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Резюме. Изучены цитогенетические изменения наследствен-
ного аппарата у детей раннего возраста, больных, осложненной
пневмонией в сочетании с железодефицитной анемией. Сравни-
тельным анализом изменений генетического аппарата детей, ко-
торые болели осложненной пневмонией в сочетании с железодефи-
цитной анемией, была доказана их зависимость от степени тяжести
анемии. Обнаружено увеличение частоты ассоциаций акроцентри-
чных хромосом и хромосомных абераций в детей с осложненной
пневмонией в сравнении с контролем и зависимость этих показа-
телей от степени тяжести железодефицитной анемии. Установ-
лено, что наибольшую способность к образованию ассоциаций
имеют хромосомы 21, 15 и 14, наименьшую – 12 и 13 в каждой

группе больных детей. Среди типов хромосомных абераций иден-
тифицировано хроматидные (одиночные фрагменты), хромосом-
ные (парные фрагменты, одиночные дицентрики и аномальные
моноцентрики), делеций и разрывов хромосом. В спектре хромо-
сомных абераций доказано преимущество делеций длинного плеча
четвертой и короткого плеча пятой и шестой хромосомы.

Ключевые слова: дети, пневмония, анемия, ассоциации
акроцентрических хромосом.
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Summary: Cytogenetic changes of the hereditary apparatus in children

of early age suffering from complicated pneumonia combined with iron
deficiency anemia have been studied. Using comparative analysis of changes
in the genetic apparatus of children suffering from CP combined with IDA,
we proved their dependence on the severity of anemia. We found an increase
in the frequency of associations of acrocentric chromosomes and
chromosomal aberrations in children with complicated pneumonia compared
with control and dependence of these parameters on the severity of iron
deficiency anemia. It has been established that chromosomes 21, 15 and 14
have the greatest ability to form associations, the lowest - 12 and 13 in each
group of sick children. Among the types of chromosomal aberrations we
identified chromatic (single fragments), chromosomal (paired fragments,
isolated dicentrics and abnormal monocentrics), deletions and chromosome
disruption. In the spectrum of chromosomal aberrations we proved the
advantage of deletions of long arm of the 4th and short arm of the 5th and 6th

chromosomes.
Key words: children, pneumonia, anemia, associations of acrocentric

chromosomes.

Надійшла 14.10.2013 року.

УДК: 616.24-007.272-036.12+616-005.4]-092:546.172.6-03
Калашник Д.М.
Аналіз рівня стабільних метаболітів оксиду азоту в плазмі крові хворих на хронічне обструктивне
захворювання легень (ХОЗЛ), ішемічну хворобу серця (ІХС) та ХОЗЛ у поєднанні з ІХС
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Резюме. Мета роботи - вивчити рівень стабільних метаболітів
оксиду азоту - нітритів і нітратів у пацієнтів на ХОЗЛ, ІХС та
ХОЗЛ у поєднанні з ІХС.

Матеріали і методи: За темою дослідження обстежено 87 хво-
рих, із них з ХОЗЛ+ІХС (n=31) віком (63,00+1,05) роки, ХОЗЛ
(n=29) віком (64,00+1,01) роки, ІХС (n=27) віком (62,00+1,52)
років. Чоловіків - 50 (57%), жінок - 37 ( 43%). Середній індекс
маси тіла склав 30,1 кг/м2.

Результати: Визначено, що вміст в плазмі крові суми метабо-
літів оксиду азоту NO2+NO3 у пацієнтів з (ХОЗЛ+ІХС) становить
(21,52+3,17) мкмоль/л, при ХОЗЛ – (28,37+3,52) і при ІХС
(31,72+5,84) мкмоль/л. Встановлено зворотній кореляційний зв’я-
зок між NO2 + NO3 і ЛПНЩ (r = - 0,73, p = 0,006). Досліджено
вміст NO2+NO3 у хворих з різним анамнезом паління. Так,
NO2+NO3 значно вищий у тих, хто не палить, порівняно з курцями
у всіх групах обстежених, р<0,05. Не виявлено кореляції між рів-
нем дисфункції ендотелію зі ступенем обструкції дихальних
шляхів (р від 0,22 до 0,97).

Ключові слова: стабільні метаболіти оксиду азоту,

паління, хронічне обструктивне захворювання легень, іше-
мічна хвороба серця.

