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явной сенсибилизации к компоненту акриловой
пластмассы. И, следовательно, был сделан вы-
вод, что воспаление в области протезного ложа
у них обусловлено аллергической реакцией на
акриловую пластмассу.
Следует отметить, что у этих пациентов 100 %

совпадение по аллергическому анамнезу и пока-
заниям аллергопробы: 6 человек имели позитив-
ные ответы по всем признакам аллергического
анамнеза и у этих же 6 пациентов была положи-
тельная аллергопроба на компонент акриловой
пластмассы.
Таким образом, на основании проведенных

исследований сделаны следующие выводы:
1. У 18 % пациентов из 100, нуждающихся в

протезировании, выявлено наличие сенсибилиза-
ции к акриловым пластмассам.

2. Воспаление в области протезного ложа у
лиц с акриловыми протезами в 50 % случаев име-
ет аллергическую природу.

3. При наличии сенсибилизации на метилме-
такрилат при возможности выбора конструкци-
онного материала для протеза целесообразно
отказаться от акриловой пластмассы. При отсутст-

вии же такой возможности необходимо перед
протезированием провести превентивные меро-
приятия с применением гипосенсибилизаторов
(антигистаминных препаратов), а при изготовле-
нии съемного протеза — его экранирование.
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Вступ

Визначення порушень у системі гемостазу у
хворих на туберкульоз є важливим для вивчення
патофізіологічних механізмів патологічного про-
цесу, що відбувається у хворого на кожному ета-
пі захворювання, з метою побудови аргументо-
ваного алгоритму подальшого перебігу недуги,
своєчасного виявлення ускладнень з боку інших
систем органів й адекватного лікування.
Відомо, що у хворих на туберкульоз спостері-

гається гіперкоагуляційний зсув із пригніченням
фібринолізу та поступовим виснаженням проти-
згортальної системи [1].
Активація імунного статусу організму у відпо-

відь на патоген неодмінно змінює функціональ-
ну активність тромбоцитів [2–4]. На перебіг запа-
льних реакцій впливають ферменти, які знахо-
дяться в лізосомах тромбоцитів (катепсин, елас-
таза та ін.), простагландини, а також здатність
тромбоцитів здійснювати фагоцитоз бактерій і
вірусів [5], що сприяє обмеженню патологічного
процесу, запобігає поширенню інфекції, приво-
дить до активації системи гемостазу та фібрино-
лізу. Патогенетичні механізми виникнення гемо-
рагій у хворих на туберкульоз різноманітні [6].
Метою роботи було визначення в динаміці

стану системи гемостазу у хворих залежно від пато-
генетичних особливостей туберкульозного про-
цесу.

Матеріали та методи дослідження
Було досліджено 113 хворих на туберкульоз

осіб, що знаходилися на стаціонарному лікуванні
в Одеській обласній протитуберкульозній лікарні
(ООПТЛ) протягом 2 міс. Із них 95 (84 %) чоло-
віків і 18 (16 %) жінок віком від 20 до 66 років.
Основним типом випадку туберкульозу був

вперше діагностований туберкульоз — 85 (75,2 %).
Мультирезистентний (МРТБ) туберкульоз вияв-
лено у 5 (4,4  %) пацієнтів, рецидив туберкульо-
зу — у 12 (10,7 %), туберкульоз із тривалим анам-
незом лікування (клініко-рентген-лабораторне по-
гіршення стану після основного та повторного
курсів терапії — у 6 (5,3 %) осіб. У решти 5 (4,4 %)
хворих виявлені такі випадки туберкульозу: не-
вдача лікування (1,8 %), інший випадок туберку-
льозу (0,9 %), ризик МРТБ (0,9 %) та туберкульоз
із розширеною резистентністю (РРТБ, 0,8 %).
Контрольну групу утворили здорові особи ві-

ком від 17 до 27 років, серед яких 21 (52,5 %) жін-
ка, 19 (47,5 %) чоловіків.
Дослідження стану системи гемостазу прово-

дилося з використанням стандартної коагулогра-
ми на базі лабораторії ООПТЛ: визначали кіль-
кість тромбоцитів (КТ), швидкість спонтанної
агрегації тромбоцитів (АТ), час рекальцифікації
плазми (ЧРП), активований частковий тромбо-
пластиновий час (АЧТЧ), протромбіновий час
(ПЧ), тромбіновий час (ТЧ), вміст фібриногену А

