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Дослідження э фрагментом дослідницької 
НДР Української медичної стоматологічної акаде-
мії «Патогенетичні підходи до методів лікування 
основних стоматологічних захворювань на основі 
вивчення механізмів пошкодження тканин пуль-
пи, періодонту та пародонту» - №0104V004411. 

Проблема ендодонтичного лікування періо-
донтиту зберігає свою актуальність впродовж 
тривалого періоду часу в зв’язку з високою поши-
реністю захворювань періодонту, необхідністю 
усунення осередків хронічної одонтогенної інфек-
ції в організмі. Предметом численних досліджень 
стали незадовільні результати ендодонтичного 
лікування, і цим був обумовлений пошук нових 
методів і матеріалів для досягнення позитивного 
результату при лікуванні захворювань періодон-
ту [2,6,18,19,24,25,30,33].

Питанням консервативного лікування верхів-
кового періодонтиту присвячена велика кількість 
досліджень, проте деякі з цих питань залиша-
ються недозволеними до теперішнього часу [8,22 
].

Ендодонтичне лікування гострого, хронічного 
та хронічного верхівкового періодонтиту, що за-
гострився, полягає в усуненні інфекції в корене-
вих каналах і лікувальній дії на вогнище периа-
пікального запалення. При цьому важливу роль 
в підготовці кореневих каналів до пломбування 
разом з механічною грає медикаментозна оброб-
ка. Проте серед великого числа антимікробних 
засобів, що застосовуються в ендодонтії, поки 
немає антисептика, який поєднував би високу 
бактерицидну силу з нешкідливістю для периа-
пікальних тканин.

У наявній науково-медичній літературі не-
достатньо інформації про можливість комплек-
сного підходу до лікування верхівкового періо-
донтиту з метою збереження зубів і реабілітації 
зубощелепної системи. Це визначає актуальність 
і соціальну значущість наукових розробок, на-
правлених на вдосконалення органозберігаючих 
лікувально-профілактичних заходів.

Таким чином, перед фахівцями стоїть достат-
ньо складне завдання — шляхом активної дії на 
локальні патологічні осередки усунути дію пато-
генних чинників і досягти посилення процесів 
тканинної регенерації [3,4,7,8,9,12,15,21].

Серед найбільш перспективних напрямів в 
даному плані виділяються методи, що забезпечу-
ють повноцінний доступ до вогнища деструкції 
з використанням складних, полікомпонентних 
препаратів багатоцільової дії, що активізують та 
направляють механізми репаративной регенера-
ції. Виражений терапевтичний ефект можливий 

при використанні комплексу препаратів, що нор-
малізують гомеостаз тканин, знімають явища 
гіпоксії, поліпшують функціональні властивості 
зворотнього відновлення пошкоджених клітин, 
що забезпечують умови інтенсивної репаративної 
регенерації [30,33].

Проблема досягнення повної тривалої сте-
рильності кореневих каналів залишається неви-
рішеною, оскільки процеси метаболізму роблять 
антибактеріальний ефект короткочасним. За-
стосування ж високих концентрацій антисепти-
ків протипоказане із-за токсичної дії на тканини 
періодонту. Рекомендується як одномоментне їх 
використання при видаленні інфікованої пуль-
пи, так і пролонговане – в декілька відвідувань 
[23,25,28,32]. Аналіз літературних даних з пи-
тань лікування захворювань періодонту показує, 
що деякі засоби, особливо антибіотики і стеро-
їдні препарати, сприяють розвитку алергічних 
реакцій, обумовлюють зниження резистентності 
організму до патогенних дій. Все це ускладнює 
перебіг та лікування патологічного процесу в тка-
нинах періодонту.

Не дивлячись на значний діапазон лікуваль-
них дій, далеко не завжди вдається досягти адек-
ватної регенерації в результаті патологічного 
процесу в періодонті. Пошук методів стимуляції 
остеогенезу в періодонті повинен здійснюватися 
шляхом комплексного застосування препаратів, 
різноспрямованих за механізмами своєї дії, але 
об'єднаних на підставі спільності їх дій. У зв'язку 
з цим останніми роками певної актуальності 
набувають дослідження, направлені на винай-
дення немедикаментозних способів лікування, 
що діють на різні патогенетичні ланки захворю-
вань періодонту. Одним з них є фізіотерапія, а 
саме: УВЧ-терапія, діатермокоагуляція, тран-
сканальний електрофорез періодонту, анод-галь-
ванізація, флюктуоризація, ампліпульстерапія, 
діадинамотерапія, УФ-опромінення, УЗ-терапія, 
вакуум, дарсонвалізація, магніт та інші, а серед 
найбільш ефективних – низькоінтенсивне лазер-
не випромінювання (НІЛВ) [2,13,18,25,26,29,32].

