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Висновки

1. Виходячи з вищезгада-
них механізмів розвитку рота-
вірусної інфекції у спостережу-
ваних дітей, ми виділили три
основні напрями терапії: раціо-
нальна дієтотерапія, перораль-
на регідратація, ентеросор-
бентна терапія.

2. Крім цього, за показання-
ми призначали ферментну те-
рапію (креон та ін.), антисек-
реторні засоби (імодіум, індо-
метацин), а також пробіотики.
Ми звертали особливу  увагу
на дієтотерапію, оскільки ліку-
вальне харчування — постій-
ний і провідний компонент те-
рапії ротавірусної діареї на всіх
етапах хвороби.

3. Принципово важливим
моментом в організації харчу-
вання хворих дітей є відмова

від проведення водно-чайних
пауз, оскільки доведено, що на-
віть при тяжких формах рота-
вірусної інфекції травна функ-
ція більшої частини кишечни-
ку зберігається, а голодні діє-
ти сприяють уповільненню про-
цесу репарації та порушенню
травлення, що значно ослаб-
лює захисні сили організму.

4. Об’єм і склад харчування
залежать від віку дітей, тяж-
кості і вираженості діарейного
синдрому, характеру поперед-
ніх захворювань: гіпотрофія,
атопічний дерматит. Раціональ-
не харчування важливе для
швидкого відновлення функції
кишечнику та запобігання втра-
ті маси тіла.

ЛІТЕРАТУРА

1. Burden of Rotavirus Diseas in
European Union Countries / M. Soria-

no-Gabarro, J. Mrukowicz, T. Vesikari,
Th. Verstraeten // The Pediatric Infec-
tious Disease Journal. – 2002. – Vol. 25,
N 1. – P. 7–11.

2. Global illness and deaths caused
by Rotavirus disease in children / V. D.
Parashar, E. G. Hummelman, J. S.
Bresee [et al.] // Emerg. Infect. Dis. –
2003. – Vol. 9. – P. 565–572.

3. Nosocomial Rotavirus Infection
in European Countries. Burden of Ro-
tavirus Diseas in European Union
Countries / U. Gleizes, U. Desselber-
ger, V. Tatochenko [et al.] // The Pe-
diatric Infectious Disease Journal. –
2003. – Vol. 25, N 1. – P. 12–21.

4. Cunliffe N. Epidemiology of ro-
tavirus diarrhea, a review to assess
the need for rotavirus immunization
/ N. Cunliffe, P. Kilgore, J. Bresee // Bul-
letin of the World Health Organization.
– 1998. – Vol. 75, N 5. – P. 525–537.

5. Mpabalwani M. Rotavirus gastro-
enteritis in hospitalized children with
acute diarrhea / M. Mpabalwani,
H. Oshitani, F. Kasolo // Annals of Tro-
pical Pediatries. – 1995. – Vol. 15. –
P. 39–43.

Актуальность темы

Широкое применение ме-
таллических несъемных кон-
струкций и культевых вкла-
док в современной стомато-
логии неизменно увеличива-
ется [1].

Состояние экологии, приме-
нение консервантов и пище-
вых добавок в питании приво-
дят к значительной сенсиби-
лизации организма современ-
ного человека к сплавам, при-
меняемым в качестве зубных
протезов [2; 3].

Как известно, к биологиче-
ской индифферентности ма-
териалов, применяемых в ор-

топедической стоматологии,
предъявляются достаточно
жесткие требования [4]. Осо-
бенно это становится важным
в условиях введения металла
в зубодесневой карман, где
металлы напрямую соприка-
саются с костной тканью, пе-
риодонтом зуба [5].

До сегодняшнего времени в
практике врача-стоматолога-
ортопеда выбор металла для
протезирования основывался
на его популярности, физико-
механических свойствах и це-
не. Однако, как показывают
современные исследования,
организм человека восприни-
мает значительный ряд чуже-

родных материалов достаточ-
но индивидуально [6; 7], час-
то вызывая явления лекарст-
венной аллергии или токси-
ческой местной реакции. Про-
верить лабораторным путем
индивидуальную непереноси-
мость в клинике достаточно
сложно, эта процедура требу-
ет сложного оборудования и
дорогостоящих реактивов.

Именно поэтому мы поста-
вили перед собой цель — при-
менить методику торможения
реакции лейкоцитов для изуче-
ния индивидуальной чувстви-
тельности к металлам культе-
вых вкладок или несъемных
покровных конструкций.
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Материалы и методы
исследования

Реакция торможения мигра-
ции лейкоцитов in vitro ранее
применялась для целей сто-
матологии [8].