(Ф), фібринолітичну активність крові (ФАК),
фібрин-стабілізувальний фактор (ФСФ) та ре-
тракцію кров’яного згустка (РКЗ) [7].
Усі пацієнти були розподілені на групи залеж-

но від клінічної та диспансерної категорії обліку
хворих (кат. 1 — хворі на вперше діагностований
туберкульоз різних локалізацій з бактеріовиді-
ленням, а також хворі з іншими (тяжкими) фор-
мами захворювання різних локалізацій без бак-
теріовиділення; кат. 2 — будь-які випадки рані-
ше лікованого легеневого і позалегеневого тубер-
кульозу, що реєструють для повторного лікуван-
ня; кат. 4 — хворі на МРТБ, РРТБ і хворі з під-
твердженими випадками хіміорезистентного ту-
беркульозу, які, згідно з профілем резистентності,
потребують лікування тривалістю понад 12 міс.),
наявності деструкції (Дестр+ — наявна деструк-
ція, Дестр– — немає деструкції), підтвердження
діагнозу туберкульозу за результатами бактеріо-
логічного дослідження (МБТ+) або не підтвер-
дження (МБТ–) і результату резистентності міко-
бактерій туберкульозу до протитуберкульозних
препаратів (ПТП) — Резист+ і Резист– [8].
Оцінку отриманих результатів було проведе-

но з використанням порівняльного статистично-
го аналізу змін гемокоагулогічних показників у
різних групах хворих до початку та через 2 міс.
після початку стаціонарного лікування та у порів-
нянні з результатами дослідження здорових лю-
дей. Статистичний аналіз отриманих результатів
проводився з використанням програми “Statis-
tica 7.0” (StatSoft Inc., USA). Рівень вірогідності
нульової статистичної гіпотези (р) вважався мен-
шим 0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Незалежно від обраної групи у хворих на ту-
беркульоз переважали ознаки гіперкоагуляції з
пригніченням фібринолітичної системи крові.
Разом із тим, у кожній групі дослідження спо-
стерігалися певні особливості стану цих проце-
сів.
Порівняльний аналіз гемокоагулогічних по-

казників пацієнтів різних клінічних категорій
виявив зростання гіперкоагуляційного потенціа-
лу та пригнічення активності фібринолітичної
системи після двомісячного курсу стандартизова-
ної хіміотерапії (табл. 1).
При аналізі змін показників гемокоагулогра-

ми статистично вірогідних відмінностей між гру-
пами хворих, що відрізнялися за клінічною кате-
горією (кат. 1, кат. 2 та кат. 4) туберкульозного
процесу ні до початку, ні через 2 міс. після почат-
ку медикаментозного лікування не виявлено.
Проте в кожній клінічній категорії спостерігали-
ся певні відмінності відповіді системи гемостазу
на наявність мікобактерії туберкульозу, що по-
в’язане з патогенетичними особливостями тубер-
кульозного процесу.
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Група хворих кат. 2 відрізнялася максималь-
но підвищеним рівнем КТ через 2 міс. після почат-
ку лікування, що може свідчити про тенденцію
до хронізації туберкульозного процесу в цій ка-
тегорії хворих [9].
У хворих четвертої клінічної категорії в дина-

міці спостерігалося лише вірогідне підвищення
КТ і Ф порівняно з контролем. Інші показники
проявили загальну тенденцію до зниження в ди-
наміці, крім рівня ФСФ, що характеризувався, як
і в інших групах, зниженням активності, але не
виявили статистично вірогідних асоціацій.
Аналіз змін показників груп пацієнтів залеж-

но від наявності або відсутності деструкції —
Дестр+ та Дестр– — виявив статистично вірогідне
збільшення рівня показників порівняно з конт-
рольною групою до початку курсу хіміотерапії
та через 2 міс., незважаючи на тенденцію до зни-
ження деяких з них до норми в динаміці (АТ, Ф).
Характер змін рівня коагулогічних показників у
групі хворих з Дестр– на момент госпіталізації
збігається з рівнем показників групи Дестр+, за
винятком АТ і подовження часу ФАК порівняно
з контрольною групою. У динаміці не відбулося
вірогідної зміни показників у цій групі.
Слід зазначити, що якщо до початку лікуван-

