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I    WYKAZ UŻYWANYCH SKRÓTÓW 

F - fluor 

ppmF - czyli ilość cząsteczek fluoru na milion, inaczej ilość miligramów fluoru  na litr 

(mg/L) 

pH - jest to ilościowa skala zasadowości oraz kwasowości roztworu wodnego oparta 

na stężeniu jonów wodorowych w danej cieczy 

ADA -  American Dental Association 

AAPD - American Academy of Pediatric Dentistry 

EAPD - European Academy of Paediatric Dentistry 

FDI -  Federation Dentaire Internationale 

IAPD - International Association for Paediatric Dentistry 

FV – lakier fluorkowy 

PTD – prawdopodobna toksyczna dawka  

APF -  żel zawierający zakwaszony fluorek fosforanowy  

fTCP -  sfunkcjonalizowany fosforan trójwapniowy 

ACP - amorficzny fosforan wapnia 

CCP-ACP – nanokompleks fosfopeptydu kazeiny i amorficznego fosforan wapnia 

CCP-ACPF - nanokompleks fosfopeptydu kazeiny i amorficznego fosforan wapnia z fluorem 

TCP – fosforan trójwapniowy 

CSPS – fosfokrzemian sodowo – wapniowy – bioaktywne szkło 

TMP – trójmetafosforan sodu 

CaGP – glicerolofosforan wapnia 

CXP - fosforan wapnia pokryty ksylitolem 

NIR – bliska podczerwień  

UV-VIS-NIR – ultrafiolet – światło widzialne – bliska podczerwień   

UV - promieniowanie ultrafioletowe 

mg/kg m.c. – miligram na kilogram masy ciała 

DMF/T – wskaźnik próchnicy, który oznacza sumę liczby zębów stałych z próchnicą (D), 

zębów stałych usuniętych z powodu próchnicy (M) i zębów stałych wypełnionych (F) 

dmf/t - wskaźnik próchnicy, który oznacza sumę liczby zębów mlecznych z próchnicą (d), 

zębów mlecznych usuniętych z powodu próchnicy (m) i zębów mlecznych wypełnionych (f)  

TISAB – regulator całkowitej siły jonowej  

Fskum – fluor skumulowany  

https://www.ekologia.pl/wiedza/slowniki/leksykon-ekologii-i-ochrony-srodowiska/stezenie
https://www.ekologia.pl/wiedza/slowniki/leksykon-ekologii-i-ochrony-srodowiska/jon
https://www.ekologia.pl/wiedza/slowniki/leksykon-ekologii-i-ochrony-srodowiska/ciecz
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II    STRESZCZENIE 

Rozprawę doktorską stanowi cykl trzech publikacji powiązanych tematycznie. 

Tematyka pierwszego artykułu zatytułowanego „Review on fluoride varnishes currently 

recommended in dental prophylaxis” (Polim. Med. 2023; 53(2). https://doi.org/ 

10.17219/acem/174078) dotyczy przeglądu piśmiennictwa na temat lakierów fluorkowych i 

ich zastosowania w zapobieganiu i leczeniu próchnicy zębów. Praca została podzielona na 6 

części: (1) wprowadzenie, (2) budowa lakierów fluorkowych, (3) mechanizm działania, (4) 

zastosowanie kliniczne z uwzględnieniem wskazań i przeciwwskazań, schematu 

postępowania i metod aplikacji, (5) dyskusja i (6) wnioski. We wprowadzeniu omówiono 

historię lakierów fluorkowych, które  w stomatologii początkowo traktowane były jako leki 

na nadwrażliwość zębiny, obecnie rekomendowane na całym świecie przez krajowe i 

międzynarodowe towarzystwa stomatologiczne w zapobieganiu i leczeniu próchnicy zębów. 

W drugiej części pracy omówiono budowę lakierów z podziałem na pierwszą i drugą 

generację w zależności od rodzaju czynnika aktywnego o charakterze przeciwpróchnicowym. 

Egzogenny mechanizm działania lakierów został opisany w części trzeciej pracy z 

uwzględnieniem ich wpływu na formowanie i metabolizm płytki bakteryjnej,  hamowanie  

demineralizacji i promowanie remineralizacji, z określeniem czynników, które według 

obecnej wiedzy mogą mieć znaczący wpływ na skuteczność i bezpieczeństwo tej terapii. W 

części dotyczącej klinicznego zastosowania lakierów fluorkowych omówione zostały 

wskazania i przeciwwskazania oraz zalecane postępowanie w zależności od oceny ryzyka 

próchnicy i wieku pacjenta. Zwrócono także uwagę na potencjalne zagrożenia i skutki 

uboczne, które mogą pojawić się po zastosowaniu tych preparatów. W części piątej 

omówiono tematykę lakierów fluorkowych w świetle nowoczesnej wiedzy opartej na licznych 

badaniach i doświadczeniach, porównano dane na temat uwalniania fluoru przez lakiery 

fluorkowe pierwszej i drugiej generacji, zarówno w warunkach in vivo, jak i in vitro oraz 

wpływ różnych czynników na mechanizm formowania na powierzchni szkliwa fluorku 

wapnia czyli tzw. stabilnego rezerwuaru fluoru. Poruszono także temat bezpieczeństwa 

stosowania fluoru uwzględniając doniesienia dotyczące cytotoksycznego działania na 

fibroblasty dziąsła. W piśmiennictwie zamieszczono 131 pozycji, w tym 73 pozycje z 

ostatnich 10 lat (2013 – 2023).  
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Druga praca zatytułowana  „Uwalnianie jonów fluorkowych z lakieru fluorkowego 

drugiej generacji zawierającego CPP – ACP w warunkach in vitro i in vivo z 

zastosowaniem jonoselektywnej elektrody” (Inż. Fiz. Med. 2023, 12, 5, 445-454) jest 

oryginalną pracą badawczą, w której oceniano dynamikę uwalniania jonów fluorkowych z 

lakieru MiVarnish
TM

 (firmy GC, Tokyo, Japonia) w warunkach in vitro i in vivo. Badany 

lakier zaliczany jest do lakierów drugiej generacji z zawartością 5% NaF oraz kompleksem 

fosfopeptydu kazeiny i amorficznego fosforanu wapnia (CPP-ACP) będącego źródłem łatwo 

przyswajalnego wapnia i jonów fosforanowych. Materiał badawczy w warunkach in vitro 

stanowiło 30 próbek przygotowanych z 15 usuniętych zębów ludzkich (trzonowców i 

przedtrzonowców) podzielonych losowo na trzy grupy po 10 próbek każda. Po naniesieniu na 

nie określonej ilości testowanego lakieru próbki umieszczono w szczelnych pojemnikach 

zawierających sztuczną ślinę o różnym pH (4,0, 5,0 lub 7,0). Oznaczono poziom uwolnionego 

fluoru po upływie 1, 2, 24, 48 oraz 168 godzin za pomocą jonoselektywnej elektrody ORION 

model 9609 połączonej z mikrokomputerem pH/jonometrem CPI – 551 Elmetron. 

