зубів, але і 

призводять до нормалізації фізіологічних процесів у порожнині рота [42, 43, 

199]. Компоненти засобів гігієни, такі як ПАР, ферменти, абразиви, а також 

частота чищення зубів сприяють підвищенню ефективності протикаріозних 

добавок і призводять до зниження інтенсивності каріозного ураження [1, 2, 

31]. 

Використані у складі гігієнічних засобів неорганічні солі фтору мають 

приблизно рівну протикаріозну ефективність, проте органічні з'єднання 

фтору (амінофторид) в силу особливостей своєї будови у порівняльних 

дослідженнях демонструють перевагу [17, 18, 19].  

Використання стоматологічного лаку із високою концентрацією 

фториду (22600 мкг/г) сприяють редукції початкових уражень та попереджує 

розвиток карієсу у дітей. Автори прийшли до висновку, що гарна гігієна 

порожнини рота та аплікації фториду — це найкращі способи профілактики 

карієсу у дітей [55, 68]. При використанні фторидовмісних засобів на 

поверхні емалі утворюється депо фториду кальція у викгляді глобул. Шар 

CaF2 є більш стійким до впливу кислот, ніж емаль. 

Використання фторидовмісних зубних паст (високий А-рівень 

доказовості рекомендацій) вважається найпоширенішим екзогенним 

механізмом профілактики карієсу в регіонах із низьким вмістом фториду у 

воді [57, 58]. Щоденна гігієна порожнини рота із використанням 

фторидвмісних зубних паст, особливо ввечері, значно покращує рівень 

гігієни порожнини рота, підтримує концентрацію фториду в слині, знижує 

рівень колонізації карієсогенних мікроорганізмів (Str. Mutans, Lactobacilli, 

Candida Albicans) в слині та зубному нальоті та контролює развиток карієсу 

[2]. 

Дітям у віці від трьох років рекомендується назначати пасти із низьким 

вмістом фториду, до 500 мкг/г (Colgate® елмекс для дітей до 6 років), для 

зниження ризику розвитку флюорозу, якщо вони живуть в районах із 
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високим вмістом фториду у воді. У всіх інших випадках необхідно назначати 

зубні пасти із більш високим вмістом фториду (більш 1000 мкг/г).  

Професіональні засоби для місцевої профілактики карієсу та лікування 

осередкової демінералізації емалі представлені лаками, гелями, розчинами із 

високим вмістом фторидів, серед яких найбільшу популярність отримав 

стоматологічний лак, що містить 5% фториду натрія чи 2,26% фторид-іону 

(22600 ppm F–) на основі натуральної каніфолі. Лак був розроблений у 

Німеччині у 1964 р., на даний час випускається під торговою назвою 

Colgate® Duraphat® (“Дюрафат”).  

Препарати фториду, що використовуються в стоматологічних 

кабінетах, як правило, містять у своєму складі високі концентрації сполук 

фтору та потребує обережного із ними поводження.  

Науковими дослідженнями показано, що високі концентрації фториду, 

як, наприклад, у підкисленому розчині фториду фосфату на поверхні емалі 

переважно формується «депо» фтористого кальцію (CaF,), яке поступово 

доставляє фторид в осередки емалі, в яких відбувається її ремінералізація при 

зниженні pH середовища. 

Фтористий лак, маючи певну адгезію, утворює умови для тривалого 

контакту великих концентрацій фториду із поверхнею зуба, а надходження 

фториду в емаль у малих кількостях. Проведені у Квебеку (Канада) впродовж 

5 років дослідження показали 30% зниження приросту карієсу у дітей, яким 

покривали зуби фтористим лаком. 

Застосування лаку не складне у технічному плані, гарно сприймається 

пацієнтами, в тому числі і дітьми, практично повністю попереджає 

передозування фторидом. Для отримання протикаріозного ефекту необхідно 

3-4 аплікації лаку на рік. На даний час на ринку домінують такі фтористі 

лаки, як стоматологічний Colgate Dura-phat, Duraflor, Fluor Protector, Cavity 

Shield. 

В роботі [135] представлені результати клінічного дослідження 

поєднаного застосування фторидвмісного лаку Profluorid та крему Remin Pro 
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для профілактики карієсу постійних зубів у молодших школярів. Через 1 рік 

результати дослідження підтвердили карієспрофілактичну ефективність 

поєднаного застосування препаратів, що містять гідроксиапатит та фтор. У 

профілактичній групі досягнута редукція карієсу зубів за індексом КПУЗ 

70,27%, а за індексом КПУП – 42,62%. 

Застосування для попередження карієсу зубів у дітей фторидних гелів 

обмежується віком дітей. Через можливості надмірного споживання фтору із 

гелю, особливо у маленьких дітей, зазвичай рекомендується граничний вік, 

нижче якого не варто застосовувати фторидний гель.  

В останні роки була продемонстрована перспективність використання у 

стоматології гексафторсилікату амонія та гексафторсилікатів амінокислот у 

якості карієспротекторних і гіпосенситивних агентів [9, 10, 27, 28, 29, 170, 

171, 172, 173, 175, 176, 177, 184, 215, 218]. Гексафторсилікати мають ряд 

переваг у порівнянні зі фторидом діамінсрібла [Ag(NH3)2]F, основним 

недоліком якого є потемніння оброблених ним твердих тканин зубів [76, 79, 

80, 81, 83, 84]. Подібний ефект при застосуванні гексафторсилікатів 

відсутній. Гексафторсилікати забезпечують кислотостійкість зубної емалі та 

дентину, пролонговану оклюзію тубул дентину, зниження гіперчутливості 

дентину. В останній час синтезовано ряд гексафторсилікатів з біологічно 

активними «онієвими» катіонами [9], які проявляють, зокрема, 

антибактеріальну активність [11]. 

Розширення наших знань та розуміння механізмів захисної дії фторидів 

багато в чому змінило ставлення до різних методів фторпрофілактики. 

Використання фторидовмісних засобів гігієни порожнини рота на даний 

момент складає основу будь-якої карієспрофілактичної програми як на 

індивідуальному, так і груповому, комунальному рівнях. Ряд іноваційних 

підходів, таких як використання органічних фторидовмісних сполук та 

слабокислий водневий показник застосованого засобу гігієни порожнини 

рота, дозволили значно посилити їхню карієспрофілактичну та 

ремінералізуючу дію [61]. 
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Висновки до розділу 1: 

- включені до кристалу емалі фториди самі по собі дуже обмежено 

діють на розчинність емалі та при суттєвому зниженні pH бляшки практично 

не попереджують демінералізацію; 

- наявність іонізованого фтору в середовищі, що оточує зуб, є 

необхідною умовою, що дозволяє реінтегрувати іони кальцію та фосфата в 

структуру гідроксиапатита, тобто стимулювати процеси ремінералізації; 

- ключова роль в реалізації карієсстатичних механізмів дії фторидів 

належить, в першу чергу, не максимальному вмісту фторапатита в емалі, а 

присутності іонізованого фторида в оточуючому емаль зуба середовищі;  

- ефект подавлення демінералізації емалі в присутності іонізованого 

фторида в оточуючому середовищі носить підтверджений дозозалежний 

характер, що відкриває значні можливості для удосконалення методів 

місцевої фторпрофілактики шляхом підвищення концентрації іонізованого 

фтору в середовищах, що безпосередньо контактують з емаллю (в т.ч. у 

мікробній біоплівці), а не в ротовій рідині; 

- відкладення фториду кальцію на поверхні зубів після локальної 

аплікації фторидів раніше вважали небажаними. Проте, як підтверджують 

сучасні дослідження фторид кальцію на поверхні емалі діють як основний 

pH-регульований резервуар вільного іонізованого фторида, який при 

зниженому значенні pH вивільняє іонізований фтор, а в нейтральному 

діапазоні pH на поверхні емалі залишається стабільним.  

- регульована розчинність фториду кальцію на поверхні зубів є 

перспективним направленням вивчення механізмів фторпрофілактики 

карієсу; 

- накопичення знань про механізми дії фторидів в період до та після 

прорізування зубів призвело до розуміння того, що в основі 

карієспрофілактичного ефекту всіх методів фторпрофілактики (як системних, 

так і місцевих) при призначенні після прорізування зубів, лежать механізми 

місцевого екзогенного впливу; 
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- здійснення системних методів фторпрофілактики пов'язане з рядом 

організаційних труднощів та відрізняються ризиком при курсовому 

прийманні та непередбачуваністю профілактичного ефекту;  

- медикаментозні методи системної фторпрофілактики відрізняються 

ризиком низького рівня дисципліни при курсовому прийманні та можливістю 

передозування, що скорочує можливості передбачуваності профілактичного 

ефекту.  

- проведений аналіз літературних даних свідчать про необхідність 

продовження пошуку ефективних фторвмісних препаратів з низькою 

токсичністю для місцевої профілактики карієсу. 
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РОЗДІЛ 2. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. 

 

2.1. Обґрунтування мети дослідження 

 

Обґрунтуванням мети дослідження були широка поширеність і висока 

інтенсивність карієсу зубів у дітей молодшого шкільного віку, не дивлячись 

на існуючі методи профілактики. Крім того, останнім часом з'явилися нові 

фторвмісні препарати - «онієві» гексафторсилікати на основі 

гексафторсилікату амонію і гексафторсилікатів амінокислот, що 

забезпечують зниження гіперчутливості зубів, пролонговану оклюзію тубул 

дентину, кислотостійкість емалі та дентину, що підвищують кристалічність 

зубної емалі та зберігають природний колір зубів [176, 177, 215, 218]. 

Тому основною метою даної роботи була перевірка в експерименті на 

тваринах і в клініці стоматології дитячого віку карієспрофілактичної 

ефективності розроблених гелів на основі нових фтористих з'єднань, катіони 

яких виявляють біологічну активність, а також їхньої токсичності. 

 

2.2. Дизайн експериментальних і клінічних досліджень 

 

В експерименті використовувались фторпрепарати, серед яких 

гексафторсилікати були синтезовані в Одеському національному медичному 

університеті (проф. Гельмбольдт В.О.). Фторпрепарати входили до складу 

розроблених нами мукозо-адгезивних гелей (МАГ), що містили, окрім того 

екстракт м’яти (4%-вий на 50° спирті, 10 %), бензоат натрію (2 %), 

карбоксиметилцелюлозу (4 %), дистильовану воду. Характеристика 

фторпрепаратів, що використовувались в розроблених нами гелях, приведена 

в таблиці 2.1. 
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Таблиця 2.1  

Характеристика фторпрепаратів у складі використаних мукозо-адгезивних 

гелей 

№№ 
пп 

Фторпрепарат, формула 
Доля 
фтору 

Вміст фторпрепарату 
в гелі, мг/мл 

1 Фторид натрію, NaF 0,4529 1,50 

2 
Гексафторсилікат 
амонію, (NH4)2SiF6 

0,6398 1,06 

3 
Гексафторсилікат 
хлоргексидину, 
(C22H32Cl2N10)SiF6 

0,1755 3,88 

4 

Гексафторсилікат 
полігексаметилен-
гуанідинію, 
(С21Н45N9)(SiF6)1,5 

0,2673 2,54 

5 
Гексафторсилікат 
цетилпіридинію, 
(C21H38N)2SiF6 

0,1517 4,49 

6 
Гексафторсилікат 
піридоксину, 
(C8H12NО3)2SiF6 

0,2291 2,97 

 

Експеримент на щурах включав в себе оцінку токсичності «онієвих» 

гексафторсилікатів, вивчення біохімічних механізмів карієспрофілактичної 

дії гексафторсилікатів і оцінку карієспрофілактичної їх ефективності. 
 

Таблиця 2.2 

Експериментальні групи щурів, що отримували КГР та гексафторсилікати 

(всі групи по 7 щурів) 

№ 
п/п 

Групи Препарат 
Доля 
фтору 

Вміст препарату 
в гелі, мг/мл 

1 2 3 4 5 
1 Норма (інтактна) - - 
2 КГР контроль - - 
3 КГР Фторид натрію NaF 0,4529 1,50 
4 КГР Гексафторсилікат амонію 

(NH4)2SiF6  
0,6398 1,06 

5 КГР Гексафторсилікат хлоргексидину 
(С22H32Сl2N10)SiF6 

0,1755 
 

3,88 
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Продовження табл. 2.2 

1 2 3 4 5 
6 КГР Гексафторсилікат 

полігексаметиленгуанідинію 
(С21H45N9)(SiF6)1,5 

0,2673 2,54 

7 КГР Гексафторсилікат цетилпіридинію 
(С21Н38N)2SiF6 

0,1517 4,49 

8 КГР Гексафторсилікат піридоксину 
(С8Н12NO3)2 SiF6 

0,2291 2,97 

 

Для дослідження нешкідливості, біохімічних механізмів дії і 

карієспрофілактичної ефективності розроблених фторвмісних гелів було 

використано 56 білих щурів лінії Вістар, обох статей, віком 1,5 місяці, 

середня жива маса 150±10 г. З цього числа 49 щурів отримували 

карієсогенний раціон Стефана, а 7 інтактних щурів, які отримували 

стандартний раціон віварію, служили контролем. В якості показників 

нешкідливості використовували: приріст живої маси за 35 днів досліду, вміст 

еритроцитів у крові, в сироватці крові рівень білка (метод Лоурі) [186], 

активність лізоциму [62] (бактеріологічний метод), вміст показника 

перекисного окислення ліпідів – малонового діальдегіду (МДА) [63], 

активність протеолітичного ферменту еластази – маркера запалення [63], 

активність «печінкового» маркера ферменту аланінтрансамінази (АЛТ [34, 

35]), активність лужної фосфатази (ЛФ) – маркера холестазу [64]. Щури 

досвідчених груп отримували щоденні аплікації мукозо-адгезивних гелів по 

0,3 мл, які наносили на зуби і ясна щодня за 30 хвилин до їжі протягом 35 

днів. Після закінчення цього терміну щурів умертвляли під тіопенталовим 

наркозом (20 мг/кг) шляхом тотального кровопускання з серця.  

Крім того, для оцінки доза-ефект гексафторсиліката цетилпіридинію, 

який показав найкращі результати, було використано 24 білих щура лінії 

Вістар (самці, один місяць), що були розподілені в 4 рівні групи: 1-ша 

(контроль) отримувала порожній гель без фторпрепарату. Щури 2-ї, 3-ї і 4-ї 

груп отримували аплікації по 0,3 мл гелів, що містять 1,5 мг/мл, 3,0 мг/мл і 
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6,0 мг/мл цетилпіридинієвого гексафторсилікату відповідно. Це давало 

наступні дозування гексафторсилікату: 7,5; 15 і 30 мг/кг живої маси 

відповідно (в перерахунку на фтор 1,14; 2,27 і 4,55 мг/кг). Тривалість 

експерименту склала також 35 днів. Після евтаназії тварин виділяли щелепи, 

з різців витягували пульпу, в гомогенаті якої визначали активність ЛФ і КФ 

та за їхнім співвідношенням мінералізуючий індекс. У крові тварин 

визначали вміст гемоглобіну [70], активність АЛТ (аланінтрансамінази) [70], 

ЛФ і лізоциму.  

У клінічних дослідженнях брало участь 73 дитини 6-7 років шкіл м. 

Одеси (38 осіб - основна група, 35 осіб - група порівняння). Групи основна і 

порівняння були ідентичні за статтю, віком, стоматологічному статусу. Діти 

групи порівняння отримували тільки базову терапію (санація порожнини 

рота та професійна гігієна). Діти основної групи додатково отримували на ніч 

з капою (15 хвилин) протягом місяця 2 рази на рік гель, що містить в 1 мл 2 

мг гексафторсилікату цетилпіридинію (C21H38N)2SiF6 (висновок державної 

санітарно-епідеміологічної експертизи №05.03.02-07/49087 від 30.10.2015р.) з 

мінімальним з усіх досліджених в експерименті гексафторсилікатів кількістю 

фтору (частка фтору - 0,1517), і що показав в експерименті високий 

карієспрофілактичний ефект, одну таблетку препарату «Біотрит плюс» (ТУ У 

013903778-41-96), отриманого з проростків пшениці, що підсилює дію інших 

препаратів і знижує їхній негативний вплив на організм, а також фторвмісну 

зубну пасту «Lacalut, 4-8» для пролонгування позитивного ефекту. Оцінка 

стоматологічного статусу і біохімічних показників ротової рідини дітей 

проводилася в початковому стані, через 6, 12 і 24 місяці. 