 У всі часи сонячне світло використовувалося 
як лікувальний, так і профілактичний засіб. В 
кінці 19-го століття датський фізіотерапевт Н.Р. 
Фінсен запропонував використовувати як дже-
рело лікувального світла лампи з фільтром, що 
замінили сонячні промені. Це був революційний 
прорив в лікуванні багатьох захворювань, від-
мічений першою Нобелівською премією в облас-
ті медицини. Сучасні джерела випромінювання 
– лазери, ще досконаліший інструмент в руках 
лікаря, що дозволяє на принципово новому рівні 

247

Стоматологія Вісник проблем біології і медицини. — 2011. — Вип. 1

УДК 616.314 – 74+615.831
Î.À.Óäîä, Î.Â.Êîëîñîâà, Ë.².Êîñàðºâà, Í.².Òðåãóá

ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß ÂÏËÈÂÓ ÏÎËßÐÈÇÎÂÀÍÎÃÎ ÑÂ²ÒËÀ ÍÀ 
Ì²ÊÐÎÒÂÅÐÄ²ÑÒÜ ÔÎÒÎÊÎÌÏÎÇÈÖ²ÉÍÎÃÎ ÌÀÒÅÐ²ÀËÓ

Донецький національний медичний університет ім. М. Горького (м. Донецьк)

Дана робота є фрагментом НДР "Клінінко-ла-
бораторне обґрунтування квалітологічних підхо-
дів у реставраційній стоматології" (№ держ.реє-
страції 0109 U 008729, шифр УН 10.07.03)

Вступ. У сучасній реставраційній стоматоло-
гії для відновлення зубів широко застосовують-
ся матеріали світлового твердіння, серед яких 
останнім десятиліттям найбільше використання 
знайшли універсальні мікрогібридні фотоком-
позиційні матеріали (ФКМ) [1]. Їх полімериза-
цію ініціює дія світлового потоку фотополімери-
заторів з різними джерелами світла у достатньо 
досліджених технологічних режимах, до яких 
слід віднести, перш за все, «спрямовану» полі-
меризацію, «м±який старт», імпульсний режим 
тощо [4]. Але вивчення впливу деяких оптичних 
характеристик світлового потоку, зокрема, поля-
ризованого некогерентного випромінювання, на 
процес полімеризації ФКМ поки ще неможливо 
вважати завершеним [2].

Як відомо, одним з важливих фізичних па-
раметрів фотокомпозиційніх матеріалів після 
їх полімеризації є мікротвердість, яка повинна 
відповідати або бути близькою до мікротвердос-
ті твердих тканин зуба [5]. Мікротвердість ФКМ 
вимірюється стійкістю його поверхні до утворен-
ня заглиблень і насічок. Деякою мірою цей пара-
метр, на думку дослідників, співвідноситься з 
таким показником, як стійкість до стертості [3].

Метою дослідження було визначення можли-
вості використання поляризованого некогерент-
ного випромінювання для забезпечення повноцін-
ної полімеризації фотокомпозиційного матеріалу 
за даними його мікротвердості та порівняння цих 
показників з такими, що отримані за застосуван-
ня відомих методів світлової дії на матеріал.

Об’єкт і методи дослідження. Для вивчен-
ня мікротвердості універсального мікрогібрид-
ного фотокомпозиційного матеріалу Charisma, 
Heraeus Kulzer, за різних методів полімеризації 
було досліджено 80 зразків цього матеріалу, з них 
40 зразків кольору В1 і 40 зразків кольору ОАЗ. 
Матеріал формували у комірки глибиною 1,5 мм 
і діаметром 6 мм. Світловий вплив на матеріал в 
першій групі зразків проводили світловим пото-
ком галогенового фотополімеризатора за методом 
«спрямованої» полімеризації спочатку протягом 
20 сек. крізь тверді тканини зуба, наступні 20 
сек. безпосереднім опроміненням фотокомпо-
зиційного матеріалу; у другій групі зразків по-
лімеризацію ФКМ проводили методом «м'якого 
старту» - 40 сек.; у третій групі вплив на матеріал 
здійснювали 20 сек. поляризованим, а потім 20 
сек. неполяризованим некогерентним світловим 