Постановка проблеми і аналіз останніх досліджень.
В останні роки все більше уваги приділяється ролі ендотелію
судин в регуляції легеневого кровообігу, формуванню леге-
невої гіпертензії у хворих на ХОЗЛ, що обумовлює необхід-
ність і важність дослідження функціонального стану ендо-
телію у даної категорії хворих. Серед біомаркерів патофізіо-
логії легень виділяють оксид азоту (NO), оксид вуглецю
(CO), перекис водню (H2O2) та інші вуглеводи [1,2]. Аналіз
дихання забезпечує зручну і просту альтернативу традицій-
ному тестуванню зразків в клінічній лабораторії, але не надає
повного уявлення про механізми розвитку патологічного
стану.

Недостатнє утворення і виділення NO є переважним ме-
ханізмом розвитку гіпертензії малого кола і втрати
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легеневими судинами здатності відповідати вазодилатацією
на ендотелійзалежні субстанції. NO бере участь у реалізації
багатьох функцій судинного ендотелію і відіграє провідну
роль у підтримці гомеостазу серцево-судинної системи [3].
У нормі NO метаболізується до нітритів і нітратів, а частина
його взаємодіє з супероксид-аніоном з утворенням перокси-
нітриту. Гіпоксія супроводжується збільшенням вільних
радикалів, у тому числі супероксид-аніона, що призводить
до руйнування NO і зниження його концентрації. При ХОЗЛ
та ІХС виявлена ендотеліальна дисфункція на тлі оксида-
тивного стресу з підвищеною продукцією вільних радикалів.
У чисельних проспективних дослідженнях показано взаємо-
зв’язок між дисфункцією ендотелію і розвитком несприят-
ливих серцево-судинних ускладнень у хворих з ІХС, арте-
ріальною гцпертонією, периферійним атеросклерозом [3].
Саме тому в даний час сформульоване уявлення про ендо-
телій як орган-мішень, який треба поліпшувати за допомо-
гою профілактики і лікуванні серцево-судинних захворю-
вань (ССЗ) [3]. Таким чином, ендотеліальна дисфункція та
ремоделювання судин є важливими механізмами форму-
вання та прогресування серцево-судинної та бронхолеге-
невої патології.

Наша увага припадає на коморбідність ІХС і ХОЗЛ у
старших вікових груп, яка становить близько 60% [4,5]. Відо-
мо, що ХОЗЛ підвищує ризик розвитку ІХС в 2-3 рази. Ос-
новні патогенетичні фактори, що об’єднують ХОЗЛ ті ІХС -
куріння і вільнорадикальне окислення. Загальний перебіг
ХОЗЛ та ІХС підкоряються закону взаємного обтяження.
Гіпоксія та її компенсаторні механізми (еритроцитоз, тахі-
кардія), що розвиваються при ХОЗЛ, сприяють підвищенню
потреби міокарда в кисні. Гіпоксія разом із системним запа-
ленням і окислювальним стресом впливають на кровоносні
судини, серце і легені, що приводить до ранніх проявів
серцево-судинних захворювань при ХОЗЛ [6].

Вказані процеси мають безпосереднє відношення до
утворення і функціонування NO. Крім того, нітрити та ніт-
рати досить реакційноздатні, постійно перетворюються
один в одного під дією оточуючих факторів і визначення їх
концентрації відбувається в сумі, тобто нітрати відновлю-
ються і виходить сумарний результат.

З урахуванням вищесказаного метою роботи стало вив-
чення рівня стабільних метаболітів оксиду азоту - нітритів і
нітратів у пацієнтів на ХОЗЛ, ІХС та ХОЗЛ у поєднанні з
ІХС.

Матеріали і методи дослідження
За темою дослідження обстежено 87 хворих, із них з

(ХОЗЛ+ІХС) - 31 людина віком (63,00+1,05) роки, ХОЗЛ - 29, віком
(64,00+1,01) роки, ІХС – 27, віком (62,00+1,52) років. Чоловіків-
50 (57%), жінок - 37 ( 43%). Середній індекс маси тіла склав
30,1 кг/м2.

Усі хворі були розділені на групи залежно від анамнезу куріння.
Загальний стаж курця становив у пацієнтів з ХОЗЛ+ІХС
(16,00+2,72), з ХОЗЛ - (6,06+2, 27) і при ІХС (10,8+3,0) пачко-
років. Тривалість ХОЗЛ у хворих з коморбідним станом становила
(4,70+0,46) роки, тривалість ІХС – (5,97+0,74) роки. Тривалість
захворювання в інших групах: ХОЗЛ – (5,50+0,57) роки, ІХС –
(9,07+1,30) роки.