 

2.3. Методи дослідження 

 

2 . 3 . 1 .  К л і н і ч н і  м е т о д и  д о с л і д ж е н н я .   

Стан твердих тканин зубів оцінювали за індексами кпз, кпп КПУз та 

КПУп. Карієспрофілактичний ефект розраховували за формулою:  
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Редукція карієсу = 100 - 
∆КПУосн ∙ 100 

% 
∆КПУср 

Стан тканин пародонту визначали за допомогою індексів РМА, %, 

Шилера-Писарєва, Сommunity Periodontal Index Treatment of Needs (CPITN) 

(кровоточивість, зубний камінь, ПЗДК). Гігієнічний стан ротової порожнини 

визначали з використанням індексів Sinless-Loe та Stallard [74, 75]. 

 

2 . 3 . 2 .  Е к с п е р и м е н т а л ь н і  м е т о д и  д о с л і д ж е н н я .   

Ступінь атрофії альвеолярного відростку у тварин визначали методом 

біометрії для визначення лінійних розмірів оголення коренів молярів за 

методом Ніколаєвой Г.В. [137]. Вимірювання оголення кожного кореня 

проводили на мацерированих нижньощелепних блоках по язиковій поверхні 

молярів за допомогою бінокулярного мікроскопу, в окулярі якого 

знаходилась шкала з ціною ділення 0,05 мм. Величину відносного оголення 

коренів молярів розраховували за формулою (у відсотках): 

, (2.1) 

де К  величина відносного оголення коренів у відсотках; l  відстань 

від краю альвеоли до анатомічної шийки зуба; М  відстань від краю 

альвеоли до вершини бугорку зуба. 

Тканина ясен для біохімічних досліджень висікали загальноприйнятим 

методом, ретельно промивали холодним 0,85 % розчином NaCl, висушували 

фільтрованим папером, зберігали до дослідження за температурою 100 С. 

Гомогенати тканин пародонту та кісткових тканин готували на 

фізіологічному розчині з розрахунку 20 мг сирої тканини на 1 мл розчину. 

Крім того, як показники нешкідливості та карієспрофілактичної 

ефективності гелей з фторпрепаратами розглядали: приріст живої маси 

тварин за 35 днів експерименту; вміст в сироватки крові, в тканинах ясен, 

ротової рідини та кісткових тканинах еритроцитів, рівень білка, активність 

лізоциму, малонового діальдегіда (МДА) (маркери запалення) [63], 

M

100
К




l
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активність еластази, каталази, активність печінкового маркеру – ферменту 

аланінтрансамінази (АЛТ), активність кислої та лужної фосфатаз (маркери 

процесів мінералізації) [7, 64].  

Окрім того, в експериментальних дослідженнях оцінювались у тварин в 

тканинах ясен, сироватки крові, ротової рідини і кісткових тканинах, 

активність еластази, каталази, вміст МДА (маркери запалення), показники, 

що характеризують антиоксидантно-прооксидантну систему (індекс АПІ) 

[70], активність лізоциму (антимікробний фактор) і уреази (маркер 

мікробного обсіменіння) [23], кислої та лужної фосфатаз (маркери процесів 

мінералізації). 

 

2 . 3 . 3 .  Б і о х і м і ч н і  м е т о д и  д о с л і д ж е н н я  р о т о в о ї  

р і д и н и .   

Ротову рідину збирали натщесерце в центрифужні пробірки. Зберігали 

до проведення аналізів при -200С. Перед дослідженням розморожували за 

кімнатної температури, центрифугували при 3,5 тис. об/хв 15 хв. [128]. 

Визначення активності уреази в ротовій рідині проводили методом, 

заснованим на здатності цього фермента розщеплювати сечовину до аміаку, 

який з реактивом Несслера дає жовте забарвлення. Інтенсивність забарвлення 

проби прямо пропорційна активності уреази, яку виражали в мікромолях 

аміаку, що утворився за 1 хвилину в 1 мл ротової рідини[23].  

Визначення активності лізоциму в ротовій рідини проводили 

бактеріологічним методом, заснованим на здатності лізоциму лізувати 

бактерії. При взаємодії лізоциму із субстратом Micrococcus lysodeikticus 

спостерігається просвітлення субстрату, яке реєструють 

спектрофотометрично. Ступінь просвітлення пропорційний активності 

лізоциму, яку виражали в од/мл ротової рідини [62]. 

Активність каталази в ротовій рідині визначали за допомогою методу, 

заснованого на здатності перекису водню, що не прореагував із каталазою, 

з'єднуватися із солями молібдена в стійкий помаранчевий комплекс. 
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Інтенсивність забарвлення пропорційна активності каталази, яку виражали в 

мілікаталах/л ротової рідини [30]. 

Вміст малонового діальдегіду (МДА) визначали за допомогою реакції з 

2-тіобарбітуровою кислотою, в результаті якої утворюється забарвлений 

триметиловий комплекс. Концентрація малонового діальдегіду пропорційна 

екстинкції в реакційному середовищі досліджуваної проби виражали в 

мікромолях/л ротової рідини [30].  

Вміст кальцію та фосфору визначали за методом Горячковського А.М. 

[34, 35], а ступінь дисбіозу за методом Левицького А.П. [67, 98]. 

Індекс АПІ розраховували як відношення активності каталази до вмісту 

МДА [30]. 

Активність ЛФ та КФ визначали за допомогою субстрату п-

нітрофенілфосфату. Під впливом фосфатаз кісткової тканини від субстрату 

відщеплюється п-нітрофенол, що має в лужному середовищі жовтий колір. 

Інтенсивність забарвлення пропорційна активності ферменту. Активність 

ферментів виражали в мілікаталах на 1 л ротової рідини (мкат/л). За 1 катал 

приймали активність ферменту, що здатна утворювати 1 моль п-нітрофенолу 

[30, 69]. 

 

2 . 3 . 4 .  Б і о ф і з и ч н і  т а  о п т и ч н і  м е т о д и  

д о с л і д ж е н н я .  

Метод оцінки рівня функціональних реакцій в порожнині рота за 

коливанням величини рН ротової рідини в окремих її пробах. Запропонований 

в роботі [148] метод заснований на тому, що коливання величини рН (рН) в 

окремих пробах є представницькою характеристикою нестабільності 

гомеорезису та нездатності організму підтримувати кислотно-лужну 

рівновагу в порожнині рота. При цьому значення величини рН, що 

знаходяться в інтервалі 0,2-1,0 відповідають звичайно низькій 

карієсрезистентності у дітей, а значення 0,01-0,1  високій 
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карієсрезистентності. Для оцінки величини рН у кожного пацієнта береться 

п'ять проб ротової рідини по 1 мл, в яких визначається значення величини рН 

за допомогою іономеру безпосередньо після забору проби. Потім 

розраховувалося середнє значення величини рН та довірчий інтервал 

відхилень (рН) від середнього значення з урахуванням коефіцієнта 

Стьюдента для п'яти вимірювань та довірчою вирогідністю 0,95. Дані 

усереднювались по групі.  

Метод оцінки зарядового стану клітин букального епітелію. 

В роботі 148 зроблено висновок про значну роль в процесах біогенезу 

електрично негативно заряджених кліткових ядер та показано, що 

електрофоретичне зміщення електронегативних ядер КБЕ всередині 

цитоплазми, при переміщенні клітини у зовнішнє електричне поле, пов'язано 

із функціональним станом клітини та організму в цілому та залежить від віку 

людини. 

В роботі [39] показано, що зарядовий стан ядер і плазмолем клітин 

букального епітелію пов'язано із рівнем неспецифічної резистентності в 

порожнині рота та залежить від ступеню запального процесу в тканинах 

пародонту та інтенсивності каріозного процесу. У випадку нормального 

рівня неспецифічної резистентності та, відповідно, нормального рівня 

адаптаційно-компенсаторних реакцій в організмі, клітинний метаболізм 

включає в себе процес виходу із ядра в цитоплазму молекул РНК та при 

необхідності ДНК, в результаті чого ядро клітини набуває негативний 

електричний заряд і може зміщуватися у зовнішньому електричному полі. 

При цьому в нормі починає зростати позитивний заряд плазмолем клітин, в 

результаті чого вони у зовнішньому електричному полі зміщуються 

протилежно зміщенню ядра клітини. Причому, чим вище рівень 

неспецифічної резистентності організму, тим швидше ця реакція 

реалізується. При порушених функціональних реакціях в організмі цей 

процес в клітинах загальмований. У запропонованому методі крім оцінки 
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відсотка електрофоретично рухливих ядер КБЕ оцінюються амплітуди 

електрофоретичного зміщення ядер та плазмолем клітин та їх відношення, 

що дозволяє судити про рівень адаптаційних та функціональних реакцій в 

порожнині рота та перехідних процесів в результаті проведених 

профілактики та лікування. 

Спектроколориметрична оцінка кислоторезистентності твердих 

тканин зубів.  

Спектроколориметричні дослідження кислоторезистентності твердих 

тканин зубів основані на кількісній апаратурній оцінці in vivo в порожнині 

рота насиченості колірного забарвлення зубів після обробки їх 0,1 % 

розчином HCl (30 сек.) та тоді розчином метиленової сині [97]. У 

дослідженнях використовувався спектроколориметр «Пульсар». 

Електрометрична оцінка електропровідності твердих тканин зубів 

проводилась за допомогою апарату ЕД-01 «ДентЕст».  

Оцінка функціональної карієспротекторної активності (реакції) 

пульпи при кислотному навантаженні (ФКПАП). Запропонований в роботах 

[40] метод оцінки функціонального стану пульпи зубів (ФКПАП), заснований 

на збільшенні на певний час електричного імпедансу Z2 твердих тканин 

зубів, при кислотному впливі на їхню емаль (А = Z2/Z1, де Z1 – електричний 

імпеданс до кислотного впливу). При цьому зменшується проникність емалі 

не тільки для змінного електричного струму, але й для барвників, що 

використовується при ТЕР-тесті. В нормі в 6-7 років електричний імпеданс 

зубів під дією кислотного подразника може збільшитися в сотні разів, при 

карієсі  в декілька разів, при флюорозі  ефект практично відсутній. У 

випадку депульпованих зубів при кислотному травленні емалі величина Z 

завжди зменшується. Електричний імпеданс зуба вимірювався на частоті 

1000 Гц за допомогою вимірювального мосту RLC 5030. 
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2 . 3 . 5 .  С т а т и с т и ч н а  о б р о б к а  д а н и х .  

При статистичній обробці отриманих результатів використовувалася 

комп’ютерна програма STATISTICA 6.1. для оцінки їхньої достовірності та 

похибок вимірювань. 

  

Висновки до розділу 2:  

− в розділі приведені загальний дизайн дослідження, використані 

лікувально-профілактичні препарати, матеріали й методи дослідження; 

− в роботі використані сучасні клінічні, експериментальні, клініко-

лабораторні й математичні методи  дослідження; 

− при оцінці ефективності розроблених на основі «онієвих» 

фторсилікатів комплексів профілактики основних стоматологічних 

захворювань для дітей 6-7 років із середнім карієсом використовувались 

препарати та прилади, що зареєстровані в Україні та мають дозвільні 

документи для застосування. 
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РОЗДІЛ 3 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНЕ ОБҐРУНТУВАННЯ 

КАРІЄСПРОФІЛАКТИЧНОЇ ЕФЕКТИВНОСТІ «ОНІЄВИХ» 

ГЕКСАФТОРСИЛІКАТІВ 

 

Експеримент проводився з метою вивчення розроблених нами 

оральних гелів із рядом нових «онієвих» гексафторсилікатів, які були 

синтезовані в Одеському національному медичному університеті (проф. 

Гельмбольдт В.О.). 

 

3.1. Експериментальна оцінка токсичності «онієвих» 

гексафторсилікатів 

 

Експериментальні дослідження були проведені нами в лабораторії 

біохімії ДУ «ІСЩЛХ НАМН». Результати визначення впливу оральних гелів 

на масу щурів та вміст еритроцитів в їх крові, що містили різні 

фторпрепарати представлені в таблиці 3.1. З наведених даних видно, що 

карієсогенний раціон збільшує приріст маси в 1,55 рази. Майже усі 

досліджені гелі з фторпрепаратами знижували масу щурів, яка для більшості 

з них наближувалась до маси щурів, що отримували раціон віварія. Для 

уточнення механізму приросту живої маси у щурів у разі використання 

гексафторсилікату цетилпіридинію (група 7) необхідні додаткові 

дослідження. В той же час у всіх випадках гексафторсилікати не мали 

істотного впливу на рівень еритроцитів у крові експериментальних тварин. 

Нами було проведено також вивчення вмісту загального білка та 

активності лізоциму в сироватці крові щурів, котрим проводили аплікації 

гелів, які містили різні форми розроблених гексафторсилікатів. 
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Таблиця 3.1 

Залежність живої маси та рівня еритроцитів у крові щурів, що знаходились 

на карієсогенному раціоні, під дією ріних форм фторпрепаратів (M ± m) 

№№ 
пп 

Групи Приріст маси, г Еритроцити, Т/л 

1 Норма 47,3±5,2 4,24±0,15 

2 КГР 
73,6±7,8 
р<0,05 

4,43±0,08 
р>0,05 

3 КГР + NaF 
60,0±5,7 
р>0,05;  
р1>0,05 

4,39±0,08 
р>0,05;  
р1>0,05 

4 КГР + (NH4)2SiF6 
53,6±5,1 
р>0,05;  
р1<0,05  

3,96±0,12 
р>0,05;  
р1<0,05  

5 
КГР + 
(C22H32Cl2N10)SiF6 

52,2±5,5 
р>0,05;  
р1<0,05  

4,42±0,36 
р>0,05;  
р1>0,05  

6 
КГР + 
(С21Н45N9)(SiF6)1,5 

55,7±6,0 
р>0,05;  
р1>0,05 

5,24±0,05 
р<0,01;  
р1<0,01  

7 
КГР + 
(C21H38N)2SiF6 

112,9±10,8 
р<0,03;  
р1<0,05  

5,14±0,18 
р<0,05;  
р1<0,05  

8 
КГР + 
(C8H12NО3)2SiF6 

61,1±6,4 
р>0,05;  
р1>0,05  

4,58±0,51 
р>0,05;  
р1>0,05 

Примітки: р - показник достовірності відмінностей від групи 1, р1 - показник 
достовірності відмінностей від групи 2. 
 

Рівень загального білка і активність лізоциму в сироватці крові щурів, 

як видно з таблиці 3.2, достовірно не залежали від застосованих різних форм 

фторпрепаратів і достовірно не відризнялись від групи контролю. Отримані 

результати  свідчасть про відсутність негативного їх впилву на показники 

сироватки крові у щурів в зазначеному дозуванні і при аплікаційному способі 

застосування. При цьому слід відмітити, що всі показники рівня загального 

білка і активності лізоциму в сироватці крові щурів при застосуванні 

гексафторсилікатіва були дещо кращі ніж при застосуванні гелю з фторидом 

натрію. 
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Таблиця 3.2 

Вплив гелів з гексафторсилікатами на рівень білка та активність лізоциму в 

крові щурів, які перебували на карієсогенному раціоні (M ± m) 

№ 
пп 

Групи Білок, мг/мл Лізоцим, од/кг 

1 Норма 42,5±1,3 134,9±11,3 

2 КГР 
40,5±1,5 
р>0,05 

109,0±7,8 
р>0,05 

3 КГР + NaF 
39,7±2,0 
р>0,05;  
р1>0,05 

112,6±9,8 
р>0,05;  
р1>0,05 

4 КГР + (NH4)2SiF6 
39,7±2,5 
р>0,05;  
р1>0,05  

127,3±11,7 
р>0,05;  
р1<0,05  

5 
КГР + 
(C22H32Cl2N10)SiF6 

39,1±3,1 
р>0,05;  
р1>0,05;  

121,6±12,3 
р>0,05;  
р1>0,05  

6 
КГР + 
(С21Н45N9)(SiF6)1,5 

41,4±1,9 
р>0,05;  
р1>0,05  

122,3±12,8 
р>0,05;  
р1>0,05  

7 
КГР + 
(C21H38N)2SiF6 

41,5±0,9 
р>0,05;  
р1>0,05  

115,0±9,2 
р>0,05;  
р1>0,05  

8 
КГР + 
(C8H12NО3)2SiF6 

38,3±1,8 
р>0,05;  
р1>0,05  

109,4±12,1 
р>0,05;  
р1>0,05  

Примітки: р - показник достовірності відмінностей від групи 1, р1 - показник 
достовірності відмінностей від групи 2. 