W badaniach in vivo udział wzięło 10 ochotników, u których badany lakier został nałożony na 

powierzchnie żujące, policzkowe i podniebienne wszystkich zębów. Pomiary poziomu fluoru 

wykonano czterokrotnie, tzn.: przed aplikacją lakieru, po godzinie, po 2 godzinach oraz po 

168 godzinach po aplikacji, zbierając za każdym razem 5 ml śliny mieszanej 

niestymulowanej. W badaniu in vitro uwalnianie fluoru z  lakieru fluorkowego różniło się 

istotnie w  każdej godzinie obserwacji i  przy każdej kwasowości środowiska (p ˂ 0,001). 

Najwyższe przyrosty uwalnianego fluoru odnotowano w  ciągu pierwszych dwóch godzin 

obserwacji w każdej badanej grupie, natomiast najwięcej skumulowanego fluoru zostało 

zmierzonego w środowisku o pH=4,0. W badaniu in vivo, przyjmując jako poziom wyjściowy 

fluoru w ślinie 0,158 ± 0,05 ppmF, już po 1 godzinie od aplikacji wzrósł on 12-krotnie do 

1,909 ± 0,427 ppmF, po 2 godzinach nieznacznie spadł, przy czym nadal był 9-krotnie 

wyższy niż przed aplikacją i wynosił 1,468 ± 0,276 ppmF. Po 168 h osiągnął wartość zbliżoną 

do stanu początkowego równą 0,195 ± 0,08 ppmF. Lakier MiVarnish
TM

 zarówno w  

warunkach in vitro, jak i in vivo uwalniał jony fluorkowe przez cały okres badania, przy czym 

najwięcej fluoru uwalniał w pierwszej godzinie po aplikacji prezentując opisywaną w 

literaturze fazę gwałtownego wyrzutu jonów fluorkowych. W badaniu in vitro zarówno pH 

sztucznej śliny, jak i czas po aplikacji miały istotny wpływ na ilość uwalnianych jonów 

fluoru. Również interakcja pH i czasu okazała się istotna statystycznie. 
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Ostatnia praca zatytułowana  „In vitro comparison of the fluoride ion release from the 

first and second generation fluoride varnishes” (Appl. Sci. 2023, 13, 7327) jest także 

oryginalną pracą badawczą, w której oceniano dynamikę uwalniania jonów fluorkowych w 

warunkach in vitro z lakierów fluorkowych pierwszej (Duraphat) i drugiej generacji 

(MiVarnish
TM

 i EmbraceVarnish
TM

) oraz wpływ rodzaju lakieru, czasu od jego aplikacji i pH 

środowiska na ten proces. Materiał do badań stanowiło 90 próbek przygotowanych  z 

usuniętych ludzkich zębów (przedtrzonowych i trzonowych), które podzielono losowo na 

dziewięć grup po 10 próbek w każdej. Każdą próbkę po wypłukaniu i osuszeniu pokryto 

lakierem kwasoodpornym z pozostawieniem na powierzchni gładkiej policzkowej lub 

podniebiennej odsłoniętego szkliwa o rozmiarze średnio 4mm/4mm. Odmierzone ilości 

badanych lakierów nanoszono na próbki, które zanurzano w sztucznej ślinie o pH 

dostosowanym do wartości 4,0, 5,0 lub 7,0. Poziom uwalniania fluoru mierzono po 1, 2, 24, 

48 oraz 168 godzinach od aplikacji za pomocą jonoselektywnej elektrody ORION model 

9609 połączonej z mikrokomputerem pH/jonometrem CPI – 551 Elmetron. System podlegał 

kalibracji przed każdym kolejnym oznaczeniem przy użyciu TISAB. Pomiary stężenia 

uwalnianych jonów fluorkowych wyrażano w ppm, które później przeliczano na µmol/L oraz  

w odniesieniu do ilości na µg/mg naniesionego lakieru. W badaniu zmierzono skumulowany 

poziom ich uwalniania oraz przyrosty uwalniania w określonych przedziałach czasowych oraz 

w odniesieniu do jednostki czasu – 1 godziny. Dodatkowo wykonano pomiary widma 

przepuszczalności Duraphatu, EmbraceVarnisha
TM

 i MiVarnisha
TM

 w obszarze UV-VIS-NIR. 

Średnie ilości zastosowanego lakieru wahały się w granicach od 7,9 ± 0,2645 mg do 8,2 ± 

0,1527 mg, co odpowiadało średniej zawartości fluoru w przedziale od 0,1249 ±0,0055 mg 

dla MiVarnisha
TM

, 0,1512 ± 0,0027 mg dla Duraphatu i 0,1640 ± 0,0065 mg dla 

EmbraceVarnisha
TM

. W ciągu 168 godzin eksperymentu, niezależnie od pH środowiska, 

najwięcej fluoru uwolnił lakier MiVarnish
TM

, a najmniej lakier EmbraceVarnish. Dla pH=4,0 

skumulowane uwalnianie fluoru dla MiVarnisha
TM

 wyniosło 11,52 ppmF, dla pH=5,0 9,33 

ppmF i  dla pH=7,0 6,470 ppmF. Lakiery Duraphat i EmbraceVarnish
TM

 uzyskały dla pH=4,0 

odpowiednio 9,864 ppmF i 7,513 ppmF, dla pH=5,0 9,30 ppmF i 6,826 ppmF oraz dla 

pH=7,0 5,724 ppmF i 4,821 ppmF. W większości grup badawczych istotnie wyższe wartości 

uzyskano w środowiskach kwaśnych (pH=4,0 i pH=5,0) w porównaniu ze środowiskiem 

neutralnym. Opierając się na wynikach analizy wariancji i testów post-hoc, skumulowane 

uwalnianie fluoru z trzech badanych lakierów różniło się istotnie w każdej godzinie 

obserwacji i przy każdej kwasowości środowiska (p˂0,001) Autorzy pracy postawili hipotezę, 

że nie będzie różnic w uwalnianiu jonów fluorkowych związanych z rodzajem zastosowanego 
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lakieru, czasem od aplikacji oraz pH sztucznej śliny. Uzyskane wyniki okazały się wysoce 

istotne dla wszystkich trzech elementów (p˂0,001), co spowodowało odrzucenie hipotezy 

zerowej. 

 

II   ABSTRACT 

 

The doctoral dissertation is a series of three thematically related publications. 