потоком; у четвертій групі полімеризацію зразків 
проводили тільки поляризованим некогерентним 
світловим потоком протягом 40 сек. Далі зразки 
шліфували і полірували для видалення з поверхні 
матеріалу шару, інгібованого киснем, і вимірюва-
ли показники мікротвердості ФКМ за допомогою 
приладу ПМТ-3. Вимір мікротвердості ґрунту-
ється на вдавленні алмазного індентора у формі 
правильної чотирикутної піраміди з квадратною 
основою і кутом при вершині між гранями 136°, 
які лежать навпроти, у зразок матеріалу під дією 
навантаження, прикладеного протягом певного 
часу, і вимірі діагоналі відбитка, що залишився 
після зняття навантаження. Методи виміру мі-
кротвердості регламентовані ДСТ 9450-76. Дослі-
дження виконували відразу після полімеризації 
та у термін 30 хвилин, 1, 2 та 24 години, а також 
7 діб після світлового впливу. На кожному зразку 
ФКМ проводили 10 вимірів, усього 4800 вимірів. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Відразу після полімеризації у першій групі зраз-
ків фотокомпозиційного матеріалу Charisma, 
Heraeus Kulzer, колір В1, показники мікротвер-
дості склали 20,39±0,04 кГс/мм2, у другій групі - 
19,49±0,06 кГс/мм2, що вірогідно (p<0,05) нижче, 
ніж у першій групі. Зразки третьої групи мали 
показник мікротвердості на рівні 21,40±0,05 кГс/
мм2, що вірогідно (p<0,05) вище, ніж у першій і 
другій групах. У четвертій групі зразків показ-
ник мікротвердості був тільки 9,91±0,02 кГс/мм2, 
що майже у два рази менше, ніж у трьох інших 
групах. 

Через 30 хвилин після полімеризації показ-
ники мікротвердості першої та другої груп збіль-
шилися майже на 25% та склали, відповідно, 
25,72±0,10 кГс/мм2 та 23,80±0,05 кГс/мм2. Зазна-
чимо, що ці показники вірогідно (p<0,05) відріз-
няються один від одного. У третій групі показник 
був у цей термін дослідження вірогідно (p<0,05) 
найвищим - 27,74±0,07 кГс/мм2. У четвертій групі 
зразків мікротвердість склала всього 11,26±0,02 
кГс/мм2. Цей показник був вірогідно (p<0,05) 
нижче показників попередніх трьох груп.

Результати вимірювання мікротвердості через 
1 годину після полімеризації матеріалу демон-
струють таку ж тенденцію: в першій групі зраз-
ків показники мікротвердості склали 27,73±0,15 
кГс/мм2, у другій групі - 26,89±0,13кГс/мм2, 
знов останній є вірогідно (p<0,05) нижчим, ніж 
у першій групі. Мікротвердість зразків третьої 
групи була максимальною у зазначений термін, 
цей показник дорівнював 31,48±0,08 кГс/мм2 
та був вірогідно (p<0,05) вищим за показники 
двох перших груп. У четвертій групі зразків мі-
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кротвердість була знов майже у два рази менше, 
ніж у трьох попередніх групах, вона складала 
16,25±0,03 кГс/мм2.

Через 2 години після полімеризації ФКМ по-
казники мікротвердості незначно зросли і скла-
ли в першій групі зразків - 29,62±0,08 кГс/мм2, 
у другій групі - 28,13±0,07 кГс/мм2 (різниця є ві-
рогідною, p<0,05). У третій групі цей показник 
(32,96±0,08 кГс/мм2) був вірогідно (p<0,05) вище 
показників усіх інших груп. У зразків четвертої 
групи дані мікротвердості були найнижчими - 
19,50±0,05 кГс/мм2 (p<0,05).

Через добу після полімеризації показ-
ники були такими: у першій групі зразків - 
33,22±0,07 кГс/мм2, у другій - 33,39±0,08 кГс/мм2, 
вперше останній перевищив показник першої 
групи. Мікротвердість зразків третьої групи 
зросла за майже добу менше, ніж на 10%, і до-
рівнювала 35,47±0,06 кГс/мм2, що вірогідно 
(p<0,05) вище, ніж у першій і другій групах. У 
четвертій групі зразків показник мікротвердості 
знов залишався вірогідно (p<0,05) найнижчим - 
21,94±0,05 кГс/мм2. 

На сьому добу показники мікротвердості зраз-
ків у трьох перших груп досягли максимуму: від-
повідно, 36,48±0,08 кГс/мм2, 36,92±0,09кГс/мм2 
та 36,96±0,09 кГс/мм2. Останній показник є віро-
гідно (p<0,05) вищим, ніж у першій групі. У чет-
вертій групі показник мікротвердості (29,14±0,06 
кГс/мм2) був на 25% нижчим (p<0,05), ніж у 
трьох інших групах.

