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Постимплантационный гайморит (ПИГ) 
развивается как последствие внутрикостного 
дентального протезирования альвеолярного 
отростка верхней челюсти. Как показали кли-
нические наблюдения [3, 8] в основе процес-
са патогенеза первично лежит не банальное 
инфицирование синуса и инициация острого, 
подострого и/или хронического воспаления, 
а значимый местный иммунологический кон-
фликт. В настоящее время все большее при-
знание получает локальная иммунофармако-
терапия, в которой основным направлением 
является использование препаратов с наи-
меньшим количеством негативных влияний 
и большим спектром терапевтического воз-
действия на структурные основы мукозаль-
ного иммунитета [4, 11, 12, 16]. В этой свя-
зи, поиск эффективных препаратов для целей 
локальной иммуномодуляции и эффективной 
терапии воспалительных заболеваний верх-
них дыхательных путей остается актуальной 
задачей экспериментальной и клинической 
отоларингологии.

В Украине синтезирован препарат тиотриа-
золин (ТТ), обладающий свойствами выражен-
ного мембранокорректора с гепатотропным и 
иммуномодулирующим действием при общем 
применении [1, 13, 14, 16]. Представлялось це-
лесообразным исследовать действие препарата 
на клетки лимфоидного ряда для обоснования 
местной фармакотерапии ПИГ.

Цель − определить влияния иммунотроп-
ных препаратов тиотриазолина, витамина С 
на продукцию клетками крови больных с ПИГ 
про- и противовоспалительных цитокинов, 
иммунорегуляторных цитокинов и факторов 
врожденного иммунитета – активность есте-
ственных цитотоксических клеток (ЕЦК) и фа-
гоцитов.

Ìàòåðèàëû 
è ìåòîäû èññëåäîâàíèÿ

Для проведения исследования были взяты 
клеточные взвеси от 14 больных ПИГ и 10 здо-
ровых доноров. Кровь получали натощак из 
локтевой вены в раствор гепарина (10 ед/мл) 
и отдельно в сухую пробирку для получения 
сыворотки. Гепаринизированную кровь раз-
деляли с помощью фиколлпака (1.077 плотно-
сти), выделяли мононуклеары и отмывали их 
в среде RPMI-1640 (Serva, Германия). Анало-
гичным образом поступали при обследовании 
практически здоровых доноров. 

Цитолитическую активность клеток кро-
ви определяли в виде активности ЕЦК против 
клеток-мишеней, которыми служили эритро-
циты цыплят (ЭЦ). Питательной средой слу-
жила RPMI-1640 c гентамицином (60 мкг/мл) 
и L-глютамином (реактивы Serva, Германия). 
Результат деструкции определяли спектрофо-
тометрически по уровню вышедшего из ЭЦ ге-
моглобина и выражали в процентах.

Активность фагоцитоза исследовали по 
захвату частиц латекса по методике И.П. Кай-
дашева и соавторов, при этом определяли чис-
ло фагоцитирующих клеток (фагоцитарный 
показатель) и число частиц латекса, поглощен-
ное одним фагоцитом (фагоцитарный индекс), 
до и через 2 часа после добавления препарата 
в дозе 100 мкг на пробу, а также фагоцитарной 
активности клеток биохемилюминесцентным 
методом с применением люминола и выведе-
нием коэффициента активности фагоцитоза по 
А.В. Караулову и соавторам.

В надосадочной жидкости в указанные сро-
ки исследования определяли уровень провос-
палительного цитокина интерлейкина-1β 
(Ил-1) и противовоспалительного интерлей-
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кина-10 (Ил-10), а также гамма-интерферо-
на (ИФН-г) и его антагониста интерлейки-
на-4 (Ил-4). Применяли реактивы фирм Цито-
кин и Вектор-Бест (РФ) и анализатор Lab Line 
(Австрия). 

Больным ПИГ до и после лечения проводи-
лось обязательное КТ исследование (рис.1, 2).

Рис. 1. Больной З., 69 лет. ПИГ.  КТ. Фрон-
тальная проекция. До лечения.

Рис. 2. Тот же больной после лечения.

Данные исследований обрабатывали с ис-
пользованием критерия «U»-Вилкоксона-
Манна-Уитни [2].

Для определения свойства группы антиок-
сидантных витаминов дозозависимо изменять 
уровень некоторых иммунологических реак-
ций [4, 13, 15] в части экспериментальной ра-
боты были проведены исследования по выяв-
лению действия витамина С отдельно и в со-
четании с тиотриазолином на активность ЕЦК 
и продукцию цитокинов.