The subject of the first article titled „Review on fluoride varnishes currently 

recommended in dental prophylaxis” (Polim. Med. 2023; 53(2). https://doi.org/ 

10.17219/acem/174078)  is a review of the literature on fluoride varnishes and their use in the 

prevention and treatment of dental caries. The paper was divided into 6 parts: (1) introduction, 

(2) composition of fluoride varnishes, (3) mechanism of action, (4) clinical application with 

regard to indications and contraindications, scheme of the procedure and methods of 

application, (5) discussion and (6) conclusions. The introduction discusses the history of 

fluoride varnishes initially introduced as dentin hypersensitivity medicaments, now 

recommended worldwide by national and international dental societies for prevention and 

treatment of dental caries. The second part of the paper discusses the composition of 

varnishes, which are divided into the first and second generation depending on the type of 

anticariogenic active agent. The varnishe’s exogenous mechanism of action was described in 

the third part of the article, considering their effect on the formation and metabolism of dental 

plaque, inhibition of demineralization and promotion of remineralization, with the 

identification of factors that, according to current knowledge, may significantly impact the 

efficacy and safety of this therapy. The clinical use section describes indications and 

contraindications and the recommended course of action depending on the caries risk 

assessment and the age of the patient. Attention was also drawn to the potential risks and side 

effects that may occur after use of these medicaments. The fifth part discusses the topic of 

fluoride varnishes in the light of modern knowledge based on numerous studies and 

experiments, compares data on the release of fluoride by first and second generation fluoride 

varnishes, both in vivo and in vitro conditions, and the influence of various factors on the 

mechanism of calcium fluoride formation on the enamel surface, i.e.  so-called stable fluoride 

reservoir. The safety of fluoride use was also discussed based on reports of cytotoxicity on 

gingiva fibroblasts. The literature contains 131 items, including 73 items from the last 10 

years (2013 – 2023). 
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   The second article titled „In vitro and in vivo release of fluoride ions from second 

generation fluoride varnishes containing CPP-ACP using ion-selective electrode” (Inż. Fiz. 

Med. 2023, 12, 5, 445-454) is the original research paper that evaluated the dynamics of 

fluoride ion release from MiVarnish
TM

 (GC, Tokyo, Japan) in the in vitro and in vivo 

conditions. The second generation varnish contains 5% NaF, casein phosphopeptide and 

amorphous calcium phosphate complex (CPP-ACP) which is a source of easily absorbable 

calcium and phosphate ions. The research material in the in vitro study consisted of 30 

samples prepared from 15 extracted human teeth (molars and premolars) randomly divided 

into three groups of 10 samples each. After applying a specified amount of tested varnish, the 

samples were placed in sealed containers with artificial saliva of different pH values (4,0, 5,0 

or 7,0). The level of fluoride released after 1, 2, 24, 48 and 168 hours was determined using 

an ion-selective electrode ORION model 9609 connected to a microcomputer pH/ionometer 

CPI – 551 Elmetron. In vivo studies were conducted in 10 volunteer patients, in which the 

tested varnish was applied to the occlusal, buccal and palatal surfaces of all teeth. Fluoride 

levels were measured four times, i.e. before varnish application, after one hour, after two 

hours and after 168 hours after application; measurements were conducted after collecting 5 

ml of mixed non-stimulated saliva each time. In an in vitro study, the release of fluoride from 

the fluoride varnish varied significantly at each observation hour and at each environmental 

acidity (p ˂ 0,001). The highest growths of released fluoride were observed during the first 

two hours of observation in each study group, while the highest cumulative fluoride was 

measured at pH = 4,0. In the in vivo study, considering 0,158 ± 0,05 ppmF as a baseline level 

of fluoride in saliva, after only 1 hour from application it increased 12 times to the level of 

1,909 ± 0,427 ppmF, then slightly decreased after 2 hours, while still being 9 times higher 

than prior to the application and equal to 1,468 ± 0,276 ppmF. After 168 hours, it reached a 

value close to baseline of 0,195 ± 0,08 ppmF. MiVarnish
TM

 in both, in vitro as well as in vivo 

conditions, released fluoride ions throughout the study period, with most fluoride released in 

the first hour after application, presenting the literature-reported phase of rapid fluoride ion 

ejection. In the in vitro study, both the pH of artificial saliva and the time since the application 

had a significant effect on the amount of fluoride ions released. The interaction of pH and 

time also proved to be statistically significant. 

    The last article titled „In vitro comparison of the fluoride ion release from the first and 

second generation fluoride varnishes” (Appl. Sci. 2023, 13, 7327) is also an original 

research paper that evaluated the dynamics of in vitro fluoride ion release from the first 

generation fluoride varnishes (Duraphat) and second generation fluoride varnishes 
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(MiVarnish
TM

 and EmbraceVarnish
TM

), as well as the influence of varnish type, time since its 

application and environmental pH on this process. The material consisted of 90 samples 

prepared from extracted human teeth (premolars and molars), which were randomly divided 

into nine groups of 10 samples each. After rinsing and drying, each sample was coated with 

an acid-resistant varnish, with exposed enamel of an average size of 4 mm/4 mm left on the 

buccal and palatal smooth surfaces. Measured quantities of tested varnishes were applied onto 

samples which later were immersed in artificial saliva with pH adjusted to 4,0, 5,0 or 7,0. 

Fluoride release was then measured at 1, 2, 24, 48 and 168 hours after application using an 

ORION model 9609 ion-selective electrode connected to a CPI – 551 Elmetron pH/ionometer 

microcomputer. The system was calibrated prior to every subsequent measurement using 

TISAB. Results of measured concentration of released fluoride ions were expressed in ppm, 

which then were converted to μmol/L and, for the amount of applied varnish, to μg/mg. In the 

study, cumulative level of fluoride released was measured, the release over the specified time 

intervals as well as with reference to a time unit of 1 hour. Additionally, Duraphat, 

EmbraceVarnish
TM

 and MiVarnish
TM

 transmittance spectra were measured in the UV-VIS-

NIR region. The quantity of the applied varnish ranged from 7,9 ± 0,2645 mg to 8,2 ± 0,1527 

mg, which corresponded to an average fluoride content of 0,1249 ± 0,0055 mg for 

MiVarnish
TM

, 0,1512 ± 0,0027 mg for Duraphat and 0,1640 ± 0,0065 mg for 

EmbraceVarnish
TM

. Over the 168 hours of the experiment, regardless of the pH of the 

environment, MiVarnish
TM

 released the most of fluoride ions and EmbraceVarnish
TM

 released 

the least. For pH=4,0, the cumulative fluoride release for MiVarnish
TM

 was 11,52 ppmF, for 

pH=5,0 9,33 ppmF and for pH=7,0 6,470 ppmF. Duraphat and EmbraceVarnish
TM

 reached 

9,864 ppmF and 7,513 ppmF, for pH=5,0 9,30 ppmF and 6,826 ppmF, and for pH=7,0 5,724 

ppmF and 4,821 ppmF respectively. In most of research groups, significantly higher values 

were obtained in acidic (pH=4,0 and pH=5,0) compared to a neutral environment. Based on 

the results of the variance analysis and post-hoc tests, the cumulative release of fluoride from 

the three varnishes was significantly different in each hour of observation and at each acidity 

of the environment (p˂0,001). The authors hypothesized that there would be no differences in 

the release of fluoride ions related to the type of varnish used, time from the application and 

the pH of the artificial saliva. The obtained results were highly significant for all three 

elements (p˂0,001), which led to the rejection of the null hypothesis. 