 

З даних таблиці 3.3 видно, що КГР призводить до достовірного 

зростання в сироватці крові тварин вмісту МДА і активністі еластази 

(маркери запалення), що свідчить про системне запалення в организмі під 

дією карієсоганної дієти (високоцукрозний раціон) [67]. Застосування на 

фоні КГР аплікаційних гелів з різними фторпрепаратами достовірно 

знижувало активність еластази, яка наближалась до норми і недостовірно 

знижувало рівень МДА в крові тварин, який не досягав норми (дієта віварія). 
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Таблиця 3.3 

Вплив гексафторсилікатов на рівень малонового деальдегіду та активності 

еластази в сироватці крові тварин, які перебували на карієсогенному раціоні 

(M ± m) 

№№ 
пп 

Групи МДА, ммоль/л Еластаза, нкат/л 

1 Норма 0,19±0,01 160,4±8,0 

2 КГР 
0,24±0,02 

р<0,05 
218,8±19,7 

р<0,05 

3 КГР + NaF 
0,23±0,01 
р<0,05;  
р1>0,05 

178,9±12,9 
р>0,05;  
р1>0,05 

4 КГР + (NH4)2SiF6 
0,27±0,02 
р<0,01;  
р1>0,05  

156,9±9,6 
р>0,05;  
р1<0,05  

5 
КГР + 
(C22H32Cl2N10)SiF6 

0,22±0,01 
р>0,05;  
р1>0,05  

174,8±13,3 
р>0,05;  
р1>0,05  

6 
КГР + 
(С21Н45N9)(SiF6)1,5 

0,23±0,03 
р>0,05;  
р1>0,05  

158,1±12,5 
р>0,05; 
р1<0,05  

7 
КГР + 
(C21H38N)2SiF6 

0,23±0,08 
р>0,05;  
р1>0,05  

193,5±13,1 
р<0,05;  
р1>0,05  

8 
КГР + 
(C8H12NО3)2SiF6 

0,21±0,01 
р>0,05;  
р1>0,05  

163,1±17,1 
р>0,05;  
р1<0,05  

Примітки: р - показник достовірності відмінностей від групи 1, р1 - показник 
достовірності відмінностей від групи 2. 

 

Про розвиток запально-дистрофічних процесів в гепатобіліарної 

системі тварин при КГР свідчить підвищення в сироватці крові рівня 

аланінтрансферази (АЛТ) та зниження активності ЛФ (табл. 3.4). 

Застосування гелів з фторпрепаратами в основному достовірно знижувало 

активність АЛТ і збільшувало активність ЛФ, що наближувалось до рівня 

групи щурів з дієтою віварія (норма).   
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Таблиця 3.4 

Вплив гексафторсилікатів на рівень аланінтрансферази і лужної фосфатази в 

сироватці крові щурів, які перебували на карієсогенному раціоні (M ± m) 

№№ 
пп 

Групи АЛТ, мк-кат/л ЛФ, мк-кат/л 

1 Норма 0,42±0,04 5,13±0,78 

2 КГР 
0,59±0,05 

р<0,05 
3,69±0,40 

р>0,05 

3 КГР + NaF 
0,36±0,03 
р>0,05;  
р1<0,01 

5,53±0,70 
р>0,05;  
р1<0,05 

4 КГР + (NH4)2SiF6 
0,44±0,04 
р>0,05;  
р1<0,05  

5,31±0,42 
р>0,05;  
р1<0,05  

5 
КГР + 
(C22H32Cl2N10)SiF6 

0,48±0,04 
р>0,05;  
р1>0,05  

11,62±2,15 
р<0,05;  
р1<0,01  

6 
КГР + 
(С21Н45N9)(SiF6)1,5 

0,53±0,07 
р>0,05;  
р1>0,05  

6,06±1,03 
р>0,05;  
р1<0,05  

7 
КГР + 
(C21H38N)2SiF6 

0,50±0,04 
р>0,05;  
р1>0,05  

6,63±0,69 
р>0,05;  
р1<0,05  

8 
КГР + 
(C8H12NО3)2SiF6 

0,55±0,09 
р>0,05;  
р1>0,05  

6,84±1,49 
р>0,05;  
р1<0,05  

Примітки: р - показник достовірності відмінностей від групи 1, р1 - показник 
достовірності відмінностей від групи 2. 

 

Проведені дослідження свідчать, що у використаному дозуванні і 

аплікаційному способі застосування у щурів гексафторсилікати практично не 

створювали токсичні ефекти.  
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3.2. Біохімічні механізми карієспрофілактічної дії 

гексафторсилікатів 

 

На рис. 3.1 представлені результати визначення мінералізуючого 

індексу (МІ) пульпи зубів у щурів при використанні фітогелей з 

гексафторсилікатамі. Найвища мінералізуюча здатність пульпи у щурів 

виявилася при використанні гелю з цетілпірідініевим гексафторсилікатом 

(група 7).  

 

Рис. 3.1 – Вплив гексафторсилікатів на мінералізуючий індекс пульпи зубів у 
щурів, які отримували КГР 

 

Індекс МІ залежить, головним чином від рівня ЛФ, яка продукується 

остеобластами. Гексафторсилікати значно підвищують активність ЛФ в 

пульпі, особливо цетілпірідініевий гексафторсилікат. КГР викликає 5-кратне 

зниження в пульпі активності лізоциму (показника неспецифічного 

імунітету) [62]. Аплікації гелів достовірно підвищують активність лізоциму і 

особливо ЛФ в пульпі, причому найбільшою мірою підвищує активність ЛФ і 

лізоциму гексафторсилікат цетилпіридинію (рис.3.2, табл. 3.5).  
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Рис. 3.2 – Вплив гексафторсилікатів на активність ЛФ і лізоциму в пульпі 

зубів щурів, які отримували КГР (* - р <0,05 в порівнянні з групою 1; ** - р 
<0,05 в порівнянні з групою 2) 

 

 

Таблиця 3.5 

Вплив різних фторпрепаратів на фоні карієсогенного раціону на 

мінералізуючу здатність пульпи зубів тварин  (M ± m) 

№№ 
пп 

Групи 
ЛФ,  

мл-кат/кг 
КФ,  

мл-кат/кг 
Мінералізуючий 

індекс 
Лізоцим, 

ед/кг 
1 2 3 4 5 6 
1 Норма 0,93±0,10 0,012±0,002 77,5±6,8 1670±200 

2 КГР 
0,79±0,09 

р>0,05 
0,029±0,002 

р<0,001 
27,2±3,5 
р<0,001 

160±25 
р<0,001 

3 КГР + NaF 
1,94±0,12 

р<0,01 
р1<0,01 

0,023±0,001 
р<0,01 
р1<0,05 

84,3±9,2 
р>0,05 
р1<0,01 

290±37 
р<0,001 
р1<0,05 

4 КГР + (NH4)2SiF6 
1,93±0,05 

р<0,01 
р1<0,01 

0,027±0,002 
р<0,001 
р1>0,05 

71,5±7,0 
р>0,05 
р1<0,01 

290±40 
р<0,001 
р1<0,05 

5 
КГР + 
(C22H32Cl2N10)SiF6 

1,87±0,14 
р<0,01; 
р1<0,01 

0,022±0,004 
р<0,05 
р1>0,05 

85,0±8,8 
р>0,05 
р1<0,01 

250±34 
р<0,001 
р1<0,05 

6 
КГР + 
(С21Н45N9)(SiF6)1,5 

2,71±0,14 
р<0,01 

р1<0,001 

0,028±0,003 
р<0,01 
р1>0,05 

96,8±10,3 
р>0,05 
р1<0,01 

330±38 
р<0,001 
р1<0,05 
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Продовження табл. 3.5 
1 2 3 4 5 6 

7 
КГР + 
(C21H38N)2SiF6 

2,83±0,14 
р<0,001 
р1<0,001 

0,027±0,002 
р<0,001 
р1>0,05 

104,8±9,4 
р<0,05 

р1<0,001 

340±33 
р<0,001 
р1<0,05 

8 
КГР + 
(C8H12NО3)2SiF6 

2,21±0,21 
р<0,001 
р1<0,001 

0,022±0,001 
р<0,01 
р1<0,05 

100,5±9,1 
р<0,05 

р1<0,001 

280±35 
р<0,001 
р1<0,05 

Примітки: р - показник достовірності відмінностей від групи 1, р1 - показник 
достовірності відмінностей від групи 2. 

 

Отримані результати свідчать, що карієсогенна дієта в пульпі зубів 

щурів суттєво знижувала активність лізоциму (10 разів), мінералізуючого 

індексу пульпи та підвищувала активність КФ. Під дією гелів з 

фторпрепаратами мало місце нормалізація мінералізуючого індексу пульпи 

(збільшення 2.4-3.8 разів) та активності ЛФ, що майже в 2 рази перевищувала 

показник при КГР та норму. Всі використані гелі з фторпрепаратамі 

підвищили в пульпі достовірно активність лізоциму, яка все ж залишалася 

нижчою за норму в кілька разів (рис. 3.1-3.2, табл.3.5). 

У зв'язку з тим, що цетілпірідініевий гексафторсилікат надавав 

максимальне позитивний вплив на мінералізуючий індекс пульпи зубів у 

щурів, активність ЛФ і лізоциму, було проведено дослідження залежності 

«доза-ефект» цього препарату, яке показало, що зі збільшенням дози 

цетілпірідінєвого гексафторсиліката мінералізуючий індекс в пульпі досягав 

максимальних значень при дозі 15 мг / кг, обумовленої більш високою 

активністю ЛФ і лізоциму (рис. 3.3, табл. 3.6). 
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Рис. 3.3 – Вплив дози цетилпіридинію гексафторсиліката на 
мінералізуючий індекс пульпи зубів 

 

Таблиця 3.6 

Вплив різних доз цетилпіридинію гексафторсиліката на активність фосфатаз 

пульпи зубів щурів, які отримували карієсогенний раціон (М±m, n=6) 

Доза препарату 
Лужна фосфатаза, 

мк-кат/кг 
Кисла фосфатаза, 

мк-кат/кг 
Контроль 1910±130 54±1 

7,5 мг/кг (F=1,14 мг/кг) 2650±170 
р<0,05 

48±2 
р<0,05 

15 мг/кг (F=2,27 мг/кг) 2820±210 
р<0,01 

45±4 
р<0,05 

30 мг/кг (F=4,54 мг/кг) 2200±190 
р>0,05 

42±1 
р<0,01 

 

 

 

Результати дослідження впливу різних доз цетилпіридинію 

гексафторсиліката на біохімічні показники крові щурів, які перебували на 

карієсогенному раціоні, наведених у таблиці 3.7.  
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Таблиця 3.7 

Вплив різних доз цетилпіридинію гексафторсиліката на біохімічні показники 

крові щурів, які отримували карієсогенний раціон (М±m, n=6) 

Показники 

Гр. 1 Гр. 2 Гр. 3 Гр. 4 

Цетилпіридинію гексафторсилікат, мг/кг 

Контроль 7,5 15,0 30,0 

Гемоглобін крові, г/л 176,0±1,9 175,6±7,5 
р>0,5 

170,2±12,5 
р>0,3 

170,2±5,7 
р>0,3 

АЛТ сироватки крові,  
мк-кат/л 

0,49±0,10 0,42±0,11 
р>0,3 

0,38±0,02 
р>0,05 

0,39±0,02 
р>0,05 

ЛФ сироватки крові, 
од/л 

5,60±0,41 7,72±0,60 
р<0,05 

6,08±0,58 
р>0,3 

5,11±0,02 
р>0,1 

Лізоцим, од/л 111±4 112±5 
р>0,8 

120±4 
р>0,05 

108±6 
р>0,3 

 

Проведені дослідження показали, що «онієві» гексафторсилікати більш 

ефективно, ніж фторид натрію підвищують мінералізуючий індекс пульпи і 

рівень неспецифічного імунітету пульпи зубів у щурів. Також було виявлено, 

що найбільш активним «онієвим» гексафторсилікатом в складі орального 

гелю є цетілпірідініевий гексафторсилікат в дозі 15 мг / кг.  

 

3.3. Карієспрофілактична ефективність «онієвих» 

гексафторсилікатів 

 

Експериментальне вивчення карієспротекторної дії розроблених 

оральних гелів з рядом нових «онієвих» гексафторсилікатов показало, що їх 

застосування призводило до зниження глибини та кількості каріозних 

уражень. Слід відзначити, що гелі з гексафторсилікатами перевищували за 

цими показниками позитивної дії гелів з фторидом натрію при однаковій 

денній нормі фтору - 1,36 мг / кг, що свідчить про вищу карієспрофілактичу 

ефективність фтору у складі гексафторсилікатів (табл. 3.8). Треба відзначити, 
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що всі фармакологічно активні добавки до гексафторсилікату істотного 

впливу на його карієспрофілактичну дію не надавали.  

 

Таблиця 3.8 

Карієспрофілактічна ефективність різних фторпрепаратів на фоні 

карієсогенного раціону (M±m) 

№№ 
пп 

Групи 

Кількість 
каріозних 

порожнин на 1 
щура 

Глибина 
каріозного 

ураження, бали 
КПЕ, % 

1 Норма 1,9±0,5 1,9±0,5 - 

2 КГР 
6,7±0,2 
р<0,001 

7,3±0,4 
р<0,001 

- 

3 КГР + NaF 
3,9±0,3 
р<0,01 
р1<0,05 

3,9±0,3 
р<0,01 
р1<0,01 

58,3±2,3 

4 КГР + (NH4)2SiF6 
3,1±0,2 
р<0,01 
р1<0,05 

3,1±0,2 
р<0,01 
р1<0,01 

79,2±6,0 
р<0,05 

5 
КГР + 
(C22H32Cl2N10)SiF6 

3,0±0,4 
р<0,01 
р1<0,05 

3,0±0,4 
р<0,01 
р1<0,05 

77,1±6,6 
р<0,05 

6 
КГР + 
(С21Н45N9)(SiF6)1,5 

3,1±0,3 
р<0,01 
р1<0,05 

3,1±0,05 
р<0,01 
р1<0,05 

79,2±7,1 
р<0,05 

 7 
КГР + 
(C21H38N)2SiF6 

3,1±0,2 
р<0,01 
р1<0,05 

3,1±0,2 
р<0,01 
р1<0,05 

79,2±7,8 
р<0,05 

8 
КГР + 
(C8H12NО3)2SiF6 

3,1±0,4 
р<0,01 
р1<0,05 

3,1±0,4 
р<0,05 
р1<0,05 

79,2±6,9 
р<0,05 

Примітки: р - показник достовірності відмінностей від групи 1, р1 - показник 
достовірності відмінностей від групи 2. 
 

Крім того, дослідження впливу дози цетилпіридинію гексафторсиліката 

на число і глибину каріозних поразок показало, що вже при дозі 15 мг / кг-

день, яка, очевидно, є оптимальною, досягається високий ефект (рис. 3.4).  
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Рис. 3.4 – Вплив дози цетилпіридинію гексафторсиліката на число і 
глибину каріозних поразок 

 

Висновки до розділу 3: 

- отримані результати свідчать про те, що використані в експерименті 

гексафторсилікати істотно поліпшують у тварин, що знаходилися на 

карієсогенним раціоні, біохімічні параметри пульпи зубів і її мінералізуючу 

здатність, знижують глибину і число каріозних уражень зубів, забезпечуючи 

карієспрофілактичну ефективність практично до 80%;  

- отримані результати на тварин свідчать практично про нешкідливість 

використаних нами гексафторсилікатних препаратів в зазначеному дозуванні 

і при аплікаційної способі застосування (вміст в крові щурів загального білка, 

активність лізоциму, рівень еритроцитів не відрізняються від норми); 

- аплікації гелів, що містять гексафторсилікати, надають захисний 

ефект, гальмуючи системне запалення, достовірно знижуючи в більшості 

випадків в сироватці крові у щурів активність еластази, кілька знижуючи в 

порівнянні з групою КГР рівень аланінтрансферази і підвищуючи активність 

лужної фосфатази; 
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- гексафторсилікати в складі профілактичного комплексу призводять 

до більш високого карієспрофілактіческому ефекту в порівнянні з NaF. 