У контрольну групу увійшли 15 практично здорових осіб,
середній вік яких становив (45,0+6,5) роки.

Діагноз ХОЗЛ ставили згідно з наказом МОЗ України
№ 128 від 12.03.07, та положеннями, сформульованими в
документі GOLD (Global initiative for ChronicObstructive
Lung Disease), на основі даних анамнезу, загальноклі-
нічного обстеження, ЕКГ, Ехо-КС, рентгенoграфії органів
грудної клітки, визначення функції зовнішнього дихання
(ФЗД).

Згідно з рекомендаціями Європейського товариства
кардіологів діагноз ІХС встановлювали на основі клініки
(ангінозний біль), навантажувальних тестів (стресс-ЕхоКГ
з добутаміном, велоергометрія), ХМ ЕКГ, коронароангіо-
графії або перенесеного інфаркту міокарда в анамнезі.

Суму стабільних метаболітів оксиду азоту (NO2 + NO3)

досліджено в плазмі крові спектрофотометричним методом за
реакцією Гриса з використанням 1% розчину сульфонаміду та 0,1%
розчину N-1-нафтил-етилендіамін дігідрохлориду та відновлення
нітрату до нітриту з цинковим пилом. Депротеїнізацію зразків
плазми проводили 55мМ ZnSO4 та 75мМ NaOH у об’ємному спів-
відношенні 2/5. Вимірювання оптичної щільності забарвленого
комплексу проводили із використанням колориметру фотоелек-
тричного “SPEKOL-11” (Германія).

Дослідження проведено з використанням ZnSO4, NaOH, реак-
тиву Гриса, який містить 12% оцтової кислоти, сульфонамід,
альфа-нафтиламін. Результати досліджень виражали в мкмоль/л.

Статистичну обробку проводили за допомогою комп’ютерних
програм “SPSS 13”.

Результати дослідження та їх обговорення
У результаті дослідження виявлено, що у курців з

(ХОЗЛ+ІХС) вміст в плазмі крові суми метаболітів оксиду
азоту NO2+NO3 становить (21,52+3,17) мкмоль/л, при ХОЗЛ –
(28,37+3,52), при ІХС (31,72+5,84) мкмоль/л (таблиця 1).

Порівняно з контролем (39,77+2,45), у всіх хворих вміст
NO2+NO3 вірогідно нижчий (р<0,05). Так, у хворих на ІХС
це може свідчити про дефіцит NO, який поглиблюється внас-
лідок зрушення рівноваги між анти- та прооксидантними
системами в бік останніх [7]. Причиною цього зниження
може бути нестійкість структури оксиду азоту або реакцією
між NO і токсичним радікалом кисню. Згідно з даними літе-
ратури, зниження синтезу оксиду азоту в атеросклеротично
змінених судинах обумовлено пригніченням експресії гену
еNOS [8,9]. Слід зазначити, що однією з імовірних причин
зниження активності еNOS є пероксид-модифіковані
ЛПНЩ, які утворюються внаслідок оксидативного стресу
та відіграють головну роль у розвитку атеросклерозу [10].
Відомості про взаємозв’язки рівня (NO2 + NO3) з показни-
ками ліпідного спектру вельми суперечливі: за одними дани-
ми, концентрація NO2 + NO3 знижена й існує негативна
кореляція з рівнем ЗХС, ХС ЛПНЩ, за іншими - підвищення
рівня NO2 + NO3 у хворих на гіперхолестеринемію, що може
бути пов’язано з інгібуючим дією NO при окисленні ЛПНЩ
[11]. Одним з несприятливих факторів синтезу NO є
гіперхолестеринемія. Так, відомо, що при гіперхолестери-
немії відбувається порушення відновлення біоптеріна, в
результаті чого знижується його біологічна активність і від-
бувається надлишкове утворення пероксинітриту. Також при
гіперхолестеринемії може відбуватися порушення функції
глутатіонового механізму - одного з основних шляхів інакти-
вації пероксинітриту. Пероксинітрит збільшується в стінці
судини й індукує окислення ЛПНЩ, в результаті чого зрос-
тає вміст лізофосфатіділхоліна - основного фактора, що уш-
коджує eNOS, який призводить до дефіциту оксиду азоту [12].

У нашому досліджені продемонстровано, що гіперхоле-
стеринемія поглиблює ендотеліальний розлад, що підтверд-
жує наявність негативного кореляційного зв’язку між
ХСЛПНЩ та рівнем нітриту (r = - 0,73, p = 0,006).