ня в обох групах рівень тромбоцитів підвищений
майже однаково, то через 2 міс. після початку лі-
кування у пацієнтів з деструкцією рівень тромбо-
цитів підвищений більше, ніж за відсутності де-
структивних процесів. Навпаки, ФАК має тенден-
цію до більш вираженого пригнічення саме у гру-
пі без деструкції.
Отримані результати пояснюються впливом

тромбоцитів на процеси згортання крові та на
імуногенез і неспецифічну резистентність організ-
му. Відомо, що простагландини та лейкотрієни,
синтезовані тромбоцитами, здатні модулювати

імунну відповідь на різні антигени, у тому числі
M. tuberculosis. Відкладення фібрину є закономір-
ною тканинною реакцією при будь-якій запаль-
ній реакції, а його розсмоктування — необхід-
ною умовою репарації. Формування деструкцій
при туберкульозі — це результат комплексу склад-
них процесів, який на кінцевому етапі значною
мірою залежить від співвідношення згортальної,
протизгортальної та фібринолітичної систем
[10].
Аналіз результатів показників групи хворих з

МБТ+ і з МБТ– на початку лікування та в дина-
міці виявив вірогідне зростання гіперкоагуляцій-
них процесів і пригнічення активності фібрино-
літичної системи в обох групах порівняно з конт-
ролем і між собою.
Порівняльний аналіз показників груп хворих

з МБТ+ та МБТ– показує вірогідне збільшення
рівня Ф на початку лікування у групі хворих з
МБТ+. Це свідчить про більш інтенсивну вираже-
ність коагуляційного процесу у хворих з МБТ+,
що пов’язане з активністю туберкульозного про-
цесу, а саме з кількістю M. tuberculosis. Відомо,
що при бактеріоскопічному дослідженні за мето-
дом Ціля — Нільсена мікобактерії туберкульозу
виявляються лише тоді, коли є не менше ніж
50 тис. бактеріальних клітин в 1 мл патологічно-
го матеріалу [11].
Результати аналізу стану системи гемостазу у

хворих з Резист+ на початку лікування, як і в по-
передніх групах, виявили підвищення КТ, ПЧ, Ф
і пригнічення ФCA в динаміці, підвищення КТ,
АТ, АЧТЧ, ПЧ, Ф і пригнічення ФАК і ФСФ по-
рівняно з контролем.
Група з Резист– відрізнялася наявністю вірогід-

ного підвищення АТ на момент початку ліку-
вання порівняно з контролем. У динаміці відбу-
лося пригнічення ФАК. Через 2 міс. також збері-

Таблиця 1
Динаміка змін гемокоагулогічних показників у групі пацієнтів різних клінічних категорій

                       Показник Контрольна До початку Через 2 міс.
група лікування після початку лікування

Кількість тромбоцитів 259,5±23,4 294,1±111,3 328,3±74,61

Агрегація тромбоцитів 38,4±6,6 44,5±12,41 43,7±8,41

Час рекальцифікації плазми 137,1±36,7 133,0±36,1 123,8±27,91

Активований частковий 58,6±6,4 63,2±8,91 64,9±5,81

тромбопластиновий час
Протромбіновий час 15,4±1,9 16,8±2,51 16,8±2,11

Тромбіновий час 16,6±8,3 16,7±2,5 16,8±2,1

Фібриноген 3,0±1,0 6,1±2,21 5,5±2,11

Фібринолітична активність крові 170,8±12,4 174,1±19,1 178,2±14,11

Фібрин-стабілізувальний фактор 66,4±9,9 70,0±11,2 74,8±9,61, 2

Ретракція кров’яного згустка 0,40±0,06 0,42±0,081 0,40±0,062

Примітка. 1 — статистично вірогідні зміни між групами хворих до початку та через 2 міс. після початку лікування з
контрольною групою; 2 — статистично вірогідні зміни між групою хворих до початку та через 2 міс. після початку ліку-
вання (р<0,005).
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галося підвищення рівня КТ,
АЧТЧ, ПЧ, Ф, ФАК та ФСФ по-
рівняно з контрольною групою.
Слід зауважити, що міжгру-