Мінералізуючий індекс пульпи зубів у щурів при цьому в кілька разів 

перевершує мінералізуючий індекс пульпи зубів у щурів при КГР і на 30% 

мінералізуючий індекс пульпи зубів у щурів, які перебували на дієті віварію. 

Карієспрофілактична ефективність при цьому досягає 80%; 

- різні використані в роботі дози цетілпірідінієвого гексафторсиліката 

практично не впливають на токсичну дію препарату (гемоглобін крові, рівень 

аланінтрансферази, активність лужної і кислої фосфатаз, лізоциму мало 

залежать від використаної дози препарату); 

- використані гексафторсилікати достовірно знижують в 

профілактичному комплексі число каріозних уражень і їх глибину, 

достовірно перевищуючи за всіма показниками фторид натрію, при 

однаковій дозі фтору (1,36 мг / кг в день). Це свідчить про те, що фтор в 

складі гексафторсилікатов володіє вищою карієспрофілактіческой 

ефективністю. Треба відзначити, усі фармакологічно активні добавки до 

гексафторсилікатів істотного впливу на їх карієспрофілактичну дію не 

чинили; 

- показано, що найбільш активним «онієвим» гексафторсилікатом є 

цетілпірідінієвий гексафторсилікат в дозі 15 мг / кг при використанні в складі 

орального гелю. 

 

Матеріали розділу опубліковані в роботах: 

1. Лепский В.В., Анисимов В.Ю., Лепский В. В. Биохимические 

механизмы кариеспрофилактического действия гексафторсиликатов. /В. В. 

Лепский, В. Ю. Анисимов, В. В. Лепский// Journal of Education, Health and 

Sport. 2015. – №11(5). – С. 289-299. 

2. Лепский В.В., Анисимов В.Ю., Продан О.В., Левицкий А.П. 

Экспериментальная оценка токсичности «ониевых» гексафторсиликатов/ В. 



76 
 
В. Лепский, В.Ю. Анисимов, О.В. Продан, А.П. Левицкий// Одеський 

медичний журнал. – 2015. – №5 (151). – С. 28-31. 

3. Лепский В.В., Анисимов В.Ю., Продан О.В., Гельмбольдт В.О. 

Оценка кариеспрофилактической эффективности «ониевых» 

гексафторсиликатов в эксперименте/ В. В. Лепский, В.Ю. Анисимов, О.В. 

Продан, В.О. Гельмбольдт // Вісник стоматології. – 2015.– №2(91). – С. 10-14. 

4. Лепский Владл.Вяч., Лепский Вяч. Вл. Гексафторсиликаты при 

профилактике кариеса зубов (эксперимент, «Інноваційні технології в 

сучасній стоматології 18.03.2016 року м. Івано-Франківськ). 

 

 



77 
 

РОЗДІЛ 4 

ЕФЕКТИВНІСТЬ КОМПЛЕКСНОЇ ПРОФІЛАКТИКИ КАРІЄСУ ЗУБІВ 

З ВИКОРИСТАННЯМ «ОНІЄВИХ» ГЕКСАФТОРСИЛІКАТІВ У ДІТЕЙ 

МОЛОДШОГО ШКІЛЬНОГО ВІКУ 

 

4.1. Клінічні показники ефективності лікувально-профілактичного 

комплексу 

 

Проведені раніше біохімічні дослідження в сироватці крові щурів, які 

перебували на карієсогенному раціоні і отримували при аплікаційному 

способі введення гексафторсилікати в складі гелів, показали практично повну 

відсутність їх токсичних ефектів і високу карієспрофілактичну ефективність, 

що перевершує на 35% - 36% активність фтористого натрію [80, 81, 184].  

У даних дослідженнях оцінювалися стоматологічний статус і біохімічні 

показники ротової рідини у дітей 6-7 років, які отримували в процесі 

лікувально-профілактичних заходів аплікації гелю з «онієвим» 

гексафторсилікатом цетилпіридинію, який демонстрував невідому найкращі 

результати в експерименті на тварин, в поєднанні з адаптогенною 

препаратом.  

У клінічних дослідженнях брало участь 73 дитини 6-7 років школи № 

121 м Одеси (38 осіб - основна група, 35 осіб - група порівняння). Групи 

основна і порівняння були ідентичні за статтю, віком, стоматологічним 

статусом. Діти групи порівняння отримували тільки базову терапію (санація 

порожнини рота і професійна гігієна). Діти основної групи додатково 

отримували щодня на ніч з каппой (15 хвилин) протягом місяця 2 рази на рік 

гель з «онієвим» гексафторсилікатом цетилпіридинію (висновок державної 

санітарно-епідеміологічної експертизи №05.03.02-07 / 49087 від 30.10.2015г.) 

І одну таблетку препарату «Біотрит плюс», а також фтор зубну пасту 

«Lacalut, 4-8» для пролонгування позитивних результатів. Оцінка 

стоматологічного статусу і біохімічних показників ротової рідини дітей 
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проводилася в початковому стані, через 6, 12 і 24 місяці. При цьому у дітей 

оцінювалися стан твердих тканин зубів, тканин пародонту, гігієни 

порожнини рота [145], а в ротовій рідині - активність лізоциму [62], уреази 

[23], ступінь дисбіозу [98], вміст МДА [128], активність каталази , індекс АПІ 

[70], вміст кальцію і фосфору [34]. 

У таблицях 4.1-4.4 наведені результати оцінки стоматологічного 

статусу дітей, які брали участь в поглиблених дослідженнях в початковому 

стані і в процесі спостереження. 

Таблиця 4.1 

Стан твердих тканин зубів, тканин пародонту, гігієни порожнини рота у дітей 

основної групи і групи порівняння (M±m) 

Показники 
Основна группа (n = 38) Група порівняння (n = 35) 

Σ Мср Σ Мср 
КПз 210 5,53 ± 0,6 193 5,51 ± 0,6 
КПп 251 6,61± 0,6 231 6,60 ± 0,6 
К 155 4,08 ± 0,5 142 4,06 ± 0,5 
П 96 2,53 ± 0,2 89 2,54 ± 0,2 
Ускл 18 0,47 ± 0,04 17 0,49 ± 0,04 
КПУп 13 0,34 ± 0,04 12 0,34 ± 0,04 
КПУз 13 0,34 ± 0,04 12 0,34 ± 0,04 
К 12 0,31 ± 0,04 11 0,31 ± 0,04 
П 1 0,02 ± 0,003 1 0,03 ± 0,003 
У 0 0  0 0  
Ускл 0 0  0 0 
РМА % 530,30 13,94 ± 1,5 485,8 13,88 ± 1,5 
S-L 44,38 1,16 ± 0,13 40,61 1,16 ± 1,2 
St 44,01 1,16 ± 0,13 39,42 1,13 ± 1,2 
Зубн.камень 0,34 0,01 ± 0,002 0,2 0,01 ± 0,015 
Проба Ш-П 37,92 0,97± 0,1 33,5 0,96 ± 0,1 
Кровот. 6,07 0,16 ± 0,02 6,03 0,17 ± 0,02 
ПЗДК 0 0 0 0 

Структура 

Хор-8 
Уд-16 
Неуд-9 
Пл-5 

 

Хор-7 
Уд-15 
Неуд-9 
Пл-4 
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Таблиця 4.2 

Приріст інтенсивності карієсу зубів у процесі проведення профілактичних 

заходів (M±m) 

Група Вихідн. 
Через 6 

міс. 
Приріст 

Через 1 
рік 

Приріст 
Через 2 

року 

Приріст 
за 2 
роки 

Осн.гр.  
(n = 38) 

0,34±0,03 
р>0,1 

0,48±0,05 
р>0,1 

0,14 
0,59±0,05 

р<0,05 
0,11 

0,7±0,06 
р<0,05 

0,36 

Гр.сравнения 
(n = 35) 

0,34±0,03 0,56±0,05 0,22 0,75±0,05 0,23 0,98±0,08 0,68 
 

Примітки: р - показник достовірності відмінностей від групи порівняння. 

Таблиця 4.3 

Зміна пародонтальних індексів в процесі проведення профілактичних заходів 

(M±m) 

группа 
Исходн. Через 6 мес. Через 1 год 

РМА % Кровот. РМА % Кровот. РМА % Кровот. 
Осн.гр. 
(n = 38) 

13,96±1,5 
р>0,1 

0,16±0,012 
р>0,1 

6,5±0,7 
р<0,001 

0,08±0,01 
р<0,001 

8,3±0,9 
р<0,001 

0,05±0,006 
р<0,05 

Гр.сравнения 
(n = 35) 

13,88±1,5 0,17±0,015 14,96±1,5 0,21±0,02 15,03±1,4 0,23±0,03 

Примітки: р - показник достовірності відмінностей від групи порівняння. 

 

Таблиця 4.4 

Зміна індексів гігієни порожнини рота в процесі проведення профілактичних 

заходів (M±m) 

группа 
Исходн. Через 6 мес. Через 1 год 

S-L St. S-L St. S-L St. 
Осн.гр.  
(n = 38) 

1,17±0,12 
р>0,1 

1,16±0,12 
р>0,1 

0,89±0,1 
р<0,01 

0,9±0,1 
р<0,01 

0,7±0,1 
р<0,001 

0,8±0,1 
р<0,001 

Гр.сравнения 
(n = 35) 

1,16±0,12 1,13±0,12 1,54±0,13 1,65±0,15 1,9±0,2 1,8±0,2 

Примітки: р - показник достовірності відмінностей від групи порівняння. 

 

З наведених даних видно, що редукція карієсу у дітей основної групи за 

2 роки спостережень склала 47,1%, що свідчить про виражений 

карієспрофілактичний ефект проведених заходів. 

В основній групі дітей через 1 рік поширеність запалення в тканинах 

пародонта, що оцінюється за індексом Парма (РМА%), зменшилася на 59,5% 



80 
 
на відміну від групи порівняння, де цей показник збільшився на 8,3%. При 

цьому індекс кровоточивості в основній групі за рік спостережень зменшився 

в 3,3 рази, а в групі порівняння збільшився в 1,35 разів. 

Рівень гігієни порожнини рота у дітей групи порівняння і основної групи 

був ідентичним в вихідному стані. Хороша гігієна порожнини рота 

спостерігалася у 16,4% дітей, задовільна у 43,8%, незадовільна 32,9% і 

погана у 6,8%. За рік спостережень в основній групі гігієнічні індекси Silness-

Loe і Stallard зменшилися відповідно в 1,67 і в 1,45 раз. У той час, як в групі 

порівняння вони збільшилися відповідно в 1,63 і в 1,59 раз. 

Отримані клінічні результати застосування у дітей лікувально-

профілактичного комплексу, що включав «Онієвий» фторсиликат, свідчить 

про його високу карієс- і пародонтопротекторну ефективності. 

 

4.2. Вплив комплексної профілактики на біохімічні показники 

ротової рідини дітей 

 

Лізоцим є найважливішим фактором неспецифічного антимікробного 

захисту в порожнині рота і являє собою фермент, що руйнує бактерії і віруси, 

а також активує фагоцитируючі лейкоцити і імуноглобуліни. Відомо, що 

активність цього антимікробної ферменту в ротовій рідині корелює з рівнем 

неспецифічних і специфічних антимікробних факторів. Наслідком зниження 

рівня або активності лізоциму в ротовій порожнині є посилений ріст і 

розмноження умовно-патогенної і патогенної мікрофлори. Результати 

дослідження активності лізоциму в ротовій рідині спостережених дітей 

наведені в таблиці 4.5. Початкове дослідження виявило знижену (майже в 2 

рази) активність лізоциму в ротовій рідині дітей, що свідчить про 

недостатній рівень неспецифічного антимікробного захисту в їх порожнині 

рота.  
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Таблиця 4.5 

Активність лізоциму в ротовій рідині дітей на етапах 

спостереження, од/л (M±m) 

Групи 
Строки дослідження 

вихідний 
Через 3 
місяці 

Через 6 
місяців 

Через 12 
місяців 

Через 24 
місяці 

Норма 109 ± 13 (норма) 

Порівняння 
n = 25 люд. 

57 ± 8 
p < 0,005 

79 ± 8 
p < 0,05 
p1 = 0,1 

63 ± 5 
p < 0,01 
p1 > 0,1 

70 ± 6 
p < 0,05 
p1 > 0,1 

54 ± 5 
p < 0,005 
p1 > 0,1 

Основна 
n = 26 люд. 

62 ± 7 
p < 0,005 
p2 > 0,1 

95 ± 12 
p > 0,1 

p1 < 0,005 
p2 > 0,05 

107 ± 9 
p > 0,1 

p1 < 0,001 
p2 < 0,001 

98 ± 11 
p > 0,1 

p1 < 0,003 
p2 < 0,05 

113 ± 12 
p > 0,1 

p1 < 0,001 
p2 < 0,001 

Примітки: р - показник достовірності відмінностей від норми; р1 - показник 
достовірності відмінностей від вихідного стану; p2 - показник достовірності відмінностей 
від групи порівняння. 

 

При дослідженні через 3 місяці встановлено підвищення активності 

лізоциму в ротовій рідині дітей, як групи порівняння, так і основний. Так, 

досліджуваний показник достовірно зріс в групі порівняння, але при цьому 

зберігався на низькому рівні в порівнянні з нормою (p <0,05). У ротовій 

рідині основної групи дітей, які отримували додатково Біотрит плюс і 

місцево гель з онієвим фторсилікатом, активність лізоциму збільшилася 

більш істотно і відповідала нормальному рівню (p> 0,1). 

Через 6 місяців після санації в ротовій рідині групи порівняння 

активність лізоциму знизилася до вихідного рівня (p1> 0,1), на якому 

зберігалася протягом усього періоду спостереження: через 1 і 2 роки. При 

цьому призначення кожні півроку лікувально-профілактичного комплексу 

дітям основної групи сприяло стійкого підвищення активності лізоциму в їх 

ротовій рідині в середньому в 1,7 рази. Важливо підкреслити, що рівень 

цього показника неспецифічного антимікробного захисту в ротовій рідині 

дітей основної групи відповідав нормальним величинам на всіх етапах 

дослідження (p> 0,1, табл. 4.5).  

Результати табл. 4.5 свідчать про стимуляцію вироблення 

антимікробного фактору лізоциму після регулярних курсів Біотріта плюс в 
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поєднанні з оральними аплікаціями гелем, що містить «онієвий» 

фторсиликат. 

Оскільки фермент уреаза не виробляється соматичними клітинами і 

пробиотическими бактеріями, а виділяється лише умовно-патогенною і 

патогенною мікрофлорою, то за рівнем активності цього ферменту в ротовій 

рідині побічно судять про ступінь обсіменіння порожнини рота. Представлені 

дані в таблиці 4.6 свідчать про підвищену (майже в 3 рази) активності уреази 

в ротовій рідині обох груп (порівняння і основний) на вихідному етапі 

дослідження в порівнянні з нормальними значеннями. 

Через 3 місяці після початку лікування карієсу у спостережуваних дітей 

встановлено достовірне зменшення активності уреази в ротовій рідині обох 

груп. Але при цьому досліджуваний показник в групі порівняння достовірно 

перевищував норму (p <0,001), а в ротовій рідині дітей основної групи, які 

додатково до санації отримали перший комплекс адаптогена, вітамінів і 

мінералів в поєднанні з місцевим нанесенням гелю, активність уреази 

достовірно не відрізнялася від відповідних значень у здорових дітей без 

карієсу (p> 0,1, табл. 4.6).  