Враховуючи похилий вік обстежених хворих, порівняно
з контролем, та відсутність відмінностей у віці між групами
пацієнтів, можна вважати виявлене нами зниження вмісту
стабільних метаболітів оксиду азоту в плазмі крові ще й
віковою характеристикою. Так, на зв’язок зниження вмісту
стабільних метаболітів оксиду азоту з віковими змінами в
організмі вказували і раніше [13].

Таблиця 1. Рівень NO2 + NO3 у плазмі крові хворих на ХОЗЛ, 
ІХС та ХОЗЛ у поєднанні з ІХС 

Показники Контроль 
(n=10) ІХС (n= 27) ХОЗЛ (n=29) ХОЗЛ+ІХС 

(n=31) 

 Курці/не 
палять 

Курці/не 
палять 

Курці/не 
палять 

Курці/не 
палять 

NO2 +NO3, 
мкмоль/л 

39,77+2,45/ 
48,32+3,75* 

31,72+5,84*/ 
39,7+2,12* 

28,37+2,52*#/ 
33,87+2,3* 

21,52+3,17*#/ 
27,34+2,18* 

Примітки: * р<0,05 порівняно з групою контролю, курцями та 
тими, хто не палить; #– р<0,05 порівняно з ІХС та ХОЗЛ 
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Нами була встановлена негативна кореляція між рівнем
NO2 + NO3 та віком пацієнтів (r=–0,67; р<0,05).

Слід зазначити суттєвий вклад куріння в зниженні вмісту
оксиду азоту. Відомо, що сигаретний дим впливає на роз-
виток ХОЗЛ у людини і тварин [14]. Механізм даного впливу
пов’язують із вкладом індуцибельної NO-синтази в окислю-
вальний стрес. При цьому збільшення тиску в легеневій ар-
терії після шести місяців впливу сигаретного диму пов’язу-
ють з ремоделюванням судин і підвищенням судинної екс-
пресії нітротирозину – маркеру реактивних видів азоту, інду-
куючого оксидативне пошкодження. У людей вміст судин-
ного нітротирозину підвищений у курців з ХОЗЛ, порівняно
з некурцями, а в подальшому збільшений у курців з ХОЗЛ у
поєднанні з легеневою гіпертензією. Тобто індукована сига-
ретним димом ЛГ пов’язана з оксидативним пошкодженням
судин від реактивних форм азоту, джерелом яких є сам сига-
ретний дим.

У нашому досліджені рівень NO2 + NO3 був значно ви-
щий у тих, хто не палить, порівняно з курцями у всіх групах
обстежених, р<0,05 (табл. 1).

Відомо, що тяжкість дисфункції ендотелію в легеневих
артеріях і венах корелює зі ступенем обструкції дихальних
шляхів [15]. Хворі на ХОЗЛ демонструють зменшення утво-
рення ендотеліального NO, що також може віддзеркалю-
ватись на зниженні сумарного вмісту стабільних метаболітів
оксидів азоту досліджувальних. Вважають також, що при-
гнічення експресії ендотеліальної NO-синтази (eNOS) і
гальмування її активації лежить в основі зниження NO у
хворих на ХОЗЛ. NO, як і ендотелій-похідний фактор гіпер-
поляризації (EDHF), беруть участь в регуляції судинного
тонусу в людських легеневих артеріях і венах, що впливає
на тяжкість порушень і прогресування захворювання. Однак,
існує протилежна думка. Так, Rutgers і співавтори повідом-
ляють про відсутність відмінностей від групи здорових лю-
дей у NO, який видихається і NO2+NO3 в мокротинні та
сироватці пацієнтів з ХОЗЛ. Автори припускаються думки,
що NO не має великої ролі в патофізіології ХОЗЛ у стабільній
фазі захворювання [16]. З урахуванням цього ми оцінили
співвідношення між рівнем ОФВ1 та NO2 + NO3 у хворих
всіх трьох груп. Нами не було встановлено суттєвого зв’язку
між рівнем NO2 + NO3 та ОФВ1 (р від 0,22 до 0,97). На
відміну від наших даних Jang and Choi, стверджує, що
виявлені у мокротінні метаболіти NO є більш інформатив-
ним показником запалення дихальних шляхів, ніж сироват-
ковий рівень [17]. Однак, наші пацієнти були в стабільній
фазі ХОЗЛ.