Исследованиями Raeste
установлено, что клеточный
состав ротовой жидкости пред-
ставлен на 98–99 % поли-
морфноядерными нейтрофиль-
ными гранулоцитами и не-
большим количеством моно-
цитов, средних и малых лим-
фоцитов.

В нашей работе мы иссле-
довали миграцию лейкоцитов
у 59 пациентов, которым пла-
нировалось протезирование
полости рта несъемными ме-
таллокерамическими конструк-
циями с использованием куль-
тевых вкладок из различных
металлов. Все пациенты име-
ли здоровые ткани пародонта,
слизистая оболочка полости
рта бледно-розовая, подвиж-
ность зубов, подлежащих про-
тезированию, отсутствовала.

Пациенты были распреде-
лены на группы в зависимос-
ти от вида сплава, из которо-
го планировалось изготовить
культевые вкладки и метал-
лический каркас опорной кон-
струкции. Среди этих спла-
вов: Wirocer, Wiron 99, Design,
Remanium, Wirobond, КХС,
Целлит.

Обследование начинали не
менее чем через час после
приема пищи. Пациенты тща-
тельно в течение 2 мин полос-
кали полость рта кипяченой
фильтрованной водой. Затем
через 30 мин больные в тече-
ние 2 мин прополаскивали
10 мл физиологического рас-
твора (рН 7,4) передний отдел
полости рта, а полученные
таким образом промывные
воды собирали в 1-ю пробир-
ку как исходную порцию. Спус-
тя 15 мин обследуемые в те-
чение 2 мин прополаскивали
полость рта взвесью мелкой
стружки сплава в 10 мл фи-
зиологического раствора (рН
7,4). Взвесь выдерживали в

течение 1 сут перед исследо-
ванием и хранили при комнат-
ной температуре. Промывные
воды не собирали. В конт-
рольных опытах (без порошка
сплава) исследовали вторую
порцию промывных вод. Спус-
тя 15 мин после воздействия
взвеси металла двукратно с
интервалом 15 мин прополас-
кивали передний отдел по-
лости рта физиологическим
раствором. Таким образом, по-
лучали 2 пробы. Исследова-
ние проводили трижды у каж-
дого пациента.

Каждую порцию промыв-
ных вод полости рта тотчас
же тщательно перемешивали,
затем помещали в смеситель
и окрашивали в растворе ген-
цианового фиолетового в ук-
сусной кислоте.

Подсчет проводили в 50
больших квадратах в камере
Горяева и рассчитывали ко-
личество лейкоцитов в 1 мм3

промывных вод.
Торможение миграции ней-

трофилов в полость рта рас-
считывали в процентах по
формуле

N1 – N2
TM = —————— · 100,

    N1

где N1 — количество нейтро-
филов в первой исходной про-
бе; N2 — количество лейкоци-
тов в последовательных смы-
вах спустя 15 или 30 мин пос-
ле полоскания взвесью спла-
ва.

Тест оценивали как поло-
жительный при снижении ко-
личества клеток более чем на
30 %.

Результаты исследования
и их обсуждение

Результаты проведенных
исследований представлены
в табл. 1. Исходя из получен-
ных данных, очевидно, что
наиболее благоприятными и
биологически индифферент-
ными были сплавы Wirocer,
Wiron; чаще всего аллергиче-
ские реакции проявлялись в
группах со сплавами Rеma-
nium, КХС.

Анализируя полученные
данные, можно отметить, что
в группе вначале, в первой
пробе, наблюдалось незначи-
тельное уменьшение количе-
ства нейтрофилов до 96,8 %
от исходного уровня, но уже к
четвертой пробе четко про-
слеживается отрицательная
тенденция (увеличение коли-
чества нейтрофилов до уров-
ня 115,6 % от исходных дан-
ных).

В группе больных с тести-
рованием на Wiron 99 отклоне-
ний от исходного уровня не
наблюдалось ни в первой, ни
во второй пробах. Зато чет-
вертая проба продемонстри-
ровала торможение нейтрофи-
лов до показателя 49,4 % от
исходного уровня.

Практически аналогичны
показатели в группах Dеsign,
Wirobond, Wirocer. К четвертой
пробе наблюдается торможе-
ние миграции до 55,2; 56,5 и
51,4 % количества нейтрофи-
лов от исходного уровня соот-
ветственно.