Таблиця 4.6 

Активність уреази в ротовій рідині дітей на етапах спостереження, 

мк-кат / л (M±m) 

Групи 
Строки дослідження 

Вихідний 
Через 3 
місяці 

Через 6 
місяців 

Через 12 
місяців 

Через 24 
місяці 

Норма 0,063±0,008 

Порівняння 
n = 25 люд. 

0,195±0,021 
p < 0,001 

0,121±0,010 
p < 0,001 
p1 < 0,001 

0,153±0,018 
p < 0,001 
p1 > 0,1 

0,210±0,028 
p < 0,001 
p1 > 0,1 

0,269±0,032 
p < 0,001 
p1 < 0,1 

Основн 
n = 26 люд. 

0,173±0,026 
p < 0,001 
p2 > 0,1 

0,078±0,09 
p > 0,1 

p1 < 0,001 
p2 > 0,1 

0,094±0,011 
p = 0,05 
p1 < 0,01 
p2 < 0,01 

0,070±0,009 
p > 0,1 

p1 < 0,001 
p2 < 0,001 

0,082±0,010 
p > 0,1 

p1 < 0,003 
p2 < 0,001 

Примітки: р - показник достовірності відмінностей від норми; р1 - показник 
достовірності відмінностей від вихідного стану; p2 - показник достовірності відмінностей 
від групи порівняння. 
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Аналіз ротової рідини досліджених дітей через півроку після санації 

виявив збільшення активності уреази в ротовій рідині групи порівняння до 

вихідних значень (p1> 0,1). Високі значення цього маркера мікробного 

обсіменіння ротової порожнини зареєстровані через 12 місяців (p <0,001 і p1> 

0,1). А через 24 місяці активність уреази в ротовій рідині дітей групи 

порівняння навіть достовірно перевищувала вихідний рівень (p <0,001 і p1 

<0,1). 

В основній групі, незважаючи на деяке збільшення цього показника 

через 6 місяців у порівнянні з попереднім терміном, його значення все ж 

були достовірно нижче відповідного рівня в групі порівняння (p2 <0,01). 

Дослідження через 12 і 24 місяці показали, що під впливом регулярного 

застосування Біотріта плюс в поєднанні з аплікаціями гелем з «онієвим» 

фторсилікатом активність уреази в ротовій рідині дітей основної групи 

зберігалася низькою і відповідала показнику у здорових дітей (p> 0,1; p1 < 

0,003; p2 <0,001, табл. 4.6). 

Стійке зниження маркера мікробного обсіменіння в ротовій рідині 

дітей, які отримували запропонований комплекс профілактики, можливо 

пов'язано з підвищенням неспецифічного антимікробного захисту 

(активності лізоциму). 

Співвідношення мікробного складу і антимікробного захисту в 

порожнині рота наочно відображає показник ступеня дисбіозу, розрахований 

за методом Левицького. Результати цього розрахунку наведені в таблиці 4.7. 

Перш за все, необхідно відзначити, що у здорових дітей без карієсу показник 

ступеня дисбіозу (СД) дорівнює 1. 
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Таблиця 4.7 

Ступінь дисбіозу в ротовій порожнині дітей на етапах спостереження (M±m)  

Групи 
Строки дослідження 

Виходний Через 3 місяці 
Через 6 
місяців 

Через 12 
місяців 

Через 24 
місяці 

Норма 1,00 ± 0,01 

Порівняння 
n = 25 люд. 

5,94 ± 0,68 
p < 0,001 

2,66 ± 0,18 
p < 0,001 
p1 < 0,001 

4,19 ± 0,53 
p < 0,001 
p1 < 0,05 

5,20 ± 0,49 
p < 0,001 
p1 > 0,1 

8,71 ± 0,94 
p < 0,001 
p1 < 0,05 

Основна 
n = 26 люд. 

4,82 ± 0,57 
p < 0,001 
p2 > 0,1 

1,42 ± 0,17 
p < 0, 

p1 < 0,001 
p2 < 0,001 

1,52 ± 0,20 
p < 0, 

p1 < 0,001 
p2 < 0,001 

1,22 ± 0,18 
p > 0, 

p1 < 0,001 
p2 < 0,001 

1,18 ± 0,17 
p > 0, 

p1 < 0,001 
p2 < 0,001 

Примітки: р - показник достовірності відмінностей від норми; р1 - показник 
достовірності відмінностей від вихідного стану; p2 - показник достовірності відмінностей 
від групи порівняння. 
 

 

У порожнині рота дітей з карієсом до початку лікування СД 

збільшений в середньому в двох групах більш ніж в 5 разів, що відповідає 

клінічній субкомпенсованій стадії захворювання [67]. Через 3 місяці в 

ротовій рідині групи порівняння СД знизилася в 2,9 рази (p1 <0,001), а в 

основній групі значніше - в 3,4 рази (p1 <0,001 і p2 <0,001). 

Біохімічний аналіз ротової рідини показав, що через 6 і 12 місяців після 

санації порожнини рота дітей групи порівняння індекс СД підвищився до 

вихідних значень (p1> 0,1), а дослідження через 2 роки виявило достовірне 

підвищення цього показника (p1 <0,05) в порівнянні з вихідним рівнем. 

Отримані дані свідчать про те, що санація порожнини рота дітей при карієсі 

не забезпечує стабільного зниження ступеня дисбіозу. 

При цьому додаткові курси препарату «Біотрит плюс» і аплікацій 

оральним гелем з фторсилікатом цетилпіридинію сприяли стійкого зниження 

індексу СД в порожнині рота дітей основної групи. Так, через 6 місяців цей 

показник дисбіозу в 1,5 рази перевищував нормальні значення, а через 12 і 24 

місяці - відповідав рівню у здорових дітей (p> 0,1, табл. 4.7).  

Таким чином, регулярне призначення пропонованого профілактичного 

комплексу (Біотрит плюс і гель з фторсилікатом) викликає ефективне стійке 

підвищення неспецифічного антимікробного захисту і відновлення 
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мікробіоценозу в порожнині рота 6-річних дітей, що, безсумнівно, позитивно 

відбивається на їх стоматологічному здоров'ї. 

Будь-які патологічні процеси супроводжуються зростанням рівня 

ендогенних перекисів ліпідів, які виступають в якості ушкоджуючого 

фактора і порушують структурну і функціональну організацію мембран. В 

ході процесу перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) утворюються діальдегіди 

типу малонового (МДА), які є мутагенами і мають виражену 

цитотоксичність. За рівнем МДА в біологічних об'єктах, зокрема в ротовій 

рідині, можна судити про ступінь ПОЛ в порожнині рота. Результати 

дослідження вмісту МДА, маркера ПОЛ, в ротовій рідині спостерігаємих 

дітей з карієсом представлені в таблиці 4.8. 

З даних таблиці 4.8 видно, що вихідний рівень МДА в ротовій рідині 

дітей обох груп підвищений в 1,7-2,0 рази, що говорить про посилене 

утворення продуктів пероксидації в порожнині рота при карієсі. Через 3 

місяці після проведення санації намітилася тенденція до зниження цього 

показника в групі порівняння (p1 = 0,05) але не до норми (p = 0,1). Більш 

виражене зменшення вмісту МДА відзначено через 3 місяці після прийому 

Біотріта плюс і аплікацій на тканини порожнини рота гелем з онієвим 

фторсилікатом - показник достовірно знизився до рівня значень у здорових 

дітей (p> 0,1). 

Таблиця 4.8 

Вміст МДА в ротовій рідині дітей на етапах спостереження, ммоль / л (M±m) 

Групи 
Строки дослідження 

Вихідний 
Через 3 
місяці 

Через 6 
місяців 

Через 12 
місяців 

Через 24 
місяці 

Норма 0,14 ± 0,02 

Порівняння 
n = 25 люд. 

0,28±0,03 
p < 0,001 

0,21±0,02 
p = 0,1 

p1 = 0,05 

0,29±0,03 
p < 0,001 
p1 > 0,1 

0,23±0,02 
p < 0,05 
p1 > 0,1 

0,26±0,03 
p < 0,003 
p1 > 0,1 

Основна 
n = 26 люд. 

0,24±0,02 
p < 0,01 
p2 > 0,1 

 

0,17±0,02 
p > 0,1 

p1 < 0,05 
p2 > 0,1 

0,15±0,02 
p > 0,1 

p1 < 0,003 
p2 < 0,001 

0,13±0,01 
p > 0,1 

p1 < 0,001 
p2 < 0,001 

0,15±0,02 
p > 0,1 

p1 < 0,05 
p2 < 0,03 

Примітки: р - показник достовірності відмінностей від норми; р1 - показник 
достовірності відмінностей від вихідного стану; p2 - показник достовірності відмінностей 
від групи порівняння. 
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Дослідження, проведені через 6 місяців, встановили підвищення рівня 

МДА в ротовій рідині дітей групи порівняння до вихідних значень (p1> 0,1). 

На тлі цього показник ПОЛ в ротовій рідині основної групи зберігався 

низьким, майже в 2 рази нижче значень в групі порівняння (p2 <0,001). 

Подальші спостереження показали високий рівень МДА у дітей групи 

порівняння і через 12 і через 24 місяці (p <0,003). А в ротовій рідині дітей 

основної групи, яким додатково після санації призначали курси біотріта плюс 

в поєднанні з місцевим застосуванням гелю з онієвим фторсилікатом, вміст 

МДА на всіх етапах аналізу був низьким і відповідав нормальному рівню (p> 

0,1, табл. 4.8). 

Процеси ПОЛ знаходяться під контролем фізіологічного 

антиоксидантного захисту, одним з основних ферментів якого є каталаза. 

Дані свідчать, що при карієсі у дітей активність каталази в ротовій рідині 

знижена в 2 і більше разів. Через 3 місяці після початку лікування істотних 

змін цього показника в ротовій рідині обох груп не встановлено (p <0,05 і p1> 

0,1). Необхідно підкреслити, що активність каталази в ротовій рідині дітей 

групи порівняння, яким провели тільки санацію ротової порожнини, до кінця 

дослідження зберігалася на низькому рівні, вірогідно не відрізняються від 

вихідних значень (p <0,003 і p1> 0,1). 

Достовірне підвищення активності каталази зареєстровано в ротовій 

рідині дітей основної групи через 6 місяців (p1 <0,001). Високий рівень цього 

показника антиоксидантної системи відзначений через 12 місяців. На 

останньому етапі дослідження, через 24 місяці, активність каталази в ротовій 

рідині дітей основної групи була в 3 рази вище вихідних значень (p1 <0,001) і 

в 2,1 рази вище відповідного рівня в групі порівняння (p2 <0,001, табл. 4.9). 
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Таблиця 4.9 

Активність каталази в ротовій рідині дітей на етапах спостереження, мкат / л 

(M±m) 

Групи 
Строки дослідження 

Вихідний 
Через 3 
місяці 

Через 6 
місяців 

Через 12 
місяців 

Через 24 
місяці 

Норма 0,18 ± 0,02 

Порівняння 
n = 25 чел. 

0,09 ± 0,01 
p < 0,005 

 

0,12 ± 0,01 
p < 0,05 
p1 > 0,1 

0,09 ± 0,01 
p < 0,005 
p1 > 0,1 

0,07 ± 0,01 
p < 0,001 
p1 > 0,1 

0,10 ± 0,01 
p < 0,003 
p1 > 0,1 

Основна 
n = 26 чел. 

0,07 ± 0,01 
p < 0,001 
p2 > 0,1 

0,09 ± 0,01 
p < 0,005 
p1 > 0,1 
p2 > 0,1 

0,17 ± 0,02 
p > 0,1 

p1 < 0,001 
p2 < 0,003 

0,15 ± 0,01 
p > 0,1 

p1 < 0,001 
p2 < 0,003 

0,21 ± 0,02 
p > 0,1 

p1 < 0,001 
p2 < 0,001 

Примітки: р - показник достовірності відмінностей від норми; р1 - показник 
достовірності відмінностей від вихідного стану; p2 - показник достовірності відмінностей 
від групи порівняння. 
 

Співвідношення процесів антиоксидантного захисту та інтенсивності 

ПОЛ в порожнині рота наочно відображає антиоксидантно-прооксидантний 

індекс АПІ, результати розрахунку якого наведені в табл. 4.10. Початкове 

дослідження показало, що при карієсі цей індекс знижений в середньому в 

4,2 рази (p <0,001), що свідчить про високу інтенсивність процесів 

пероксидації на тлі низького антиоксидантного захисту в ротовій порожнині. 

Через 3 місяці значення АПІ в ротовій рідині підвищилися: в групі 

порівняння в 1,8 рази (p1 <0,003) і в основний в 1,7 рази (p1 <0,001). Через 6 

місяців в ротовій рідині групи порівняння індекс АПІ зменшився до 

вихідного рівня (p <0,001 і p1> 0,1), на якому знаходився до кінця 

дослідження. На відміну від цього через 6 місяців в ротовій рідині дітей 

основної групи АПІ більш значно підвищився в порівнянні з попереднім 

терміном і на всіх наступних етапах в 3 і більше разів перевищував вихідні 

значення і відповідні рівні в групі порівняння (p> 0,1; p1 < 0,001 і p2 <0,001, 

табл.4.10).  
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Таблиця 4.10 

Індекс АПІ в ротовій порожнині дітей на етапах спостереження (M±m) 

Групи 
Строки дослідження 

Вихідний 
Через 3 
місяці 

Через 6 
місяців 

Через 12 
місяців 

Через 24 
місяці 

Норма 12,9 ± 1,08 

Порівняння 
n = 25 чел. 

3,21 ± 0,41 
p < 0,001 

5,72 ± 0,61 
p < 0,001 
p1 < 0,003 

3,10 ± 0,28 
p < 0,001 
p1 > 0,1 

3,04 ± 0,32 
p < 0,001 
p1 > 0,1 

3,86 ± 0,43 
p < 0,001 
p1 > 0,1 

Основна 
n = 26 чел. 

2,93 ± 0,26 
p < 0,001 
p2 > 0,1 

5,06 ± 0,39 
p < 0,001 
p1 < 0,001 
p2 > 0,1 

11,33 ± 1,40 
p > 0,1 

p1 < 0,001 
p2 < 0,001 

11,54 ± 1,29 
p > 0,1 

p1 < 0,001 
p2 < 0,001 

12,35 ± 1,41 
p > 0,1 

p1 < 0,001 
p2 < 0,001 

Примітки: р - показник достовірності відмінностей від норми; р1 - показник 
достовірності відмінностей від вихідного стану; p2 - показник достовірності відмінностей 
від групи порівняння. 
 

Результати дослідження показників АОС і ПОЛ в ротовій рідині дітей 

показали, що при карієсі низький ступінь антиоксидантного захисту 

призводить до інтенсифікації ПОЛ в ротовій порожнині. Для усунення цього 

дисбалансу недостатньо проведення санації, а необхідне застосування 

додаткових заходів, прийому адаптогенів, вітамінів, мінералів та інших 

стимуляторів АОС. Наші дослідження продемонстрували виражену 

антиоксидантну ефективність системного курсового застосування «Біотрит 

плюс» в поєднанні з місцевим використанням орального гелю з «онієвим» 

фторсилікатом. 

Рівень насичення ротової рідини іонами кальцію і неорганічного 

фосфору забезпечує інтенсивність мінералізації емалі зубів. Тому на всіх 

етапах дослідження в ротовій рідині можна побачити дітей проводили аналіз 

на вміст цих мінеральних компонентів. У таблиці 4.11 представлені 

результати визначення рівня кальцію в ротовій рідині. 

Як видно з даних таблиці 4.11, вихідний рівень кальцію в ротовій 

рідині дітей обох груп достовірно нижче нормальних значень - в середньому 

на 35,3%. Цей факт говорить про недостатню насиченність кальцієм ротової 
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рідини 6-річних дітей і, як наслідок, про неповноцінною мінералізацію зубів 

постійного прикусу, що прорізалися, сприйнятливих до карієсу. 
 

Таблиця 4.11 

Вміст кальцію в ротовій рідині дітей на етапах спостереження, ммоль / л 

(M±m) 

Групи 
Строки дослідження 

Вихідний 
Через 3 
місяці 

Через 6 
місяців 

Через 12 
місяців 

Через 24 
місяці 

Норма 0,68 ± 0,05 

Порівняння 
n = 25 чел. 