 

12 

  

1.   WSTĘP 

Od połowy XX wieku związki fluoru odgrywają istotną rolę w profilaktyce próchnicy 

zębów będąc jedną z najskuteczniejszych metod walki z tą chorobą. W 1945 roku w Grand 

Rapids w stanie Michigan po raz pierwszy wprowadzono tzw. fluorkowanie wody, natomiast 

w późnych latach 50 - tych XX wieku w Stanach Zjednoczonych opracowano pierwsze 

zalecenia dotyczące tzw. fluoryzacji systemowej, która przez wiele lat była uważana za 

najbardziej korzystną metodę zapobiegania próchnicy. Głównym jej założeniem było 

dostarczenie fluoru drogą endogenną czyli w trakcie rozwoju tkanek twardych zębów, 

najczęściej biernie z wodą pitną, solą czy mlekiem albo aktywnie za pomocą suplementacji 

kroplami lub tabletkami (1,2,3,4). Systemowo podany fluor miał wpływać na procesy 

zachodzące w trakcie amelogenezy czyli rozwoju szkliwa, będąc katalizatorem reakcji 

powstawania hydroksypatytów, biorąc udział w tworzenie fluorohydroksyapatytów w miejsce 

węglano- i hydroksyapatytów, zwiększając stabilność kryształów i zapobiegając 

przestrzennym dyslokacjom o charakterze śrubowym lub krawędziowym czy biorąc udział w 

usuwaniu nadmiaru wody i białek z nowo powstałego szkliwa (1,2,3). Uważano także, że 

obecność fluoru wpływa korzystnie na morfologię rozwijających się zębów, charakteryzującą 

się bardziej zaokrąglonymi guzkami i płytszymi bruzdami (2,4). Uzyskanie w zewnętrznej 

warstwie szkliwa wysokiego stężenia fluoru miało skutecznie i trwale chronić zęby przed 

rozwojem choroby próchnicowej. Okazało się jednak, że nie istnieje tzw. względna odporność 

szkliwa na atak kwasów, a ilość fluoru zawartego w tej tkance nie odgrywa istotnej roli w 

redukcji próchnicy (4,5,6), natomiast samo postępowanie obarczone jest wysokim ryzykiem 

przedawkowania prowadzącym do powstawania fluorozy, co zwróciło uwagę na toksyczny 

efekt tej suplementacji. Spowodowało to zwrot ku metodzie egzogennej (kontaktowej), która 

zgodnie z nowym spojrzeniem na profilaktykę fluorkową zakłada, że nawet niewielkie ilości 

fluoru w fazie płynnej płytki nazębnej, na poziomie minimum 0,03 ppm, istotnie zmniejszają 

rozpuszczalność szkliwa w kwasach i są korzystniejsze w redukcji próchnicy niż wysokie 

stężenia tego pierwiastka wbudowane w szkliwo (2,4,5,6,7,8,9). 

Egzogenna fluoryzacja kontaktowa polega na bezpośrednim i systematycznym działaniu 

na powierzchnie wyrzniętych zębów poprzez zabiegi pędzlowania, wcierania, szczotkowania 

czy płukania z zastosowaniem organicznych (aminofluorki I i II generacji), jak i 

nieorganicznych (fluorek sodu, fluorek cyny, zakwaszony monofluorofosforan sodu) 

związków fluoru. Mechanizm działania fluoru w przypadku miejscowej aplikacji opiera się na 

oddziaływaniu na płytkę bakteryjną, hamowaniu procesu demineralizacji oraz promowaniu 
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remineralizacji szkliwa (1,3,4,8,10,11,12). Efekt bakteriostatyczny lub/i bakteriobójczy 

zostaje osiągnięty poprzez kilka mechanizmów. Pierwszy polega na zaburzeniu adherencji 

drobnoustrojów do błonki nabytej i  w konsekwencji zmniejszeniu odkładania płytki 

nazębnej. W drugim dochodzi do zmian metabolizmu bakterii: hamowania aktywności 

enolazy, zmniejszenia transportu glukozy do wnętrza komórki, zakłócania syntezy 

zewnątrzkomórkowych i wewnątrzkomórkowych polisacharydów bakteryjnych i spadku 

aktywności fosfataz komórkowych. Ponadto dochodzi do obniżenia stężenia wytwarzanego 

przez bakterie kwasu mlekowego (1,2,10,12,13). Miejscowe działanie jonów fluorkowych ma 

też istotny wpływ na przebieg procesów de- i remineralizacji, a charakter tych reakcji jest 

uzależniony od ich stężenia w ślinie i płytce nazębnej. Przy niskim stężeniu fluoru, poniżej 50 

ppm, spadek pH w jamie ustnej prowadzi do rozpuszczania hydroksyapatytów i ucieczki 

minerałów (Ca
+2

, PO4
-3

, HCO3
-
) ze szkliwa przy jednoczesnym dyfundowaniu fluorków w 

kierunku przeciwnym. Są one adsorbowane na powierzchni kryształu i wbudowywane w 

strukturę w miejsce grup hydroksylowych, powodując jego naprawę i modyfikację 

(1,2,4,14,15,16). Biologicznie tylko część grup OH
-
  ulega podstawieniu, stąd finalnie 

powstaje nie czysty fluoroapatyt a fluorohydroksyapatyt (4,5), zgodnie z reakcją opisaną 

poniżej:  

Ca10(PO4)6(OH)2 + F
- 
+ H

+ 
→ Ca10(PO4)6(OH)F + H2O 

Związek ten jest bardzo silnie związany z najbardziej zewnętrznymi warstwami szkliwa, 

często w literaturze określany jako fluor związany (bonded fluoride), który może zostać 

utracony tylko w przypadku starcia całej tkanki lub całkowitego jej rozpuszczenia (2). 

 Jeżeli stężenie fluorków jest większe niż 100 ppm, oprócz inkorporacji fluoru do sieci 

krystalicznej hydroksyapatytu, na powierzchni szkliwa, w płytce i  błonce nabytej tworzą się 

niewielkie ziarnistości fluorku wapnia (zgodnie z reakcją opisaną poniżej), określane jako 

fluor luźny, niezwiązany (1,2,4,6,9,10,13,14,17,18,19,20,21). 

Ca10(PO4)6(OH)2 +20 F
- 
+ 8H

+ 
→ 10 CaF2  + 6 HPO4 

-2 
+2H2O 

Ponieważ czysty kryształ CaF2 jest raczej sześcienny niż sferyczny, powstałe złogi kuliste są 

opisywane jako związki podobne do fluorku wapnia, które z jednej strony blokują dyfuzję 

kwasów, z drugiej zaś tworzą rezerwuar fluoru, stabilny i nierozpuszczalny w środowisku o 

pH neutralnym (1,2,15,16,19,23). Ze względu na nienasycenie płynów w odniesieniu do 

fluorku wapnia, będzie on stopniowo ulegał rozpuszczaniu w zależności od wartości pH. 