повий порівняльний аналіз ста-
ну гемопоказників виявив віро-
гідне зменшення ЧРП у хворих
з Резист–, що свідчить про вищу
інтенсивність згортальної сис-
теми у цій групі хворих порів-
няно з Резист+. Пов’язане це
може бути зі зниженою можли-
вістю до пристосування резис-
тентних штамів M. tuberculosis,
ніж у медикаментозно чутливих
[12; 13] (табл. 2).
Таким чином, порівняльний

статистичний аналіз отриманих
результатів змін гемокоагулогіч-
них показників у різних групах
хворих до та через 2 міс. після
початку стаціонарного лікуван-
ня і порівняно з результатами
коагулограми здорових людей
підтвердив у всіх групах паці-
єнтів наявність активації проце-
су гемостазу, що проявляється у
вигляді гіперкоагуляційного
синдрому та поєднується в ди-
наміці з пригніченням фібрино-
літичної системи крові. Це мо-
же пояснюватися тим, що ком-
пенсаторна мобілізація фібрино-
літичної системи кількісно від-
стає від випереджального росту
активності власних інгібіторів.
Отримані результати, у цілому,
збігаються з даними досліджен-
ня стану системи гемостазу, от-
риманими в попередні роки [1;
14]. Цікавим для розуміння па-
тофізіологічного механізму па-
тологічного процесу є результа-
ти міжгрупового порівняльного
аналізу груп хворих із МБТ+ та
МБТ– (що відрізняються за рів-
нем Ф) та Резист+ і Резист– (що
відрізняються за тривалістю
ЧРП). У групі хворих із МБТ+

був виявлений вірогідно більш
високий рівень Ф, ніж у МБТ–.
У групі з Резист– спостерігався
нижчий рівень ЧРП, ніж у гру-
пі з Резист+.
Наявність гіперкоагуляції при

туберкульозній інфекції можна
розцінювати як прояв синдро-
му системної запальної відпові-
ді, обов’язковим компонентом
якої є активація системи гемо-
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стазу та внутрішньосудинного згортання крові
різного ступеня. У подальших дослідженнях не-
обхідно вивчити зв’язок між станом системи ге-
мостазу й особливостями імунної відповіді та пе-
ребігом туберкульозного процесу.

Висновки
1. У хворих на туберкульозну інфекцію спосте-

рігається переважання гіперкоагуляційних про-
цесів, що поєднуються в динаміці з пригніченням
фібринолітичної системи крові.

2. Тенденція до активації згортальної системи
у хворих з наявною деструкцією, позитивним ре-
зультатом бактеріологічного дослідження та від-
сутністю резистентності мікобактерій туберку-
льозу до протитуберкульозних препаратів пов’я-
зана з більш вираженою реакцією організму на
наявність патогену.
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К СТОМАТОЛОГИЧЕСКИМ
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К. А. Біднюк
ВИЗНАЧЕННЯ РІВНЯ МОТИВАЦІЇ
ДО СТОМАТОЛОГІЧНИХ ЛІКУВАЛЬНО-ПРОФІЛАКТИЧНИХ ЗАХОДІВ
У ДІТЕЙ ШКІЛЬНОГО ВІКУ
Одеський національний медичний університет, Одеса, Україна

При обробці даних анкетування школярів шостих і дев’ятих класів нами було виявлено, що респон-
денти з високим рівнем мотивації становили 23,2 % у молодшій і 25,4 % у старшій віковій групі, а
50,6 % дітей старшої вікової групи і 47,8 % дітей молодшої вікової групи мали низький рівень моти-
вації до стоматологічних лікувально-профілактичних заходів. Основними факторами, що форму-
ють низьку мотивацію до профілактики і лікування стоматологічних захворювань, за даними анке-
тування, є стоматофобія (53,4 %), емоційний дискомфорт при спілкуванні з лікарем (80,1 %) і
відсутність достатньої інформації про профілактичні стоматологічні заходи (83,2 %).
Ключові слова: профілактичний стоматологічний огляд, мотивація до збереження стоматологічно-
го здоров’я, інформатизація профілактичних стоматологічних оглядів.