0,41 ± 0,03 
p < 0,001 

0,37 ± 0,04 
p < 0,001 
p1 > 0,1 

0,45 ± 0,05 
p < 0,005 
p1 > 0,1 

0,39 ± 0,03 
p < 0,001 
p1 > 0,1 

0,46 ± 0,06 
p < 0,005 
p1 > 0,1 

Основна 
n = 26 чел. 

0,47 ± 0,04 
p < 0,003 
p2 > 0,1 

0,52 ± 0,06 
p < 0,05 
p1 > 0,1 
p2 < 0,05 

0,61 ± 0,06 
p > 0,1 

p1 < 0,05 
p2 < 0,05 

0,82 ± 0,09 
p > 0,1 

p1 < 0,003 
p2 < 0,001 

0,74 ± 0,10 
p > 0,1 

p1< 0,05 
p2 < 0,05 

Примітки: р - показник достовірності відмінностей від норми; р1 - показник 
достовірності відмінностей від вихідного стану; p2 - показник достовірності відмінностей 
від групи порівняння. 

 

Проведення санації ротової порожнини у дітей групи порівняння не 

зробило істотного впливу на вміст кальцію в ротовій рідині на всіх етапах 

спостереження: цей показник зберігався достовірно низьким по відношенню 

до нормального рівня і не відрізнявся від вихідних низьких значень. 

Проведення профілактики за допомогою біотріта плюс в поєднанні з 

аплікаціями на слизові оболонки порожнини рота гелем, що містить 

«онієвий» фторсиликат, сприяло збільшенню рівня кальцію в ротовій рідині 

дітей основної групи. Так, вже через 6 місяців вміст кальцію в ротовій рідині 

дітей основної групи підвищився до значень у здорових дітей. Високий 

рівень цього показника зареєстрований в ротовій рідині дітей основної групи 

через 12 і 24 місяці спостережень (табл. 4.11). 

Результати дослідження вмісту іншого компонента - неорганічного 

фосфору в ротовій рідині дітей з карієсом наведені в таблиці 4.12. 

Досліджуваний показник не відрізнявся від рівня в ротовій рідині здорових 

дітей. Не зазнав істотних змін рівень фосфору в групі порівняння на всіх 
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термінах спостереження, за винятком тенденції до його зниження через 12 

місяців.  

 

Таблиця 4.12  

Вміст фосфору в ротовій рідині дітей на етапах спостереження, ммоль / л 

(M±m) 

Групи 
Строки дослідження 

Вихідний 
Через 3 
місяці 

Через 6 
місяців 

Через 12 
місяців 

Через 24 
місяці 

Норма 3,30 ± 0,26 

Порівняння 
n = 25 чел. 

2,95 ± 0,18 
p > 0,1 

2,68 ± 0,27 
p > 0,1 
p1 > 0,1 

2,86 ± 0,24 
p > 0,1 
p1 > 0,1 

2,54 ± 0,31 
p > 0,1 
p1 > 0,1 

2,70 ± 0,29 
p > 0,1 
p1 > 0,1 

Основна 
n = 26 чел. 

2,79 ± 0,21 
p > 0,1 
p2 > 0,1 

3,06 ± 0,27 
p > 0,1 
p1 > 0,1 
p2 > 0,1 

4,02 ± 0,53 
p > 0,1 

p1 < 0,05 
p2 < 0,05 

3,54 ± 0,29 
p > 0,1 

p1 < 0,05 
p2 < 0,05 

3,81 ± 0,42 
p > 0,1 

p1 < 0,05 
p2 < 0,05 

Примітки: р - показник достовірності відмінностей від норми; р1 - показник 
достовірності відмінностей від вихідного стану; p2 - показник достовірності відмінностей 
від групи порівняння. 

 
Не змінився зміст фосфору і в ротовій рідині основної групи через 3 

місяці після початку досліджень (або після першого курсу профілактики). 

Достовірне підвищення концентрації цього макроелементи в ротовій рідині 

дітей основної групи відзначено через 6 місяців (p1 <0,05 і p2 <0,05). Високі 

значення рівня фосфору, але не перевищуючі норми зафіксовані в ротовій 

рідині дітей з карієсом, які отримували лікувально-профілактичний 

комплекс, через 12 і 24 місяці (p1 <0,05 і p2 <0,5, табл. 4.12).  

Проведені дослідження основних мінеральних компонентів ротової 

рідини показали здатність пропонованого профілактичного комплексу ( 

«Біотрит плюс» і гель фторсиликат) підтримувати на нормальному рівні 

вміст кальцію і фосфору і забезпечувати відповідний ступінь мінералізації 

зубів дітей. Найімовірніше, в більшій мірі цей ефект досягається завдяки 

адаптогену «Биотрит», який має властивості стимулювати активність 

ферментів пульпи і таким чином надавати карієспрофілактичну дію [80]. 
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Біохімічне дослідження ротової рідини 6-річних дітей з карієсом 

дозволяє зробити наступні висновки: 

- розвиток середнього карієсу у дітей супроводжується низьким 

вмістом кальцію в ротовій рідині, низьким рівнем неспецифічного 

антимікробного і антиоксидантного захисту, підвищеною кількістю умовно-

патогенних і патогенних мікроорганізмів, високим ступенем дисбіозу, 

інтенсивністю перекисного окислення ліпідів в порожнині рота; 

- проведення стандартної санації порожнини рота дітей з карієсом 

надає короткочасну позитивну дію на встановлені метаболічні порушення в 

порожнині рота; 

- регулярне призначення курсів біотріта плюс (адаптоген Біотрит, 

аскорбінова кислота, токоферол, β-каротин, фолієва кислота, солі кальцію і 

магнію) в поєднанні з аплікаціями на тканини порожнини рота гелю з 

онієвим фторсилікатом сприяють підвищенню антимікробного і 

антиоксидантного захисту, мінерализуючей функції ротової рідини, 

нормалізації ступеня дисбіозу і зниження інтенсивності перекисного 

окислення ліпідів. 

 
4.3. Біофізичні показники ротової рідини, твердих тканин і пульпи 

зубів, клітин букального епітелію у дітей в процесі лікувально-

профілактичних заходів 

 

Розроблені для профілактики карієсу зубів оральні гелі з «онієвими» 

гексафторсилікатамі показали в експерименті на тваринах практично повну 

відсутність їх токсичних ефектів і високу карієспрофілактічну ефективність, 

що перевершує на 35% - 36% активність фтористого натрію [80, 81, 184]. 

У дослідженнях оцінювався вплив мукоадгезівного гелю, що містить 

гексафторсилікат цетилпіридинію, на біофізичні параметри твердих тканин і 

пульпи зубів, ротової рідини, клітин букального епітелію у дітей 6-7 років з 

карієсом зубів середньої інтенсивності. 
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У клініко-лабораторних дослідженнях брало участь 49 дітей 6-7 років 

школярів першого класу м.Одеси з карієсом зубів середньої інтенсивності (26 

осіб - основна група, 23 особи - група порівняння). Групи основна і порівняння 

були ідентичні за статтю, віком, стоматологічним статусом. Діти групи 

порівняння отримували тільки базову терапію (санація порожнини рота і 

професійна гігієна). Діти основної групи додатково отримували лікувально-

профілактичний комплекс, що включав в себе і гель гексафторсиліката 

цетилпіридинію. 

Про високу карієспрофілактічну ефективності використовуваного 

комплексу свідчать результати спектроколоріметрічної оцінки кислостійкості 

емалі при ПЕР-тесті і електрометричного показника (ЕП) твердих тканин зубів 

(табл.4.13).  

 

Таблиця 4.13 

Колірна насиченість забарвлення зубів при ПЕР-тесті і електрометричний 

показник у дітей 6-7 років в процесі карієспрофілактичних заходів з 

використанням «онієвого» фторсиліката  (M±m) 

Групи 
 
 
 

Строки 
спостереження 

Основна група 
(n = 26) 

Група порівняння 
(n = 23) 

Колірна 
насиченість, 
S, відн.од. 

Електро-
метричний 
показник 
ЕП, мкА 

Колірна 
насиченість, 
S, відн.од. 

Електро-
метричний 
показник 
ЕП, мкА 

Вихідний стан 
18,0±1,5 
р > 0,1 

11,9±1,2 
р > 0,1 

17,25±1,5 12,1±1,0 

Через 0,5 року 
12,3±1,4 
р < 0,005 

10,1±1,0 
р < 0,01 

18,50±2,0 15,2±1,7 

Через 1 рік 
10,1±1,0 
р < 0,001 

9,1±1,5 
р < 0,003 

24,15±2,0 18,25±2,0 

Примітки: р – показник достовірності відмінностей від групи порівняння. 

 

З наведених даних видно, що показники ТЕР-тесту і електрометрії 

твердих тканин зубів достовірно були краще на всіх етапах лікування в 

основній групі дітей, де використовувався карієс-профілактичний комплекс, 

що включав в себе «онієвий» фторсиликат (екзогенно) і біотрит плюс 
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(ендогенно). Усереднений по групі результат свідчить про те, що вже через 

півроку проведення профілактичних заходів колірна насиченість забарвлення 

зубів метиленової синню після протруювання 0,1 N розчином HCl і 

електрометричний показник (електрична провідність твердих тканин зубів) в 

основній групі були в 1,5 рази менше ніж в групі порівняння, а через 1 рік 

вони відрізнялися більш ніж в 2 рази. Таким чином, у дітей 6-7 років з 

карієсом зубів середньої інтенсивності застосування для профілактики 

карієсу зубів «онієвий» фторсилікат і препарат «Біотрит плюс» підвищує 

кислотостійкість емалі зубів і зменшує її електричну провідність. 

З представлених в таблиці 4.14 даних випливає, що «онієвий» 

фторсиликат в поєднанні з препаратом «Біотрит плюс» також ефективно 

активізує у дітей функціональну активність пульпи зубів, яка полягає в 

реакції на кислотний вплив на емаль зуба і супроводжується тимчасовим 

збільшенням електричного імпедансу сендвічевої системи емаль-дентин-

пульпа-тканини пародонту, що корелює зі зменшенням профарбованості зуба 

метиленової синню [38]. При цьому усереднена по основній групі дітей 

величина А = Z2 / Z1 (відношення імпедансу після Z2 і до Z1 впливу кислоти) 

досягала через 1 рік величини 16.2, що в два рази перевищувало вихідне 

значення. У групі порівняння подібних змін величини А практично не 

спостерігалося. Посилення реакції пульпи на кислотний вплив на емаль зуба 

раніше нами спостерігався в меншій мірі також під дією препарату «Біотрит 

плюс» при флюорозі та гіпоплазії [40]. 
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Таблиця 4.14 

Функціональна карієспротекторна активність пульпи зубів у дітей 6-7 років в 

процесі карієспрофілактичних заходів з використанням «онієвого» 

фторсиліката, А = Z2 / Z1 (M±m) 

Групи 
Строки 
спостереження 

Основна група 
(n = 25) 

Група порівняння 
(n = 22) 

Вихідний стан 8,1  0,8 
р > 0,1 

9,2  1,0 

через 
півроку 

15,3  1,3 
р < 0,001 

9,0  0,8 

через 
один рік 

16,2  1,5 
р < 0,001 

9,1  1,0 

Примітки: р – показник достовірності відмінностей від групи порівняння. 

 

Отримані результати свідчать, на наш погляд, також про вплив 

профілактичного комплексу «онієвий» фторсиликат - біотріт плюс на 

нейрорефлекторні механізми місцевої резистентності, пов'язані з пульпою і їх 

нормалізацією. 

Відсутність стабільності водневого потенціалу рН ротової рідини є 

важливим фактором ризику виникнення карієсу зубів, особливо при 

зниженому його значенні. В роботі [99] показано, що по стабільності рН 

ротової рідини можна оцінювати ризик виникнення стоматологічних 

захворювань і, зокрема, карієсу зубів, рівень функціональних реакцій в 

організмі, відповідальних за гомеорезіс. З даних таблиці 4.15 видно, що в 

початковому стані у дітей 6-7 років з карієсом середньої інтенсивності 

коливання величини рН (ΔрН) в окремих пробах перевищує норму (0,01-0,1), 

що свідчить про знижений рівень функціональних реакцій в організмі, які 

забезпечують гомеорезіс ротової рідини. Однак уже через 6 місяців, після 

повторного проведення профілактичних заходів, у дітей основної групи, які 

отримували профілактичний комплекс, коливання величини рН в окремих 

пробах ротової рідини зменшилася в 2,1 рази, а через 1 рік - в 2,45 рази. У 
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той же час в групах порівняння ця величина в процесі спостереження 

достовірно не змінилася.  

 

Таблиця 4.15 

Стабільність рН ротової рідини (ΔрН) дітей 6-7 років в процесі 

карієспрофілактичних заходів з використанням«онієвого» фторсиліката 

(M±m) 

Групи 
 

Строки 
спостереження 

Основна 
група 

(n = 25) 

Група 
порівняння 

(n = 23) 

Вихідний стан 
0,27 ± 0,02 

p >0,1 
0,26 ± 0,02 

Через 
півроку 

0,13 ± 0,015 
p<0,001 

0,30±0,03 

Через 
один рік 

0,11±0,015 
p<0,001 

0,32 ± 0,03 

Примітки: р – показник достовірності відмінностей від групи порівняння. 

 

Таким чином, розроблена комплексна профілактика карієсу зубів у 

дітей 6-7 років м. Одеса досить ефективно стабілізувала і стабільність рН 

ротової рідини за рахунок нормалізації порушених функціональних реакцій, 

відповідальних за підтримку гомеорезіса. 

У таблиці 4.16 наведені результати оцінки зарядового стану клітин 

букального епітелію в процесі проведення карієспрофілактичних заходів.  
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Таблиця 4.16 

Електрофоретична рухливість ядер і плазмолем клітин букального епітелію у 

дітей 6-7 років в процесі карієспрофілактичних заходів з використанням 

«онієвого» фторсиліката (M±m) 

Строки 
спостереження 

Показники 
Основна 

група 
(n = 24) 

Група 
порівняння  

(n = 23) 

Середньостатистична 
норма 

Вихідний стан  

Рухливість ядер 
% 

14±4  
p>0,1 

13±4 20-25 

Ая, мкм 
1,75±0,2  

p>0,1 
1,7±0,2 - 

Апл, мкм 
2,0±0,2  
p>0,1 

1,95±0,2 - 

Апл/Ая 
1,14±0,1  

p>0,1 
1,15±0,3 1,8-2 

Через 6 міс. 
 

Рухливість ядер 
% 

25±4  
p<0,01 

15±4 20-25 

Ая, мкм 
2,2±0,2  
p>0,1 

1,8±0,2 
- 

Апл, мкм 
3,5±0,3  
p<0,001 

2,1±0,2 
- 

Апл/Ая 
1,60±0,15  

p<0,05 
1,16±0,10 1,8-2 

Через 1 рік 

Рухливість ядер 
% 

28 ±4  
p<0,1 

18±4 20-25 

Ая, мкм 
2,17±0,2  

p>0,1 
2,1±0,2 

- 

Апл, мкм 
3,81±0,2  
p<0,001 

2,4±0,2 
- 

Апл/Ая 
1,76±0,2  
p<0,005 

1,14±0,1 1,8-2 

Примітки: p - показник достовірності відмінності від групи порівняння; 
Ая, Апл - амплітуди електрофоретичного зміщення ядер і плазмолем клітин. 
 

У роботах [39, 148] було показано, що зарядовий стан клітин букального 

епітелію є репрезентативним показником рівня неспецифічної резистентності 

в організмі і в порожнині рота. У дітей 6-7 років з карієсом зубів середньої 

інтенсивності спостерігалися в початковому стані знижені в порівнянні з 

середньостатистичною нормою відсоток електрофретіческі рухливих ядер і 

відношення амплітуд електрофоретичного зміщення плазмолем та ядер (А пл / 

Ая) клітин букального епітелію. Однак уже через 6 місяців у дітей основної 

групи, які отримували профілактичний комплекс, відсоток рухливих ядер КБЕ 
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збільшився в 1,8 рази, а відношення Апл / Ая - в 1,4 рази, наближаючись до 

норми. Через 1 рік спостережень відсоток рухливих ядер КБЕ у них 

збільшився в 2 рази, а відношення Апл / Ая - в 1,54 рази. У групі порівняння 

зміна цих показників була достовірною. 