Підвищення рівня NO, що видихається, було продемонс-
тровано у хворих на ХОЗЛ й іншими дослідниками та вияв-
лена позитивна кореляція   між видихуваним NO і ОФВ1
[18]. Дослідження Masakazu та співавторів показали, що
рівні NO, що видихаються, були значно збільшені при брон-
хіальній астмі, порівняно з хворими на ХОЗЛ, хоча iNOS-
іммунопозитивні клітини спостерігалися майже в однако-
вому співвідношенні між астмою та ХОЗЛ. Відповідно до
отриманих результатів, Masakazu припустив, що NO про-
дукується в дихальних шляхах в результаті реакції з супер-
оксид-аніон та/ або пероксидазо-залежного окиснення
нітритів [19].

Зниження рівня NO у хворих на ХОЗЛ може бути пояс-
нено реакцією NO зі збільшенням вільних радикалів кисню
з утворенням пероксинітриту, який в кінцевому результаті
призводить до відносно низьких сироваткових рівнів NO.

У здорових людей NO2+NO3 рівні були значно нижчі у
курців, ніж у тих, хто не палить (p<0,05). Ці результати під-
тверджуються спостереженнями Rutgers і співавт. [16]. Cor-
radi і співавт. продемонстрували, що NO рівень, що видиха-
ється, був нижчий у курців, як здорових, так і хворих на
ХОЗЛ. Автори припустили, що куріння може викликати хро-
нічне пошкодження клітин, що продукують NO у дихальних
шляхах [18]. Pryor and Stone встановили, що газова фаза

куріння сигарет містить 1015 радикалів за одну затяжку, на-
самперед алкільні і пероксильні типи. Крім того, оксид азоту
присутній в сигареті в концентраціях від 500-1000 ppm за
одну затяжку. Оксид азоту (No) швидко реагує з супер аніон
оксидом з утворенням пероксинітриту (ONOO-). Ця сполука
є дуже шкідливою для клітин і тканин. Підвищення інгаляції
NO у курців може бути збільшено за рахунок NO і супер-
оксид-аніону. Ці дві сполуки швидко реагують з утворенням
пероксинітриту, тим самим знижуючи сироватковий рівень
NO. Ця ситуація може сприяти тому, що знижується сиро-
ватковий рівень NO2+NO3 у здорових курців. Інша точка
зору є такою, що підвищення інгаляції NO на сигаретний
дим може призводити до зниження регуляторного впливу
синтезу окису нітриту [16].

Висновки
1. Вміст у плазмі крові суми метаболітів оксиду азоту

NO2+NO3 у пацієнтів з ХОЗЛ+ІХС, ХОЗЛ і ІХС вірогідно
нижчий, порівняно з контролем (p<0,05), що може свідчити
про дефіцит NO в результаті пригнічення еNOS.

2. Визначено, що існує кореляція між кількістю ста-
більних метаболітів окиду азоту у плазмі крові і віком па-
цієнта. Виявлена негативна кореляція між рівнем NO2 + NO3
та віком пацієнтів (r=–0,67; р<0,05).

3. Досліджено вміст NO2 + NO3 у хворих з різним анам-
незом паління. Так, NO2 + NO3 значно вищий у тих, хто не
палить, порівняно з курцями у всіх групах обстежених,
р<0,05.

4. Не встановлено кореляції між тяжкістю дисфункції
ендотелію зі ступенем обструкції дихальних шляхів. Не
знайдено суттєвого зв’язку між рівнем NO2 + NO3 та ОФВ1
(р від 0,22 до 0,97).

Перспективи подальшого дослідження
Перспективним вважається проведення порівнюваль-

ного дослідження між рівнем NO у крові, мокроті та повітрі,
що видихається.
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Калашник Д.Н.
Анализ уровня стабильных метаболитов оксида азота в

плазме крови больных с ХОЗЛ, ИБС и ХОЗЛ в сочетании с
ИБС

ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т.Малой НАМН
Украины»

Резюме. Цель работы - изучить уровень стабильных метабо-
литов оксида азота - нитритов и нитратов у пациентов ХОЗЛ, ИБС
и ХОЗЛ в сочетании с ИБС. Материалы и методы: По теме иссле-
дования обследовано 87 больных, из них с (ХОЗЛ + ИБС) - 31

пациент в возрасте ( 63,00 +1,05 ) года , ХОЗЛ - у 29 пациентов в
возрасте ( 64,00 +1,01 ) года , ИБС - 27 больных в возрасте ( 62,00
+1,52 ) лет. Мужчин -50 ( 57 % ) , женщин -37 ( 43%). Средний
индекс массы тела составил 30,1 кг/м2.