Дослідження мікротвердості фотокомпозицій-
ного матеріалу Charisma, Heraeus Kulzer, колір 
ОА3, у тіж самі терміни показало, що її показни-
ки у разі використання для вивчення матеріалу 
саме цього опакового кольору були систематично 
та вірогідно (р<0,05) нижчими за ті, що були отри-
мані щодо зразків матеріалу емалевого кольору 
В1 (табл.). Звертає на себе увагу та обставина, що 
на сьому добу відповідні за групами (крім четвер-
тої) показники мікротвердості зразків матеріалу 
обох кольорів максимально наближаються один 
до одного. До того ж, у цей термін мікротвердість 
зразків опакового кольору перших трьох груп ві-
рогідно не відрізняється.

Таблиця 
Мікротвердість фотокомпозиційного матеріалу Charisma, Heraeus Kulzer, колір ОА3, про-

тягом 7 діб після полімеризації за різними методами світлового впливу, кГс/мм2

Група Час після полімеризації

1 хв. 30 хв. 1 год. 2 год. 24 год. 7 діб.

1 18,10±0,03 22,17±0,08 25,40±0,09 28,10±0,07 31,39±0,07 35,86±0,08

2 15,95±0,03 19,21±0,03 22,98±0,05 27,46±0,06 32,24±0,11 35,92±0,07

3 20,59±0,04 27,25±0,07 27,74±0,08 30,71±0,07 33,30±0,06 36,02±0,14

4 9,59±0,02 10,20±0,02 13,12±0,03 15,85±0,04 18,43±0,03 24,95±0,05

Висновки. Таким чином, аналіз результатів 
дослідження мікротвердості матеріалу в залеж-
ності від методів світлової дії показав, що у третій 
групі, де зразки полімеризували з використан-
ням поляризованого, а потім неполяризованого 
некогерентного світлового потоку, незалежно від 
кольору матеріалу, показники були вірогідно 
(p<0,05) вище, ніж в інших групах. Ця законо-
мірність простежується протягом першої доби. За 
подальших спостережень (на сьому добу) показни-
ки мікротвердості зразків перших трьох груп ві-
рогідно вже не відрізняються. У той же час вплив 
тільки поляризованим некогерентним світловим 
потоком в усі терміни дослідження призводив до 
показників мікротвердості зразків, майже у 2 
рази нижчих за показники зразків інших груп. 
Максимальне збільшення мікротвердості матері-
алу спостерігається протягом перших двох годин 
після полімеризаційного впливу на ФКМ. За цей 
час показники мікротвердості зростають у по-
рівнянні з вихідним рівнем майже на 50-70%. За 
результатами даного дослідження визначено, що 
під впливом поляризованого, а потім неполяризо-
ваного некогерентного світлового потоку відбува-
ється достатня за фізичними характеристиками 
полімеризація фотокомпозиційного матеріалу. 

Перспективи подальших досліджень. В по-
дальшому планується впровадження розробле-
ного нами методу полімеризації матеріалів світ-
лового твердіння під впливом поляризованого 
світла у клінічну практику та дослідження якос-
ті реставрацій, виготовлених за використання 
цього методу.
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ГЕПАТОПУЛЬМОНАЛЬНОГО СИНДРОМА 
Криницкая И.Я., Клищ И.М., Кулицкая М.И.
Резюме. Гепатопульмональный синдром (ГПС) - это дефект артериальной оксигенации, вызванный 

расширением внутрилегочных сосудов, ассоциированный с заболеванием печени. В обзоре литературы 
выделено ведущие идеи ученых относительно механизмов развития и диагностических критериев ге-
патопульмонального синдрома. Однако нет единого взгляда на патогенез ГПС, что свидетельствует о 
необходимости дальнейшего научного поиска для формирования информативных диагностических 
подходов и обоснованной терапевтической стратегии. 