Сплав Целлит продемонст-
рировал менее выраженное
торможение реакции клеток
ротовой жидкости: при пер-
вичном снижении показателя
до уровня 98,7 % в четвертой
пробе показатель опустился
до уровня 85,6 % от исход-
ного.

Наиболее отличались пока-
затели группы Remanium, ког-
да к четвертой пробе вместо
снижения показателя зарегис-
трирован его рост на 104,2 %
от исходного уровня.

Но наиболее интересными
были результаты, полученные
при изучении индивидуальной
чувствительности у каждого
пациента отдельно, примеры
которых представлены на диа-
граммах (рис. 1–3).

Исходя из индивидуаль-
ных данных, очевидно, что
при подборе материала сле-
дует выбирать тот, на который
наименее реагирует лейкоци-
тарная система организма: в
первом примере (см. рис. 1)
это Remanium, а опасно, исхо-
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дя из наших результатов, при-
менение КХС; во втором слу-
чае (см. рис. 2) оптимальным
был Wiron, негативным — Re-
manium; в третьем примере,
наоборот, мы использовали
Remanium как наиболее под-
ходящий данному пациенту
(см. рис. 3).

Выводы

В результате проведенных
исследований мы констатиру-
ем, что разработанная нами
методика регистрации тормо-
жения нейтрофилов позволя-
ет in vitro на протяжении не-
скольких дней определить ин-
дивидуальную чувствитель-
ность к металлам, используе-
мым для протезирования, что
позволит повысить качество
протезирования культевыми
конструкциями.
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Примечание. Достоверность (р) рассчитывалась в сравнении с группой КХС.

Таблица 1
Показатели миграции лейкоцитов у пациентов,

подлежащих протезированию культевыми вкладками

                        
Показатель

Сплав металла

КХС Wiron 99 Design Целлит Remanium Wirobond Wirocer

Среднее количество нейтрофилов 250,0± 180,0± 230,0± 236,0± 256,0± 209,0± 175,0±
в 1 мм3 ротовой жидкости до тестирования ±11,4 ±2,5 ±3,8 ±6,8 ±4,1 ±9,1 ±9,5

Среднее количество нейтрофилов 242,0± 180,0± 229,0± 233,0± 250,0± 211,0± 176,0±
в 1 мм3 ротовой жидкости при тесте ±9,3 ±7,1 ±7,8 ±8,7 ±11,5 ±12,0 ±11,6

p — <0,05 >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 <0,05

Нейтрофилы, % к исходному уровню 96,8 100,0 99,6 98,7 97,6 100,9 100,6

Миграция нейтрофилов, 108,0 100,5 106,1 101,3 103,5 96,6 101,7
% к исходному уровню (2-я проба)

Миграция нейтрофилов, 115,6 49,4 55,2 85,6 104,2 56,5 51,4
% к исходному уровню (4-я проба)
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Рис. 1. Больной К. Среднее количество нейтрофилов в 1 мм3 рото-
вой жидкости при тестировании

КХС Wiron 99 Design Rema- Целлит Wiro- Wirocer
nium bond
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Рис. 2. Больной С. Среднее количество нейтрофилов в 1 мм3 рото-
вой жидкости при тестировании

КХС Wiron 99 Design Rema- Целлит Wiro- Wirocer
nium bond
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Рис. 3. Больная З. Среднее количество нейтрофилов в 1 мм3 рото-
вой жидкости при тестировании

КХС Wiron 99 Design Rema- Целлит Wiro- Wirocer
nium bond

12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345

123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567
1234567



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË38

3. Гуща Д. К. Вплив мікроелемен-
тарного складу ротової рідини на її
електропровідність при користуванні
металевими зубними протезами
/ Д. К. Гуща // Современная стомато-
логия. – 2009. – № 2. – С. 135–138.

4. Изучение физико-механиче-
ских свойств образцов новых спла-
вов на основе палладия для бю-
гельных зубных протезов / Л. В. Ду-
бова, М. С. Деев, В. А. Парунов,
И. Ю. Лебеденко // Российский сто-
матологический журнал. – 2006. –
№ 5. – С. 6–7.

5. Степанова И. И. Использова-
ние аутофибробластов при лечении
пациентов с рецессией слизистой
оболочки и дефицитом десны в об-
ласти зубов и зубных имплантатов :
автореф. дис. … канд. мед. наук :
спец. 14.01.22 «Стоматология»
/ И. И. Степанова. – М., 2009. – 24 с.