Результаты: Установлено, что содержание в плазме крови
суммы метаболитов оксида азота NO2 + NO3 у пациентов с ( ХОЗЛ
+ ИБС ) составляет ( 21,52 +3,17) мкмоль / л , при ХОЗЛ - ( 28,37
+3,52 ) и при ИБС ( 31,72 +5,84 ) мкмоль / л. Выявлена обратная
корреляционная связь между NO2 + NO3 и ЛПНП ( r=-0,73,
p=0,006) . Исследовано содержание NO2 + NO3 у больных с раз-
личным анамнезом курения. Так, NO2 + NO3 значительно выше
у тех, кто не курит по сравнению с курильщиками во всех группах
обследованных, (р < 0,05). Не выявлено корреляции между уров-
нем дисфункции эндотелия со степенью обструкции дыхательных
путей ( р от 0,22 до 0,97).

Ключевые слова : стабильные метаболиты оксида азота,
курение, хроническое обструктивное заболевание легких, ише-
мическая болезнь сердца.

D.M. Kalashnyk
Analysis of Stable Nitric Oxide Metabolites in Blood Plasma

of Patients with Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD),
Coronary Heart Disease (CHD) and COPD Concomitant with CHD

Government Institution «National Institute of Therapy of the Na-
tional Academy of Medical Sciences of Ukraine named after
L.T.Maloia»

Summary. In this study we have examined 87 patients , including
31 patients with COPD and CHD of the following age range -
63.00±1.05 , 29 patients with COPD of age range 64.00±1.01 , 27
patients with CHD of age range 62.00±1.52 . The researched group
consisted of 50 men (57%) and 37 women (43 %). The average body
mass index was 30.1 kg/m2. We have determined that the contents in
plasma of nitric oxide metabolites (NO2 + NO3) in the patients with
COPD concomitant with CHD is 21.52±3.17 mcmol/l, in patients suf-
fering from COPD - 28.37±3.52 and in those diagnosed with CHD
31.72±5.84 mcmol/l. Inverse correlation was found between nitric oxide
metabolites(NO2 + NO3) and LDL (r = - 0,73, p = 0,006). The content
of nitric oxide metabolites (NO2 + NO3) in patients with different
smoking history was studied. Therefore, the sum of nitric oxide me-
tabolites (NO2 + NO3) is much higher in those who do not smoke in
comparison with the smokers in all groups of patients, (p<0.05). There
was no correlation between the degree of endothelial dysfunction with
the degree of airway obstruction (p from 0.22 to 0.97).

Key words: stable metabolites of nitric oxide, smoking, chronic
obstructive pulmonary disease, coronary heart diseases.
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УДК 616.314-07 +616.314.17-008+616.314.-77
Клим’юк Ю.В., Ожоган З.Р.
Удосконалена методика і математичне обгрунтування препарування фронтальних зубів при
виготовленні естетичних суцільнолитих конструкцій
Кафедра ортопедичної стоматології (зав.каф. – проф. З.Р. Ожоган)
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет»

Резюме. Проведено вивчення особливостей ортопедичного
лікування дефектів твердих тканин зуба на прикладі нижнього цен-
трального вітального різця. За допомогою комп’ютерної програми
SolidWorks 2011 розроблено тривимірну скінченно-елементну модель,
змодельовано методику препарування, вказано пошарову структуру
металокерамічного протеза та виконано симуляцію навантаження при-
різних варіантах фізіологічного прикусу. Встановлено, що у випадку
проведення препарування всієї коронкової частини з імітацією уступа
і наступним виготовленням металокерамічної коронки з повним кера-
мічним облицюванням при різних видах фізіологічного прикусу мак-
симальні напруження виникатимуть біля ріжучого краю і в приший-
ковій ділянці та значно перевищуватимуть максимально допустимий
показник міцності на згин для кераміки, тоді як при препаруванні

опорних зубів з уступом з вестибулярної та до половини апрокси-
мальних поверхонь та подальшим виготовленням металокерамічних
конструкцій найбільші напруження та деформації, що виникають в
керамічному шарі в у вказаних місцях, не перевищують максимальних
показників міцності на згин. У результаті проведених математичних
досліджень виявлено особливості біомеханіки протеза внаслідок
жувальних навантажень, виявлено ймовірні місця найбільших
напружень та деформацій.

Ключові слова: пародонт, дентометрія, опорний зуб, ком-
п’ютерне моделювання.

Постановка проблеми і аналіз останніх досліджень.
При виготовленні суцільнолитих коронок виникає необхід-