Ключевые слова: гепатопульмональный синдром, внутрилегочная вазодилатация, гипоксия, пе-
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Криницька І.Я., Кліщ І. М., Куліцька М. І.
Резюме. Гепатопульмональний синдром (ДПС) - це дефект артеріальної оксигенації, викликаний 

розширенням внутрішньолегеневих судин, асоційований з захворюванням печінки. В огляді літера-
тури виділено провідні ідеї науковців щодо механізмів розвитку і діагностичних критеріїв гепато-
пульмонального синдрому. Однак немає єдиного погляду на патогенез ДПС, що свідчить про необ-
хідність подальшого наукового пошуку для формування інформативних діагностичних підходів і 
обгрунтованої терапевтичної стратегії.
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Summary. Hepatopulmonary syndrome (HPC) is defined as defect of arterial oxygenation caused by the 

dilatation of intrapulmonary vessels associated with liver disease. The review of literature selects main 
ideas of scientists about the mechanisms of development and diagnostic criteria of hepatopulmonary syn-
drome. However, there is no single view on the pathogenesis of HPC, what shows the necessity for future 
research for informative diagnostic criteria and effective treatment.
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[16]. Тому, представлені вище критерії діагности-
ки ГПС є спірними. 

Отже, на сьогоднішній день, незважаючи 
на велику кількість досліджень, уявлення на-
уковців про патогенез та діагностичні критерії 
ГПС вкрай невизначені. Немає чіткої думки про 
взаємозв’язок між змінами в легенях та характе-
ром і причинами дисфункції печінки: не зрозумі-
лий зв’язок тяжкості порушень функції печінки 
та вираженості ГПС, не цілком зрозумілі причи-
ни порушення балансу між вазоконстрикторами 
і вазодилятаторами, наприклад суперечливі дані 
про роль оксиду азоту в розвитку ГПС.

Без більш повної картини механізмів розви-
тку цього синдрому неможливе формування ін-
формативних діагностичних підходів і обґрунто-
ваної терапевтичної стратегії. 
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М’яка форма ГПС
AaDО2 ≥ 15 мм. рт. ст., 

РaО2 ≥ 80 мм. рт. ст.

Помірна форма 
ГПС

AaDО2 ≥ 15 мм. рт. ст., 
РaО2 ≥ 60 до < 80 мм. рт. ст.

Гостра форма ГПС
AaDО2 ≥ 15 мм. рт. ст., 

РaО2 ≥ 50 до < 60 мм. рт. ст.

Дуже гостра 
форма ГПС

AaDО2 ≥ 15 мм. рт. ст., 
РaО2 < 50 мм. рт. ст. 

(< 300 мм. рт. ст., коли 
пацієнт дихає 100 % 

киснем)
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ДОСЛІДЖЕННЯ ВПЛИВУ ПОЛЯРИЗОВАНОГО СВІТЛА НА МІКРОТВЕРДІСТЬ ФОТОКОМПО-

ЗИЦІЙНОГО МАТЕРІАЛУ
Удод О.А., Колосова О.В., Косарєва Л.І., Трегуб Н.І.
Резюме. У статті надані результати дослідження мікротвердості фотокомпозиційного матеріалу 

за використання різних методів світлового впливу. Встановлено, що під впливом поляризованого, а 
потім неполяризованого некогерентного світлового потоку матеріал сягає достатнього ступеня поліме-
ризації за даними мікротвердості, що доводить можливість використання поляризованого світла для 
полімеризації фотокомпозиційних матеріалів у клінічній практиці. 

Ключові слова: фотокомпозиційні матеріали, поляризоване некогерентне світло, мікротвердість.
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ИССЛЕДОВАНИЕ ВОЗДЕЙСТВИЯ ПОЛЯРИЗОВАННОГО СВЕТА НА МИКРОТВЕРДОСТЬ ФО-

ТОКОМПОЗИЦИОННОГО МАТЕРИАЛА
Удод А.А., Колосова О.В., Косарева Л.И., Трегуб Н.И.
Резюме. В статье приведены результаты исследования микротвердости фотокомпозиционного ма-

териала при использовании различных методов светового воздействия. Установлено, что под действи-
ем поляризованного, а затем неполяризованного некогерентного светового потока материал достигает 
достаточной степени полимеризации по данным микротвердости, что доказывает возможность ис-
пользования поляризованого света для полимеризации фотокомпозиционных материалов в клиниче-
ской практике.

Ключевые слова: фотокомпозиционные материалы, поляризованный некогерентный свет, микро-
твердость.
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RESEARCH on EFFECTS of POLARIZED LIGHT on the MICROHARDNESS of PHOTOCOMPOSITE 

MATERIAL
Udod A.A., Kolosova O.V., Kosareva L.I., Tregub N.I.
Summary. The results of the study of microhardness photocomposite materials for the use of different 

methods of light exposure are shown in the article. It was identified that under the action of polarized 
and then unpolarized light flux material reaches a sufficient degree of polymerization according to the 
micro hardness. This prove the possibility of using polarized light for the polymerization photocomposites 
materials in clinical practice.

Key words: photocomposites, incoherent polarized light, microhardness.
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