Dodatek jonów fosforanowych zwiększa jego rozpuszczalność w porównaniu z czystym 
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CaF2, a jednocześnie spełnia funkcje buforujące (22,23,24). Przy spadku pH poniżej 5,0 

powłoka błonkowa ulega rozpuszczeniu, dochodzi do uwalniania jonów fluorkowych oraz ich 

wbudowywania w strukturę szkliwa. Spadek stężenia fluoru poniżej 100 ppm oraz wzrost pH 

prowadzi do wysycenia szkliwa w stosunku do otaczającego go płynu i zahamowania 

opisanego powyżej procesu (1,2,12,14,16,20,25,26). Na proces formowania się CaF2, 

zdaniem wielu badaczy (15,16,22,27,28,29,30,31), ma wpływ nie tylko wysokie stężenie 

jonów fluoru, ale także obecność jonów wapnia i fosforu. Podobnie jak w przypadku niższych 

stężeń, po początkowej ekspozycji jamy ustnej na fluorki, poziom jonów fluorkowych w 

ślinie osiąga bardzo wysokie stężenie (nawet 8-krotnie wyższe od wyjściowego), a następnie 

obniża się,  przy czym powrót do stanu zbliżonego do wyjściowego trwa znacznie dłużej i 

zależy w dużej mierze od szybkości wydzielania śliny (15,28,32,33,34,35,36).  

Lakiery fluorkowe (FV) używane w metodzie fluoryzacji kontaktowej są najbardziej 

stężonymi preparatami fluorkowymi dopuszczonymi do profesjonalnego stosowania, a 

jednocześnie  jednymi z najbezpieczniejszych i najlepiej przebadanych związków. Nakładane 

bezpośrednio na zęby, tworząc cienką warstwę, która pozostaje na nich do 4 godzin (22), w 

efekcie zapewniają przedłużone uwalnianie fluoru. Pierwsze informacje o ich zastosowaniu w 

stomatologii pojawiły się w roku 1964 za sprawą niemieckiego badacza Hansa Joachima 

Schmidta. Wykorzystał on do badań 2% fluorek sodu w alkoholowym roztworze naturalnej 

żywicy stanowiąc alternatywę dla preparatów będących roztworami wodnymi (19). Wyniki 

badań klinicznych potwierdzające jego skuteczność zostały opublikowane cztery lata później 

(37), czego efektem było wprowadzenie na rynki pierwszego komercyjnego lakieru 

fluorkowego pod nazwą Duraphat (Woelm Pharma Co., Eshwege, Niemcy) zawierającego 5% 

NaF. Obiecujące rezultaty badań przyczyniły się do wprowadzania kolejnych preparatów, 

takich jak:  Fluor Protector (Vivadent, Schaan, Liechtenstein) zawierający 0,9% 

difluorosilanu (1975 r.), Duraflor (AMD Medicom Inc., Montreal, Kanada) z 5% NaF (1984 

r.), Bifluorid 12 (Voco Chemie GmbH, Cuxhaven, Niemcy) z 6% NaF (1986 r.) (38). 

Zatwierdzone w 1994 roku przez FDA jako leki na nadwrażliwość zębiny, z biegiem lat 

weszły na stałe do praktyki stomatologicznej, rekomendowane od 2006 roku przez 

międzynarodowe organizacje i towarzystwa stomatologiczne, tj. ADA, AAPD, EAPD, FDI, 

IAPD  czy American Dental Association Council on Scientific Affairs 

(1,7,39,40,41,42,43,45,46).  

W skład każdego lakieru fluorkowego wchodzą zazwyczaj trzy podstawowe elementy, 

tj. żywica (mastyks, szelak lub/i kalafonia zwana także kolofonią), alkohol (najczęściej 

etanol) oraz czynnik aktywny. Ponadto dodawane są środki sprzyjające przyczepności, 
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stabilizujące i smakowe, a także barwniki. Mastyks i szelak są odpowiedzialne za 

elastyczność i lepkość, a kalafonia otrzymywana z oleożywicy martwego drewna sosnowego 

lub z oleju talowego polepsza płynność materiału. Etanol lub inne alkohole są stosowane jako 

rozpuszczalniki, które ulegają odparowaniu po wystawieniu na działanie powietrza 

(14,29,46). Ze względu na czynnik aktywny obecnie wyróżnia się pierwszą i drugą generację 

lakierów fluorkowych. Lakiery pierwszej generacji zawierają sole fluorkowe, powszechnie 

znane jako fluorki, występujące zazwyczaj pod postacią neutralnego lub zakwaszonego 5% 

NaF zawierającego 2,26% jonów fluorkowych (22600 ppmF) albo 1% difluorosilanu 

zawierającego 0,1% jonów fluorkowych (1000 ppmF) (1,2,8,9,12,16,47). Ze względu na 

ograniczoną ilość jonów wapniowych w środowisku jamy ustnej, co z kolei może wpływać na 

dostępność jonów fluorkowych (16,20,23,48), wprowadzono lakiery drugiej generacji 

wzbogacone w jony wapnia i fosforowe inkorporowane w różnej postaci, np. jako tzw. 

sfunkcjonalizowany fosforan trójwapniowy (fTCP), amorficzny fosforan wapnia (ACP), 

nanokompleks fosfopeptydu kazeiny i amorficznego fosforanu wapnia (CPP – ACP),  

fosfokrzemian wapniowo - sodowy (Novamin) czy fosforan wapnia pokryty ksylitolem 

(CXP) (1,14,15,18,21,29,34,36,48). Uważa się, że ich obecność ma pozytywny wpływ na 

dynamikę uwalniania jonów fluorkowych, zwiększa ich biodostępność, polepsza retencję w 

jamie ustnej i wzmacnia efekt przeciwbakteryjny (1,12,16,20,23,27,31,34,48,49,50,51).  

Skuteczność lakierów fluorkowych jest ściśle powiązana z bezpieczeństwem ich 

stosowania. Są to najbardziej stężone preparaty, zawierające  niemal dwukrotnie tyle fluoru 

co żel APF i ponad 15-krotnie więcej niż standardowe pasty do zębów. Pomimo tego wyniki 

wielu badań wskazują na brak zagrożenia dla zdrowia i życia w przypadku ich stosowania 

(52,53,54,55,56). Aplikacja 0,50 ml lakieru 5% NaF dostarcza do organizmu 3-11 mg fluoru 

przy prawdopodobnej toksycznej dawce (PTD) na poziomie 5 mg/kg m.c. Wykazano także, 

że szczyt koncentracji fluoru w surowicy po takiej aplikacji waha się na poziomie 3,2 – 6,3 

µmol/ml i jest zbliżony do poziomu uzyskiwanego po szczotkowaniu zębów standardową 

pastą z 1450 ppm fluoru (3,63 µmol/mL) oraz, że  stanowi tylko 1/7 szczytowych wartości 

występujących po aplikacji 1,25% żelu APF (52,53,54). Z tego też względu lakiery fluorkowe 

są zalecane bez tzw. bariery wiekowej, co oznacza, że można je stosować od pierwszego zęba 

mlecznego czyli średnio od 6 miesiąca życia pod warunkiem przestrzegania zaleconych 

dawek (1,52,54,55,57,58). Zgodnie z rekomendacjami są one wskazane przede wszystkim u 

osób z wysokim i średnim ryzykiem próchnicy, odpowiednio czterokrotnie i dwukrotnie w 

ciągu roku, w szczególności w trakcie leczenia ortodontycznego lub protetycznego, przy 
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obnażonych szyjkach zębów i kserostomii (1,3,7,8,43,44,59,60). Szczególną popularność 

zdobyły w stomatologii dziecięcej ze względu na łatwość i bezpieczeństwo aplikacji, 

umożliwiając ich stosowanie u dzieci przygotowywanych do zabiegów operacyjnych, z 

nadmiernym odruchem wymiotnym, wymagających specjalistycznej opieki zdrowotnej 

(7,43,57,61).  