Проведені дослідження і отримані результати свідчать про те, що 

використання в лікувально-профілактичних цілях комбінації гелю 

гексафторсиліката цетилпіридинію і препарату «Біотрит плюс» у дітей 6-7 

років з карієсом зубів середньої інтенсивності дозволило підвищити 

кислотостійкість емалі зубів, зменшити її електричну провідність і 

проникність, посилити реакцію пульпи зуба на кислотний вплив 

(нейрорефлекторні механізми місцевої резистентності), досить ефективно 

нормалізувати стабільність рН ротової рідини за рахунок нормалізації 

порушених функціональних реакцій, відповідальних за її підтримку, 

нормалізувати відсоток електрофоретично рухливих ядер клітин букального 

епітелію (КБЕ) і співвідношення амплітуд зміщення їх плазмолемм та ядер в 

електричному полі, що характеризують рівень неспецифічної резистентності. 

Виводи до розділу 4: 

- застосування гексафторсиліката цетилпіридинію в профілактичному 

комплексі у дітей основної групи молодшого шкільного віку дозволило 

отримати за 2 роки спостережень редукцію карієсу 47,1%, зменшити 

поширеність запалення в тканинах пародонта на 59,5%, індекс 

кровоточивості в 3,3 рази, знизити гігієнічні індекси Silness-Loe і Stallard в 

1,67 і в 1,45 разів; 

- профілактичний комплекс, що включав гексафторсилікат 

цетилпіридинію, дозволив в ротовій рідині підвищити практично в 2 рази 

активність лізоциму (з 62 ± 7 до 113 ± 12 од / л), активність каталази - в 3 

рази (з 0,07 ± 0,01 до 0 , 21 ± 0,02 мкат / л), індекс АПІ - в 4 рази (з 2,93 ± 0,26 

до 12,35 ± 1,41), вміст кальцію - на 57% і фосфору на 36% і знизити в 2 рази 

активність уреази (з 0,173 ± 0,026 до 0,082 ± 0,010 мк-кат / л), в 4 рази ступінь 
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дисбіозу (4,82 ± 0,57 до 1,18 ± 0,17), вміст МДА - на 37% ( з 0,24 ± 0,02 до 

0,15 ± 0,02 ммоль / л); 

- використання в лікувально-профілактичних цілях комбінації гелю 

гексафторсиліката цетилпіридинію, препарату «Біотрит плюс» і зубної пасти 

«Lacalut, 4-8» у дітей з карієсом зубів середньої інтенсивності дозволило 

підвищити кислотостійкість емалі зубів (колірна насиченість фарбування при 

ПЕР-тесті зменшилася в 1,8 рази), на 23% зменшити її електричну 

провідність, посилити реакцію пульпи зуба на кислотний вплив в 2 рази 

(нейрорефлекторних механізми місцевої резистентності), досить ефективно 

нормалізувати стабільність рН ротової рідини (в 2,5 рази зменшити її 

довірчий інтервал коливань ΔрН), збільшити в 2 рази відсоток 

електрофоретично рухливих ядер клітин букального епітелію (з 14 ± 4 до 28 

± 4%) і співвідношення амплітуд зміщення їх плазмолемм та ядер (з 1 , 14 ± 

0,1 до 1,76 ± 0,2%) в електричному полі, що характеризують рівень 

неспецифічної резистентності; 

- проведення стандартної санації порожнини рота дітей з карієсом 

(група порівняння) надає короткочасну і не завжди достовірну позитивну дію 

на встановлені метаболічні порушення в порожнині рота. 
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РОЗДІЛ 5 

АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

Обґрунтуванням мети дослідження були широка, не дивлячись на 

існуючі методи профілактики, поширеність і висока інтенсивність карієсу 

зубів у дітей молодшого шкільного віку. Крім того, останнім часом з'явилися 

нові фторвмісні препарати - «онієві» гексафторосилікати на основі 

гексафторосилікату амонію і гексафторосилікатів амінокислот, що 

утворюють при гідролізі каталізатори утворення фторапатиту, мають 

антибактеріальну дію та забезпечують зниження гіперчутливості зубів, 

пролонговану оклюзію тубул дентину, кислотостійкість емалі та дентину, 

підвищують кристалічність зубної емалі, зберігають природний колір зубів, 

дозволяють реалізовувати нові стоматологічні технології. 

В клінічних та клініко-лабораторних дослідженнях приймало участь 73 

дитини 6-7 років шкіл м. Одеси (38 чоловік – основна група, 35 чоловік – 

група порівняння). Групи основна та порівняння були ідентичними за статтю, 

віком, стоматологічним статусом. Діти групи порівняння отримували тільки 

базову терапію (санація порожнини рота та професійна гігієна). Діти 

основної групи додатково отримували на ніч з капою (15 хвилин) впродовж 

місяця 2 рази на рік гель, що містив в 1 мл 2 мг гексафторосилікату 

цетилпіридинію (C21H38N)2SiF6 (Висновок Державної санітарно-

епідеміологічної експертизи № 05.03.02-07/49087 від 30.10.2015 р.), 

мінімальну із всіх досліджуваних нами в експерименті гексафторосилікатів 

кількість фтору (доля фтору – 0,1517) та показав в експерименті високий 

карієспрофілактичний ефект, а також одну таблетку препарату «Біотрит 

плюс» (ТУ У 013903778-41-96), отриманого із проростків пшениці, що 

посилює адаптаційні можливості організму знижує негативну дію фтору. 

Окрім того, в профілактичний комплекс була включена фторвмісна зубна 

паста «Lacalut, 4-8» для пролонгування дії гексафторосилікатів. Оцінка 
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стоматологічного статусу та біохімічних показників ротової рідини дітей 

відбувалася в початковому стані, через 6, 12 і 24 місяці. 

В експерименті використовувались розроблені мукозо-адгезивні гелі 

(МАГ), до складу яких входили різні фторпрепарати, а також екстракт м’яти 

(4%-ий на 50° спирті, 10 %), бензоат натрію (2 %), карбоксиметилцелюлоза (4 

%), дистильована вода. Характеристика фторпрепаратів, використаних в 

розроблених гелях для різних груп щурів, приведена в таблиці 2.1. 

Експеримент на щурах включав в себе оцінку токсичності «онієвих» 

гексафторосилікатів, вивчення біохімічних механізмів карієспрофілактичної 

дії гексафторосилікатів і оцінку їх карієспрофілактичної ефективності. 

Для дослідження розроблених фторвмісних гелів було використано 56 

білих щурів, обох статей, у віці 1,5 місяці, середня жива маса 150 ± 10 г. Із 

цього числа 49 щурів отримували карієсогенний раціон (КГР) Стефана, а 7 

інтактних щурів, що отримували стандартний раціон віварію, служили 

контролем. Щури дослідних груп (3-8) отримували щоденні аплікації мукозо-

адгезивних гелів по 0,3 мл, які наносили на зуби та ясна щоденно за 30 

хвилин до їжі впродовж 35 днів. Після закінчення цього терміну щурів 

умертвляли під тіопенталовим наркозом (20 мг/кг) шляхом тотального 

кровопускання із серця. 

В якості показників нешкідливості використовували: приріст живої 

маси за 35 днів досліду, вміст в крові еритроцитів, рівень білка, активність 

лізоциму, вміст показника перекісного окислення ліпідів – малонового 

діальдегіду (МДА) (Левицький А.П. з співавт., 2003), активність 

протеолітичного ферменту еластази – маркера запалення, активність 

«печінкового» маркеру ферменту аланінтрансамінази (АЛТ), активність 

лужної фосфатази (ЛФ) – маркера холестаза.  

Для вивчення карієспрофілактичної ефективності (КПЕ) та біохімічних 

механізмів карієспрофілактичної дії «онієвих» гексафторосилікатів по 

закінченню експерименту у щурів виділяли щелепи та вилучали пульпу із 

різців. Здійснювали підрахунок каріозних порожнин та глибину каріозних 
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уражень, підраховували КПЕ. В пульпі визначали активність ЛФ та кислої 

фосфатази (КФ) по розщепленню р-нитрофенілфосфату натрію при рН 10,5 і 

4,8 відповідно, а також активність лізоциму. По відношенню ЛФ і КФ 

розраховували мінералізуючий індекс (МІ) пульпи . 

Окрім того, було використано 24 білих щура (самці місячного віку), 

розподілені на 4 рівні групи для оцінки «доза-ефект» цетилпіридинію 

гексафторосилікату: 1-а (контроль) отримувала пустий гель без 

фторпрепарату. Щури 2-ї, 3-ї і 4-ї груп отримували аплікації по 0,3 мл гелів, 

що містили відповідно 1,5 мг/мл, 3,0 мг/мл і 6,0 мг/мл цетилпіридинієвого 

гексафторосилікату, що показав попередньо кращі результати по 

мінералізації зубів. При цьому використовувались наступні дозування 

гексафторосилікату: 7,5; 15 и 30 мг/кг живої маси відповідно (в перерахунок 

на фтор 1,14; 2,27 і 4,55 мг/кг). Тривалість експерименту склала 35 днів. 

Після виведення тварин із експерименту визначали вплив дози препарату на 

число та глибину каріозних уражень, на МІ пульпи зубів, активність 

фосфатаз пульпи, а також на такі біохімічні показники крові щурів, як 

гемоглобін (Левицький А.П. з співавт., 2006), активність аланінтрансамінази 

(АЛТ), ЛФ та лізоциму.  

Стан твердих тканин зубів у дітей оцінювали за індексами кпз, кпп 

КПВз та КПВп і розраховували карієспрофілактичний ефект. 

Стан тканин пародонту у дітей визначали за допомогою індексів РМА, 

%, Шиллера-Писарєва, Сommunity Periodontal Index Treatment of Needs 

(CPITN) (кровоточивість, зубний камінь, пародонтальний карман). 

Гігієнічний стан ротової порожнини дітей визначали із використанням 

індексів Sinless-Loe та Stallard. 

Ступінь атрофії альвеолярного відростку у тварин визначали методом 

біометрії для визначення лінійних розмірів оголення коренів молярів за 

методом Ніколаєвої Г.В.  

Гомогенати тканин пародонту і кісткових тканин готували на 

фізіологічному розчині із розрахунку 20 мг сирої тканини на 1 мл розчину. 
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Ротову рідину пацієнтів збирали натщесерце.  

Визначення активності уреази в ротовій рідині проводили методом, 

заснованим на здатності цього ферменту розщеплювати сечовину до аміаку.  

Визначення активності лізоциму в ротовій рідині проводили 

бактеріологічним методом.  

Активність каталази в ротовій рідині визначалася за здатністю 

перекису водню, що не прореагував з нею, з'єднуватися з солями молібдену в 

стійкий помаранчевий комплекс. 

Вміст малонового діальдегіду (МДА) визначали по фарбуванню 

тріметілового комплексу.  

Крім того в ротовій рідині визначали вміст кальцію і фосфору та 

ступінь дисбіозу. 

Антиоксидантно-прооксидантний індекс (АПІ) розраховували як 

відношення активності каталази до вмісту МДА. 

Активність ЛФ та КФ визначали за допомогою субстрату п-

нітрофенілфосфату.  

Рівень функціональних реакцій в порожнині рота, пов'язаних з 

гомеорезісом, оцінювали за коливаннями величини рН ротової рідини в 

окремих її пробах. 

Оцінка неспецифічної резистентності в організмі і в порожнині рота 

проводилася по зарядовому стану клітин букального епітелію, що залежить 

від клітинного метаболізму, при якій визначалися електрофоретична 

рухливість їх ядер і плазмолем. 

Спектроколориметричні дослідження кислоторезистентності твердих 

тканин зубів засновані на кількісній апаратурній оцінці in vivo в порожнині 

рота насиченості колірного забарвлення зубів після обробки їх 0,1% 

розчином HCl (30 сек.), а потім розчином метиленової сині. У дослідженнях 

використовувався спектроколориметр типу «Пульсар». 

Електрометрична оцінка електропровідності твердих тканин зубів 

проводилась за допомогою апарату ЕД-01 «ДентЕст» (Леонтьев В.К., 1988).  
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Оцінка функціональної карієспротекторної активності (реакції) пульпи 

при кислотному навантаженні (ФКПАП) (Деньга О.В., 1995), полягає у 

збільшенні на певний час електричного імпедансу Z2 структури емаль-

дентин-ясна при кислотному впливі на емаль зубів (А = Z2/Z1, де Z1 – 

електричний імпеданс до кислотного впливу). При цьому зменшується 

проникність емалі не тільки для змінного електричного струму, але й для 

барвників, що використовувалися при ТЕР-тесті. Електричний імпеданс зуба 

вимірювався на частоті 1000 Гц за допомогою вимірювального мосту RLC 

5030. 

При статистичній обробці отриманих результатів використовувалася 

комп’ютерна програма STATISTICA 6.1. для оцінки похибок результатів 

вимірювань і достовірності їхніх відмінностей. 

Проведені експериментальні дослідження впливу оральних гелів, що 

містять фторпрепарати, показали, що гексафторосилікати достовірно 

знижували приріст живої маси щурів за 35 днів, збільшений на 

карієсогенному раціоні в 1,5 рази. Проте він залишався все одно вище, ніж у 

щурів, що отримували стандартний раціон. При цьому гексафторосилікати не 

чинили істотного впливу на рівень еритроцитів у крові щурів (норма – 

4,24±0,15 Т/л). Результати визначення в сироватці крові щурів вмісту 

загального білка і активності лізоциму не відрізнялися достовірно від 

показників контролю (норма – 42,5±1,3 мг/мл і 134,9±11,3 од/кг відповідно). 

Проведені дослідження показали, що КГР викликав в сироватці крові тварин 

достовірне збільшення рівня біохімічних маркерів запалення – вмісту МДА 

(0,24±0,02 ммоль/л) і активності еластази (218,8±19,7 нкатc/л). Аплікаційне 

застосування гелів, що містять фторпрепарати, надавало захисний ефект, 

достовірно знижуючи в більшості випадків активність еластази (для різних 

гелів 156,9±9,6 нкат/л – 193,5±13,1 нкат/л, при нормі 160,4±8,0 нкат/л). Крім 

того, досліджувані фторпрепарати достовірно знижували «печінковий» 

маркер - аланін трансферазу (АЛТ) з 0,59±0,05 мк-кат/л до 0,36±0,03 мк-кат/л 

– 0,50±0,04 мк-кат/л в сироватці крові щурів, підвищений при КГР (норма – 
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0,42±0,04 мк-кат/л), і підвищували ЛФ з 3,69±0,40 мк-кат/л до 5,31±0,42 мк-

кат/л – 11,62±2,15 мк-кат/л, що знижувало можливість розвитку запально-

дистрофічних процесів в гепато-біліарній системі. Отримані результати 

показали практично відсутність токсичних ефектів гексафторосилікатів в 

обраному дозуванні (136 мг фтору/кг на день) при аплікаційному способі 

введення.  

Результати визначення карієспрофілактічної ефективності (КПЕ) 

фітогелей з гексафторсилікатамі, свідчать про те, що всі фторсилікати 

володіють вищою КПЕ в порівнянні з NaF, причому найбільшою мірою - 

цетілпірідініевий гексафторсилікат (на 36%). У цього препарату виявилася і 

найвища мінералізуюча здатність пульпи зубів, що перевищує цей показник в 

групі тварин з КГР в 3,85 раз і в групі тварин КГР + NaF - в 1,24 рази.  

Гексафторосилікати значно підвищували в пульпі зубів активність ЛФ і 

лізоциму, знижені при КГР (особливо цетилпіридинієвий гексафторосилікат 

– 7 група). 

Дослідження залежності «доза-ефекту», проведені для 

цетилпіридинієвого гексафторосилікату, який показав найкращі попередні 

результати, свідчить про те, що зі збільшенням дози до певної величини 

знижується число каріозних уражень та їхня глибина, причому максимальний 

ефект досягається вже при дозі 15 мг/кг-день. При цій же дозі 

цетилпіридинієвого гексафторосилікату також спостерігався максимум МІ 

(104,8±9,4), що перевищував відповідний показник при КГР в 3,85 разів, а 

при нормі – в 1,24 рази. 