6. Ажицький Д. Г. Профілактика
непереносимості до зубних протезів
у клініці ортопедичної стоматології :
автореф. дис. … канд. мед. наук :
спец. 14.01.22 «Стоматологія» / Д. Г.
Ажицький. – К., 2005. – 19 с.

7. Владыченкова Н. Д. Анализ
врачебных ошибок и осложнений
при лечении стоматологических
больных (клинико-правовые аспек-
ты проблемы) : автореф. дис. …
канд. мед. наук : спец. 14.01.22 «Сто-
матология» / Н. Д. Владыченкова. –
Смоленск, 2010. – 22 с.

8. Адо А. Д. Феномен торможе-
ния миграции лейкоцитов in vivo и
in vitro при лекарственной аллергии
/ А. Д. Адо, Г. П. Бондарева, В. Г. Чи-
таева // Стоматология. – 1980. – № 3.
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Враховуючи те, що значна
кількість антибіотиків і біль-
ша їх частина екскретується
нирками, порушення їх виділь-
ної функції зумовлює не тільки
тривалу циркуляцію мета-
болітів, але й порушення фар-
макодинаміки цих препаратів.
Важливу роль при цьому віді-
грає фенотип метаболювання
(повільні та швидкі метаболізе-
ри) протитуберкульозних пре-
паратів (ПТП) ферментами
детоксикації ксенобіотиків і
швидкість їхньої екскреції. По-
вільна швидкість призводить
до токсичних ускладнень, по-
в’язаних із тривалою циркуля-
цією високих концентрацій не-
метаболізованої фракції пре-
парату. У свою чергу, дуже ви-
сока швидкість його метабо-
лізму зумовлює прискорену
втрату препаратом активної
форми і підвищення росту ча-
стоти медикаментозної резис-
тентності мікобактерій. Вище-
зазначене замикає коло необ-
хідністю призначення більш
токсичних препаратів резерв-
ного ряду, отже, призводить
до ще більшого ураження різ-
них систем, у тому числі нирок
[1; 2].

Як і печінка, нирки є одним
із важливих органів детокси-
кації ксенобіотиків. Уперше це
було встановлено в дослі-
дженнях із пентилентетразо-
лем, що спричиняє у тварин
судомний ефект [3]. Введення
цієї речовини тваринам per os
(що зумовлює проходження
через печінку) не знижувало її
активності, а перев’язування
судин нирок різко підвищува-
ло чутливість тварин до неї.
Активні продукти I фази мета-
болізму ксенобіотиків (дез-
ацетилрифампіцин, піразино-
ва кислота [4]) надходять у за-
гальний кровотік і можуть не-
гативно впливати на функцію
систем організму. З печінки
надходять у кров також про-
дукти II фази метаболізму (дез-
ацетилрифампіцин [5]). Знач-
ну роль у метаболізмі ліків на
етапі II фази, у тому числі при
взаємодії лікарських препа-
ратів, відіграють ферменти
суперсімейства глутатіон-S-
трансфераз (GST), а також
ариламін-N-ацетилтрансфе-
рази 2 (NAT2) з притаманним
їм генетичним поліморфізмом
[6]. Різноманітна швидкість
метаболізму лікарських пре-

паратів та їх продуктів перетво-
рення зумовлена генетичними
варіантами GSTM1, GSTT1 і
NAT2 (2*4, 2*5, 2*6, 2*7 ) і ви-
значає індивідуальний ризик
та ступінь вираженості гепато-
і нефротоксичності на фоні вжи-
вання ПТП.

У нирках людини експресу-
ються три класи цитозольних
ферментів: кислі, нейтральні
й основні глутатіон-S-транс-
ферази, що відрізняються
структурно та функціонально
[7]. Основні глутатіон-S-транс-
ферази, також відомі як лі-
гандини, містяться у прокси-
мальних звитих канальцях
[8]. У нормі цей клас не зна-
ходять у сечі, але кислі й ос-
новні форми  глутатіон-S-
трансферази з’являються при
таких формах ураження ка-
нальців, як ішемія, токсичність
Cis-platinum, токсичне уражен-
ня гентаміцином та іншими
ПТП [9].

Враховуючи значний внесок
зазначених ферментів у біо-
трансформацію токсичних ме-
таболітів, які порушують ви-
дільну функцію нирок, отже, як
наслідок, зміну фармакодина-
міки препаратів, вважаємо до-
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