Badania wykazały, że stosowanie lakierów fluorkowych jest skuteczne w profilaktyce 

próchnicy wczesnodziecięcej i redukuje ją od 25% do 45% (62,63). W przeglądzie Cochrana 

przeprowadzonym przez Marinho i wsp. w 2013 roku (18) stwierdzono, że FV skutecznie 

obniżają próchnicę u dzieci i młodzieży, zarówno w zębach stałych i mlecznych, przy 

wskaźnikach trwałej redukcji próchnicy odpowiednio 43% i 37%. Spadek wskaźników 

DMF/T i dmf/t zanotowano odpowiednio dla 13 i 10 grup badawczych.  

Pomimo wielu publikacji na temat działania lakierów i ich wpływu na stan zdrowia 

jamy ustnej, specyfika i bezpieczeństwo uwalniania fluoru oraz czynniki mające na to wpływ 

są nadal badane. Pojawienie się drugiej generacji lakierów fluorkowych, a także różnorodność 

dodawanych komponentów wymaga dalszej oceny klinicznej. 

 

2.   CEL PRACY 

 

Głównym celem pracy było porównanie uwalniania jonów fluorkowych z lakierów 

pierwszej i drugiej generacji w warunkach in vitro i in vivo. 

Cele szczegółowe pracy obejmowały:  

1. Zbadanie dynamiki uwalniania jonów fluorkowych z lakierów fluorkowych pierwszej  

i drugiej generacji w zależności od rodzaju materiału. 

2. Zbadanie dynamiki uwalniania jonów fluorkowych z lakierów fluorkowych w 

zależności od pH środowiska. 

3. Porównanie dynamiki uwalniania fluoru z lakieru fluorkowego w warunkach in vivo i in 

vitro. 

4. Określenie korelacji między ilością fluoru dostarczoną w lakierze a poziomem fluoru  

w ślinie uzyskanym po upływie określonego czasu. 

 

 3.   MATERIAŁ I METODY 

 

W badaniu in vitro ocenie podlegały trzy lakiery fluorkowe: jeden lakier pierwszej generacji 

z zawartością 5% NaF - Colgate ®Duraphat Varnish - single dose (Colgate Oral Care, 

Sydney, Australia) oraz dwa lakiery drugiej generacji: MiVarnish
TM 

(GC, Tokyo, Japan)  
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zawierający 5% NaF oraz kompleks fosfopeptydu kazeiny i amorficznego fosforanu wapnia 

(CPP-ACP) a także EmbraceVarnish
TM 

(Pulpdent, Watertown Massachusetts, USA), w skład 

którego wchodzi 5% NaF wzbogacony jonami wapnia i fosforu pokrytymi ksylitolem (CXP). 

Widma absorpcji elektronów mierzono w zakresie widmowym 275–750 nm za pomocą 

spektrofotometru Cary-Varian 5E UV–vis-NIR. Badania przeprowadzono na pozbawionych 

próchnicy, defektów szkliwnych i demineralizacji 45 zębach ludzkich (przedtrzonowych i 

trzonowych), po wcześniejszym uzyskaniu zgody pacjenta, usuniętych ze wskazań 

ortodontycznych. Do momentu rozpoczęcia badania zęby przechowywane były w roztworze 

tymolu. Przygotowanie próbek polegało na przecięciu każdego zęba wzdłuż długiej osi z  

pozostawieniem nienaruszonych powierzchni gładkich policzkowych i podniebiennych. Po 

opłukaniu wodą destylowaną i osuszeniu, zostały one pokryte preparatem kwasoodpornym 

z pozostawieniem na powierzchniach gładkich policzkowej lub podniebiennej odsłoniętego 

szkliwa o rozmiarze średnio 4mm/4mm, na które zaaplikowano lakier fluorkowy. W celu 

dokładnego oszacowania ilości zaaplikowanego preparatu, próbki zostały dwukrotnie 

zważone, przed i po aplikacji, przy pomocy wagi laboratoryjnej Radwag, kalibrowanej 

z dokładnością do trzech miejsc po przecinku. Tak przygotowany materiał badawczy 

podzielono losowo na 9 grup, po 10 próbek w każdej i  umieszczono w  szczelnych, 

plastikowych pojemnikach zawierających 5 ml sztucznej śliny o różnym pH. Podział na grupy 

badawcze przedstawiono poniżej : 

1. grupa DV/A – lakier Duraphat, pH=4,0 

2. grupa DV/B – lakier Duraphat, pH=5,0 

3. grupa DV/C – lakier Duraphat, pH=7,0 

4. grupa MV/A – lakier MiVarnish, pH=4,0 

5. grupa MV/B – lakier MiVarnish, pH=5,0 

6. grupa MV/C – lakier MiVarnish, pH=7,0 

7. grupa EV/A – lakier EmbraceVarnish, pH=4,0 

8. grupa EV/B – lakier EmbraceVarnish, pH=5,0 

9. grupa EV/C – lakier EmbraceVarnish, pH=7,0 

 

Skład sztucznej śliny był następujący: NaCl (0,4 g), KCl (4,0 g), mocznik (1,0 g), Na2S·9H2O 

(0,005 g), NaH2PO4·2H2O oraz CaCl2·2H2O (0,795g). Do uzyskania pH = 7,0 doprowadzono 

za pomocą  1 M NaOH, natomiast do pH = 4,0 i 5,0 za pomocą 1M HCL.  W trakcie trwania 

pomiarów próbki przechowywane były w temperaturze 37ºC. Oznaczanie poziomu fluorków 

w środowisku sztucznej śliny wykonano po upływie 1, 2, 24, 48 oraz 168 godzin, 
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każdorazowo powtarzając je trzykrotnie, a następnie obliczając wartość średnią. W każdym 

przypadku, po upływie okresu pomiarowego, do oznaczeń wykorzystywano 5 ml eluatu, 

następnie osuszano próbkę i wprowadzano do świeżego roztworu sztucznej śliny. Do 

oznaczania jonów fluorkowych zastosowano jonoselektywną elektrodę ORION model 9609 

połączoną z mikrokomputerem pH/jonometrem CPI–551 Elmetron (Thermo Fisher Scientific 

Co., Waltham, MA, USA) zaliczaną do tzw. elektrod kombinowanych, czyli 

niewymagających osobnej elektrody odniesienia. Przygotowanie elektrody do pomiaru 

polegało na jej napełnieniu tzw. roztworem wypełniającym (roztworem wewnętrznym) w celu 

zredukowania potencjałów złącza, a także określeniu tzw. współczynnika regresji, czyli 

wartości zmiany potencjału (w przypadku elektrody ORION powinna mieścić się w granicach 

54-60 mV/dekadę). W celu zniwelowania błędów związanych z  nieprawidłowym pH 

roztworu, system podlegał kalibracji przed każdym kolejnym oznaczeniem przy użyciu tzw. 

regulatora całkowitej siły jonowej (TISAB). Po każdym pomiarze elektrodę opłukano wodą 

dejonizowaną, żeby usunąć ewentualne zabrudzenia. Pomiary stężenia uwalnianych jonów 

fluorkowych wyrażano w ppm, które później przeliczano na µmol/L oraz w odniesieniu do 

ilości na µg/mg naniesionego lakieru. W  badaniu zmierzono skumulowany poziom fluoru, 

przyrosty uwalniania fluoru w określonych przedziałach czasowych oraz w odniesieniu do 

jednostki czasu – 1 godziny.  