Оцінка карієспрофілактичної ефективності «онієвих» 

гексафторосилікатів також показала, що в пульпі зубів у щурів, які 

отримували карієсогенний раціон, зростала 2,4 рази активність КФ, що 

призводило до істотного зниження її МІ. Аплікації гелів, що містять 

фторпрепарати, не приводило до достовірного зниження активності КФ, і МІ 

пульпи зростав при цьому в основному за рахунок істотного збільшення 

активності ЛФ.  
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Результати оцінки інтенсивності ураження карієсом зубів тварин 

показали, що всі фторпрепарати достовірно знижують число каріозних 

уражень та їхню глибину, причому гексафторосилікати, в тому числі 

цетилпіридиній, достовірно перевищують за всіма показниками фторид 

натрію, хоча доза фтору, що отримував кожний щур, була однакова (1,36 

мг/кг на день). Це свідчить про те, що фтор в складі гексафторосилікатів має 

вищу карієспрофілактичну ефективність ніж фторид натрію. Треба 

відзначити, що всі фармакологічно активні добавки в гелі до 

гексафторосилікату істотного впливу на його карієспрофілактичну дію не 

надавали. 

У клінічних дослідженнях оцінювалися стоматологічний статус у дітей 

6-7 років, які отримували аплікації розробленого гелю з «онієвими» 

гексафторосилікатами цетилпіридинію, який показав найкращі результати в 

експерименті на тваринах. 

Аналіз клінічних показників свідчить про те, що редукція карієсу у 

дітей основної групи за 2 роки спостережень склала 47,1%, що говорить про 

виражений карієспрофілактичний ефект проведених заходів. 

В основній групі дітей через 1 рік поширеність запалення в тканинах 

пародонта, що оцінювалась за індексом Парма (РМА%), зменшилася на 

59,5% на відміну від групи порівняння, де цей показник збільшився на 8,3%. 

При цьому індекс кровоточивості в основній групі за рік спостережень 

зменшився в 3,3 рази, а в групі порівняння збільшився в 1,35 разів. 

У початковому стані рівень гігієни порожнини рота у дітей групи 

порівняння і основної групи був ідентичним. Гарна гігієна порожнини рота 

спостерігалася у 16,4% дітей, задовільна у 43,8%, незадовільна у 32,9% і 

погана у 6,8%. За рік спостережень в основній групі гігієнічні індекси Silness-

Loe і Stallard зменшилися відповідно в 1,67 і в 1,45 разів. У той час, як в групі 

порівняння вони збільшилися відповідно в 1,63 і в 1,59 разів. 

При оцінці ефективності проведених профілактичних заходів з 

використанням гексафторосилікату цетилпіридинію досліджувалися також 
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біохімічні показники ротової рідини дітей. Результати дослідження 

активності лізоциму в ротовій рідині (найважливішого фактора 

неспецифічного антимікробного захисту в порожнині рота) спостережуваних 

дітей показали, що вона була знижена майже в 2 рази (62±7 од/л при нормі 

109±13 од/л), що свідчить про недостатній рівень неспецифічного 

антимікробного захисту в порожнині рота. В результаті лікувально-

профілактичних заходів в основній групі дітей активність лізоциму через 6 

місяців наблизилася до норми, а через 2 роки перевищила вихідні значення 

майже в 2 рази.  

Активність ферменту уреази в ротовій рідині дітей обох груп, що 

опосередковано характеризує ступінь мікробного обсіменіння, в початковому 

стані (0,173±0,026 - 0,195±0,021 мк-кат/л) майже в 3 рази перевищувала 

норму (0,063±0,008 мк-кат/л). В результаті застосування 2 рази на рік 

лікувально-профілактичного комплексу в основній групі дітей активність 

уреази монотонно зменшувалася і через 2 роки була в 2 рази менше ніж в 

початковому стані, наближаючись до норми. 

Співвідношення мікробного обсіменіння і антимікробного захисту в 

порожнині рота наочно відображає показник ступеня дисбіозу. Цей показник 

в основній групі дітей через 2 роки практично в 4 рази був менше (1,18±0,17), 

ніж в початковому стані (4,82±0,57), також наближаючись до норми 

(1,00±0,01). 

За рівнем малонового діальдегіду (МДА) в біологічних об'єктах, 

зокрема в ротовій рідині, можна судити про ступінь перекисного окислення 

ліпідів (ПОЛ) в порожнині рота. Вихідний рівень МДА в ротовій рідині дітей 

обох груп був підвищений в 1,7-2,0 рази в порівнянні з нормою (0,14±0,02 

ммоль/л). В основній групі дітей, які отримували лікувально-профілактичний 

комплекс, через 2 роки цей показник зменшився до нормальних значень 

(0,15±0,02 ммоль/л). 

Процеси ПОЛ знаходяться під контролем фізіологічного 

антиоксидантного захисту, одним з основних ферментів якого є каталаза. 
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Отримані результати свідчать про те, що при карієсі зубів у дітей, які брали 

участь у дослідженні, активність каталази в ротовій рідині була знижена 

практично в 2 рази в порівнянні з нормою (0,18±0,02 мкат/л). Достовірне 

підвищення активності каталази було зареєстровано в ротовій рідині дітей 

основної групи через 6 місяців (0,17±0,02 мкат/л), а через 24 місяці цей 

показник був в 3 рази (0,21±0,02 мкат/л) вище вихідних значень (0,07±0,01 

мкат/л) і в 2,1 рази вище відповідного рівня в групі порівняння. 

Співвідношення процесів антиоксидантного захисту та інтенсивності 

ПОЛ в порожнині рота наочно відображає антиоксидантно-прооксидантний 

індекс АПІ, який був знижений у дітей в початковому стані в середньому в 

4,2 рази в порівнянні з нормою (12,9±1,8). Через 2 роки проведення 

лікувально-профілактичних заходів в основній групі він наблизився до норми 

і в 3,2 рази перевищував значення його у дітей групи порівняння. 

Крім того, у дітей основної групи рівень насичення ротової рідини 

іонами кальцію і неорганічного фосфору, що в певній мірі забезпечує 

інтенсивність мінералізації емалі зубів, за 2 роки спостережень збільшився в 

1,57 разів і 1,37 разів відповідно. 

У дітей групи порівняння зміна всіх досліджених біохімічних 

показників ротової рідини була значно меншою і через 2 роки вони 

достовірно не відрізнялися від вихідних значень. 

Про високу карієспрофілактичну ефективність використаного 

лікувально-профілактичного комплексу свідчать і результати 

спектроколориметричної оцінки кислотостійкості емалі при ТЕР-тесті, а 

також електрометричного показника (ЕП) твердих тканин зубів. Усереднений 

по групі результат свідчить про те, що вже через півроку проведення 

профілактичних заходів колірна насиченість забарвлення зубів метиленовою 

синню при ТЕР-тесті і ЕП (електрична провідність твердих тканин зубів) в 

основній групі були в 1,5 рази менше ніж в групі порівняння, а через 1 рік 

вони відрізнялися більш ніж в 2 рази, що свідчить про підвищення 

кислотостійкості емалі зубів і зменшення її електричної провідності. 
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Крім того, цетилпіридинієвий фторсиликат в поєднанні з препаратом 

«Біотрит плюс» і зубною пастою «Lacalut, 4-8» також ефективно активізував 

у дітей функціональну активність пульпи зубів (ФКПАП). При цьому 

усереднена по основній групі дітей величина А = Z2/Z1 досягала через 1 рік 

величини 16,2, що в два рази перевищувало вихідне значення. У групі 

порівняння подібних змін величини А практично не спостерігалося. 

Відсутність стабільності водневого потенціалу рН ротової рідини є 

важливим фактором ризику виникнення карієсу зубів, особливо при 

зниженому його значенні. У початковому стані у дітей 6-7 років з карієсом 

зубів середньої інтенсивності коливання величини рН (ΔрН) в окремих 

пробах (0,27±0,02) перевищувало норму (0,01-0,1), що свідчить про знижений 

рівень функціональних реакцій в організмі, які забезпечують гомеорезіс 

ротової рідини. Проте вже через 6 місяців, після повторного проведення 

профілактичних заходів, у дітей основної групи, які отримували 

профілактичний комплекс, коливання величини рН в окремих пробах ротової 

рідини зменшилися в 2,1 рази, а через 1 рік – в 2,45 рази. У той же час в 

групах порівняння ця величина в процесі спостереження достовірно не 

змінилася.  

Оцінка зарядового стану клітин букального епітелію (КБЕ) в процесі 

проведення карієспрофілактичних заходів показала, що в початковому стані 

спостерігалися в клітинах знижені для даного віку, в порівнянні з 

середньостатистичною нормою, відсоток електрофоретично рухливих ядер 

(14±4 %) і відношення амплітуд (Апл/Ая) електрофоретичного зміщення 

плазмолем і ядер (1,14±0,1) (норма – 20-25% и 1,8-2,0 відповідно). Однак вже 

через 6 місяців у дітей основної групи, які отримували профілактичний 

комплекс, відсоток рухливих ядер КБЕ збільшився в 1,8 рази, а відношення 

Апл/Ая – в 1,4 рази, наближаючись до норми. Через 1 рік спостережень 

відсоток рухливих ядер КБЕ у них збільшився в 2 рази, а відношення Апл/Ая – 

в 1,54 рази, що свідчить про підвищення рівня неспецифічної резистентності в 

організмі і порожнини рота дітей.   
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ВИСНОВКИ 

 

В дисертаційній роботі представлено патогенетично, експериментально 

та клінічно обґрунтоване вирішення актуальної задачі стоматології дитячого 

віку — підвищення ефективності профілактики та лікування основних 

стоматологічних захворювань у дітей молодшого шкільного віку із карієсом 

зубів за рахунок застосування лікувально-профілактичного комплексу, що 

містить «онієві» гексафторсилікати, що відрізняються низьким вмістом 

фтористих з’єднань, що утворюють при гідролізі каталізатори утворення 

фторапатиту та мають антибактеріальну дію. 

1. Не дивлячись на існуючі численні методи профілактики карієсу 

зубів, захворювань тканин пародонту і підтримки гігієни порожнини рота у 

дітей молодшого шкільного віку в даному контингенті спостерігалися їх 

широка поширеність і висока інтенсивність (кпз=5,3±06; кпп=6,61±06; 

КПВз=0,34±0,04; КПВп=0,34±0,04; РМА%=13,94±1,5; S-L=1,16±0,13; 

St=1,16±0,13), що потребує пошуку нових стоматологічних профілактичних 

технологій.  

2. Проведені на тваринах дослідження свідчать про практичну 

нешкідливість використаних гексафторсилікатних препаратів в зазначеному 

дозуванні при аплікаційному способі застосування. Вміст в крові щурів 

загального білка (41,5±0,9 мг/мл), активність лізоциму (115,0±9,2 ед/кг), 

рівень еритроцитів (4,5±0,20 Т/л), вміст МДА (0,23±0,08 ммоль/л) достовірно 

не відрізнялися при цьому від норми. 

3. Проведені експериментальні дослідження показали, що використані 

гексафторсилікати істотно поліпшували у тварин, що знаходилися на 

карієсогенному раціоні, біохімічні показники пульпи зубів (ЛФ - 2,83±0,14 

мк-кат/кг і лізоцим - 340±33 од/кг) і її мінералізуючу здатність (МІ - 104,8 ± 

9,4), знижували глибину і число каріозних уражень зубів, забезпечуючи 

карієспрофілактичну ефективність практично до 80%. МІ пульпи зубів у 
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щурів при цьому в кілька разів перевищував цей показник при КГР і на 30% у 

щурів, які перебували на дієті віварію. 

4. Аплікації гелів, що містили гексафторсилікати, гальмували 

системне запалення, достовірно знижуючи в порівнянні з групою КГР в 

більшості випадків в сироватці крові у щурів активність еластази (193,5±13,1 

нкат/л), рівень аланінтрансферази (0,50±0,04 мк-кат/л) і підвищуючи 

активність ЛФ (6,63±0,69 мк-кат/л). 

5. Використані гексафторсилікати достовірно знижували число 

каріозних уражень на одного щура (3,1±0,2) і їх глибину (3,1±0,2 бали), 

перевищуючи за показниками фторид натрію (3,9±0,3), при однаковій дозі 

фтору (1,36 мг/кг на день). Всі фармакологічно активні добавки до 

гексафторсилікатів істотного впливу на їхню карієспрофілактичну дію не 

оказували. 

6. Різні дози цетилпіридинієвого гексафторсилікату (найбільш 

активний з досліджених гексафторсилікатів в дозі 15 мг/кг) практично не 

впливали на показники крові тварин (гемоглобін - 170-175 г/л, рівень 

аланінтрансферази - 0,39-0,42 мк-кат/л, активність ЛФ - 5-7,5 од/л і лізоциму 

- 108-120 од/л), які мало залежали від використаної дози препарату і 

достовірно не відрізнялися від контрольної групи щурів.  

7. Застосування гексафторсилікату цетилпіридинію в 

профілактичному комплексі у дітей основної групи молодшого шкільного 

віку дозволило отримати за 2 роки спостережень редукцію карієсу 47,1%, 

зменшити поширеність запалення в тканинах пародонту на 59,5%, індекс 

кровоточивості в 3,3 рази, знизити гігієнічні індекси Silness-Loe і Stallard в 

1,67 і в 1,45 раз відповідно. 

8. Профілактичний комплекс, що включав гексафторсилікат 

цетилпіридинію, дозволив в ротовій рідині у дітей підвищити практично в 2 

рази активність лізоциму (з 62±7 до 113±12 од/л), активність каталази – в 3 

рази (з 0,07±0,01 до 0,21±0,02 мкат/л), індекс АПІ – в 4 рази (з 2,93±0,26 до 

12,35±1,41), вміст кальцію –  на 57% і фосфору – на 36% і знизити в 2 рази 
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активність уреази (з 0,173±0,026 до 0,082±0,010 мк-кат/л), в 4 рази ступінь 

дисбіозу (з 4,82±0,57 до 1,18±0,17), вміст МДА – на 37 % (з 0,24±0,02 до 

0,15±0,02 ммоль/л). 

9. Використання в комплексі гелю гексафторсилікату цетилпіридинію, 

препарату «Біотрит плюс» і зубної пасти «Lacalut, 4-8» у дітей з карієсом 

зубів середньої інтенсивності дозволило підвищити кислотостійкість емалі 

зубів (колірна насиченість фарбування при ТЕР-тесті зменшилася в 1,8 рази), 

на 23% зменшити її електричну провідність, посилити реакцію пульпи зуба 

на кислотний вплив в 2 рази (нейрорефлекторні механізми місцевої 

резистентності), достатньо ефективно нормалізувати стабільність рН ротової 

рідини (в 2,5 рази зменшити її довірчий інтервал коливань ΔрН), збільшити в 

2 рази відсоток електрофоретично рухливих ядер клітин букального епітелію 

(з 14±4 % до 28±4 %) і співвідношення амплітуд зміщення їх плазмолем і 

ядер (з 1,14±0,1 %  до 1,76±0,2 %) в електричному полі, що характеризують 

рівень неспецифічної резистентності. В групі порівняння подібних змін не 

спостерігалося. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. При профілактиці та лікуванні карієсу зубів у дітей молодшого 

шкільного віку рекомендовано використовувати у лікувально-

профілактичному комплексі у вигляді аплікацій гелю (на нічь з капою), що 

містить гексафторсилікат цетилпіридинію в дозі 2 мг препарату в 1 мл гелю, 

бензоат натрію (2 %), карбоксиметилцелюлозу (4 %), спиртовий екстракт 

м’яти (10 %) та дистильовану воду. 

2. При проведенні профілактичних заходів у дітей із використанням 

фторпрепаратів рекомендовано використовувати додатково препарат 

«Біотрит плюс», що посилює адаптаційні можливості організму та знижує 

негативний вплив фторпрепаратів, а також зубну пасту «Lacalut, 4-8» для 

пролонгування дії фторпрепарату. 

3. Рекомендовано при профілактиці та лікуванні основних 

стоматологічних захворювань у дітей в зонах із нормальним та підвищеним 

вмістом фтору у питній воді використовувати гексафторсилікатні препарати 

тільки місцево. 
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