W badaniu in vivo udział wzięło 10 ochotników, w wieku od 18 do 40 roku życia z  

minimalnie 24 zębami własnymi. Za kryteria wykluczające uznano: zdiagnozowane zapalenie 

dziąseł lub/i przyzębia, aktywne niezabezpieczone ubytki próchnicowe oraz obecne 

uzupełnienia protetyczne i aparaty ortodontyczne. Także osoby ze zdiagnozowaną astmą 

oskrzelową lub innymi chorobami dróg oddechowych, silną alergią oraz kobiety w ciąży nie 

były kwalifikowane do badania. Ochotnicy nie mogli być poddani jakiejkolwiek 

profesjonalnej profilaktyce fluorkowej w  okresie ostatnich 6  miesięcy. Stan jamy ustnej 

określano na podstawie badania klinicznego. Badany lakier został nałożony za pomocą 

jednorazowych aplikatorów na powierzchnie żujące, policzkowe i podniebienne wszystkich 

zębów, które zgodnie z  zaleceniami producenta zostały tylko wstępnie oczyszczone 

szczoteczką z  miękkich osadów, a  następnie osuszone, przy czym nie było wymagane 

zachowanie w pełni suchego pola zabiegowego. Każdy pojedynczy pojemnik z lakierem i 

aplikator zostały zważony przed i po przeprowadzonym zabiegu w celu dokładnego 

określenia ilości zużytego materiału. Pomiaru dokonano za pomocą wagi laboratoryjnej 

Radwag, za każdym razem kalibrowanej z  dokładnością do trzech miejsc po przecinku. Po 

zakończeniu procedury zalecono powstrzymanie się od picia i jedzenia przez minimum 2 
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godziny po zabiegu. Pomiary poziomu fluoru wykonano czterokrotnie, tzn.: przed aplikacją 

lakieru (badanie 0), po godzinie (badanie 1), po 2 godzinach (badanie 2) oraz po 168 

godzinach (badanie 3) po aplikacji, zbierając za każdym razem do probówki 5 ml śliny 

mieszanej niestymulowanej. Podobnie jak w badaniu in vitro do oznaczania jonów 

fluorkowych w odwirowanej ślinie mieszanej zastosowano jonoselektywną elektrodę ORION 

model 9609 połączoną z mikrokomputerem pH/jonometrem CPI – 551 Elmetron. Najniższą 

wartością określającą poziom jonów fluorkowych w roztworze wykrywaną przez elektrodę 

było 0,002 ppmF. System podlegał kalibracji przed każdym kolejnym oznaczeniem. 

Oznaczanie poziomu fluorków powtarzano trzykrotnie i obliczano wartość średnią. Stężenie 

jonów fluoru określano w µmol/L, które później przeliczano na ppm oraz w odniesieniu do 

ilości na µg/mg naniesionego lakieru.  

Analizę statystyczną uzyskanych wyników przeprowadzono przy użyciu programu 

STATISTICA, wersja 13.3 (TIBCO Sotfware Inc., Palo Alto, Kalifornia, USA). Weryfikację 

normalności zmiennych ilościowych przeprowadzono testem Shapiro-Wilka, a jednorodności 

wariancji testem Levene’a. Wyniki przedstawiono jako średnie i odchylenia standardowe. 

Średnie grupowe porównano za pomocą jednoczynnikowej analizy ANOVA z testem post-

hoc Tukeya. Do określenia interakcji pomiędzy pH i czasem od aplikacji zastosowano analizę 

wariancji w układzie dwuczynnikowym. We wszystkich testach statystycznych przyjęto 

poziom istotności p < 0,05.  

Badanie uzyskało zgodę Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego we Wrocławiu (KB 

45/2016). 

 

Szczegółowy opis materiału i metod zawarto w załączonych publikacjach. 

 

 

4. WYNIKI 

 

1. W badaniu in vitro w ciągu 168 godzin eksperymentu, niezależnie od pH środowiska, 

najwięcej fluoru uwolnił lakier MiVarnish
TM

, a najmniej lakier EmbraceVarnish
TM

, przy 

czym w każdej grupie najwyższe wartości osiągnięto w środowisku kwaśnym o pH=4,0. Dla 

lakieru MiVarnish skumulowane uwalnianie fluoru wyniosło 11,52 ppmF, dla Duraphatu 

9,864 ppmF, a dla Embrace Varnisha
TM

 7,513 ppmF. W środowisku o pH=5,0 wartości były 

na poziomie 9,33 ppmF dla MiVarnisha
TM

, a dla Duraphatu i Embrace Varnisha
TM

 

odpowiednio 9,30 ppmF oraz 6,826 ppmF. Najniższe skumulowane uwalnianie fluoru 
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zmierzono dla pH=7 równe 6,470 ppmF dla MiVarnisha
TM

, 5,724 ppmF dla Duraphatu i 

4,821 ppmF dla Embrace Varnisha
TM

. 

2. W warunkach in vitro, dla wszystkich trzech badanych lakierów, najwyższe przyrosty 

uwalnianego fluoru odnotowano w ciągu pierwszych dwóch godzin obserwacji, przy czym 

zarówno MiVarnish
TM

, jak i EmbraceVarnish
TM

 uwolniły w tym czasie odpowiednio ponad 

50% i 60% całkowitego fluoru skumulowanego podczas 168 godzin badania, natomiast po 24 

godzinach średnio 90% i 85%. 

3. W badaniu in vitro analiza wariancji i testów post-hoc skumulowanego uwalnianie fluoru 

z trzech badanych lakierów różniła się istotnie w każdej godzinie obserwacji i przy każdej 

kwasowości środowiska (p˂0,001). Dla pH=7,0 w 168 godzinie istotna różnica występowała 

tylko między Embrace varnishem
TM

 i MiVarnishem
TM

 (4,82 vs.6,47; p=0,012).  

4. W badaniu in vitro, wykorzystując matematyczne modele uwalniania fluoru, dla 

wszystkich badanych lakierów we wszystkich trzech środowiskach (pH=4,0, pH=5,0 i 

pH=7,0), w pierwszych godzinach po aplikacji tempo uwalniania fluoru było największe, a 

następnie szybko spadało. Dla MiVarnisha
TM

 i EmbraceVarnisha
TM

 ten spadek był 

zauważalny po 24 godzinach, natomiast dla Duraphatu dopiero po 48 godzinach. 

5. W badaniu in vitro uzyskane dane potwierdzają wysoce istotny wpływ obu zmiennych 

niezależnych (czasu od aplikacji i pH środowiska) na ilość uwalnianego fluoru. Skumulowane 

uwalnianie fluoru zmniejszało się liniowo ze wzrostem pH medium i wzrastało z czasem, do 

24 godzin bardzo szybko, a następnie zdecydowanie wolniej. Również interakcja pH x czasu 

okazała się istotna statystycznie (p < 0,001). Wpływ jednego czynnika (pH) na uwalnianie 

fluoru zależał od drugiego (czasu). Dla pH=7,0 uwalnianie fluoru przebiegało wolniej 

w porównaniu z pH=4,0 i pH=5,0. 

6.  W badaniu in vivo po aplikacji lakieru MiVarnish
TM

, przyjmując jako poziom wyjściowy 

fluoru w ślinie 0,158 ± 0,05 ppmF, już po pierwszej godzinie poziom fluoru wzrósł 12-krotnie 

do 1,909 ± 0,427 ppmF, po 2 godzinach nieznacznie spadł do 1,468 ± 0,276 ppmF czyli był  

9-krotnie wyższy. Po 168 h osiągnął wartość zbliżoną do stanu początkowego równą 0,195 ± 

0,08 ppmF. 

7. Wynik jednoczynnikowej analizy wariancji weryfikujący hipotezę, że czas od aplikacji 

nie wpływa na stężenie fluoru, okazał się bardzo istotny (p < 0,001). Testy post-hoc 

(Tukey’a) wykazały, że istotne statystycznie różnice w średnim stężeniu fluoru występowały 

między wszystkimi punktami czasowymi pomiarów z wyjątkiem badania 0 (przed aplikacją) 

i po 168 godzinach po aplikacji (p = 0,989). Największa różnica względem stanu 

początkowego  była obserwowana po godzinie (0,158 ppmF vs. 1,909 ppmF; wzrost o  1,751 
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ppmF; p < 0,001), między pierwszą i drugą godziną była mniejsza (1,909 ppmF vs. 1,469 

ppmF; spadek o 0,240 ppmF; p = 0,003), natomiast różnica po 168 godzinach względem 

stanu wyjściowego okazała się nieistotna (0,158 ppmF vs. 0,195 ppmF, wzrost o 0,037 ppmF; 

p = 0,989). 

8. Analiza wariancji w  układzie dwuczynnikowym, przyjmując jako kryterium ilość lakieru 

MiVarnish
TM

, wykazała, że jedynym czynnikiem wpływającym istotnie na stężenie F (ppm) 

okazał się czas od aplikacji. Wyjściowa ilość lakieru oraz interakcja lakier x czas okazały się 

nieistotne. 

9. Pomiary absorpcji wszystkich trzech lakierów wykazały, że każdy z nich charakteryzuje 

się ponad 98% przepuszczalnością światła w obszarach widzialnych i NIR. Różnice widoczne 

są w zakresie UV, gdzie MiVarnish
TM

 jest prawie przezroczysty (powyżej 85% 

przepuszczalności światła), natomiast transmisja MiVarnisha
TM

 i Embrace Varnish
TM

 spada 

do około 60% przy 275 nm. 

 

Szczegółowy opis wyników  wykazano w załączonych publikacjach. 

 

5. PODSUMOWANIE I WNIOSKI: 

 

1. W badaniach in vitro wszystkie lakiery uwalniały fluor do końca badania czyli przez 168 

godzin, przy czym najwięcej fluoru, niezależnie od pH śliny, uwolnił lakier fluorkowy 

MiVarnish
TM

 z zawartością 5% NaF, wzbogacony w jony wapniowe i fosforanowe w postaci 

kompleksu CPP-ACP.  Spowodowało to odrzucenie hipotezy zerowej mówiącej, że 

dodatkowe związki zawarte w lakierach fluorkowych drugiej generacji nie zwiększają 

szybkości uwalniania jonów fluoru.  

2.  Wszystkie badane lakiery uwalniały najwięcej fluoru w ciągu pierwszych dwóch godzin 

po aplikacji, którego ilość zmniejszała się z każdym kolejnym pomiarem, zarówno w 

warunkach in vitro, jak i in vivo.  

3.   Dla lakierów drugiej generacji uwalnianie jonów fluorkowych odbywało się 

dwufazowo:  faza początkowa związana była z gwałtownym wyrzutem dużej ilości jonów 

fluorkowych, stąd tempo uwalniania fluoru było tutaj największe. Drugą fazę w 

piśmiennictwie określa się jako tzw. „plateu” i  charakteryzuje się zdecydowanie 

wolniejszym, utrzymującym się na stałym poziomie przyrostem fluoru i spadkiem tempa jego 

uwalniania. Dla MiVarnisha
TM

 i EmbraceVarnisha
TM

  spadek ten był zauważalny po 24 

godzinach, natomiast dla Duraphatu dopiero po 48 godzinach. Finalnie oba lakiery drugiej 

generacji uwolniły w tym czasie średnio 90% całkowitej ilości Fskum, co wydaje się być cechą 
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bardzo pożądaną zgodnie z założeniem, że odpowiednio wysokie początkowe stężenie fluoru 

powoduje wytworzenie większej ilości fluorku wapnia, i w efekcie zwiększa skuteczność 

terapeutyczną. Podobną dynamikę reprezentował MiVarnish
TM 

w warunkach in vivo. 

4. W badaniu in vitro uwalnianie fluoru z lakieru było zależne od kwasowości ośrodka 

immersyjnego i od czasu od aplikacji. 

5. W warunkach in vivo pojedyncza aplikacja lakieru utrzymywała poziom fluoru w ślinie 

powyżej wartości początkowej aż do 168 h, co jest zgodne z dotychczasową wiedzą, mówiącą 

o działaniu lakierów fluorkowych do 7 dni po ich aplikacji, a wynik analizy 

jednoczynnikowej zweryfikował hipotezę zerową mówiącą,  że czas od aplikacji nie wpływa 

na stężenie F.  

6.  Pomimo wielu publikacji wciąż nie do końca można zidentyfikować wszystkie istotne 

zmienne, które mogą wpływać na działanie lakierów fluorkowych. Ponadto w świetle 

pojawiających się informacji dotyczących miejscowego negatywnego wpływu lakierów 

fluorkowych na ludzki organizm i rosnącej liczby nowych dostępnych na rynku, nie zawsze 

dobrze przebadanych preparatów, konieczne jest kontynuowanie badań w celu poszerzenia 

wiedzy i pogłębienia świadomości na temat zarówno ich skuteczności, jak i bezpieczeństwa.  
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