Ðåçóëüòàòû è èõ îáñóæäåíèå

Тиотриазолин повышал деструктивную ак-
тивность ЕЦК крови больных с ПИГ, не влияя 
на активность этих клеток у здоровых доноров. 
Наиболее высокие уровни стимуляции отме-
чены при сочетании тиотриазолина с витами-
ном С (р<0,02), хотя сам по себе витамин С за 
время инкубации практически не активировал 
активность ЕЦК крови больных в культуре in 
vitro (табл.1). 

Исследование фагоцитарной активности кле-
ток крови больных ПИГ и практически здоро-
вых доноров показало (табл. 2), что тиотриазо-
лин оказывал дозозависимый эффект на актив-
ность фагоцитирующих клеток и большие дозы  
>200мкг/мл, как правило, угнетали активность 
фагоцитоза как в люминисцентном, так и ла-
тексном тестах. Наиболее эффективной была 
дозировка препарата в пределах 100 мкг/мл.

При добавлении к клеткам крови больных 
ПИГ витамина С в указанной выше дозировке 
было отмечено усиление как фагоцитарного по-
казателя, так и фагоцитарного индекса, что сви-
детельствует о том, что аскорбиновая кислота 
потенцирует активирующее действие тиотриазо-
лина (рис. 3, 4) на фагоциты крови больных ПИГ.

Рис. 3. Влияние препаратов ТТ и витамина 
С на уровень фагоцитарного показателя
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В надосадочной жидкости после суточного 
культивирования клеток больных ПИГ с тио-
триазолином и без него были определены кон-
центрации 4-х цитокинов: Ил 1,4 и 10, а также 
ИНФ-г. Данные о влиянии тиотриазолина на 
продукцию клетками крови провоспалитель-
ного Ил-1 и противовоспалительного Ил-10 
представлены в таблице 3. Тиотриазолин по 

сравнению с исходным уровнем (без препа-
рата) снижал достоверно продукцию Ил-1 и 
практически не влиял на продукцию Ил-10 
(противовоспалительного цитокина), что сви-
детельствует о противовоспалительном дей-
ствии тиотриазолина [13].

Добавление в культуру клеток крови боль-
ных ПИГ с тиотриазолином витамина С хотя 

Таблица  1.
Функциональная активность  цитотоксических клеток  крови  у различных групп обсле-

дованных. 

Препараты № группы(n)  % деструкции клеток-мишеней (ЭЦ)
  Больные ПИГ  Здоровые доноры

Исходный (без препарата) 1 12,2 ± 2,4 36,5 ±3,9
Тиотриазолин 2 26,4±4,2 40,6± 10,8
Витамин С (50 мкг) 3 21,6 ±4,2 35,6 ± 4,2
Тиотриазолин+ витамин С 4 33,5±9,3 44,0±10,2

Достоверность различий между группами,  р
1-2<0,05
1-3>0,05
1-4<0,02
3-4>0,05

1-2>0,05
2-3>0,05
1-4>0,05
3-4>0,05

Таблица 2. 
Активность фагоцитоза у здоровых доноров 

и у больных ПИГ при действии на клетки по-
следних различных доз тиотриазолина. 

Группы n Ка фагоци-
тоза

Фагоци-
тарный
индекс

ТТ – 25 мкг/мл 10 1,5± 0,3 4,8 ± 1,2
 ТТ – 50 мкг/мл 10 1,4 ± 0,4 5,6 ± 0,9
ТТ –100 мкг/мл  9 1,8 ± 0,1-* 8,6 ± 1,8*
ТТ 250 мкг /мл 10 1,3 ±0,2 3,4  ± 1,0 
Контроль 10 1,3 ±0,2 5,2 ± 0,6
Примечание: ТТ – тиотриазолин; * – статистиче-

ски значимо по отношению к контролю.
Рис. 4. Влияние препаратов ТТ и витамина 

С на уровень фагоцитарного индекса.

Таблица 3.
Содержание про- и противовоспалительных цитокинов в культуре клеток крови (моно-

нуклеаров) при культивировании с тиотриазолином и без него.

Культура клеток                         Концентрация цитокинов, пг/мл
Количество проб Ил-1 Количество проб Ил-10

+ ТТ 12 11,5 (6-24)* 12 1,55 (0-3)
Без препарата 12 28,5 (12-42) 12 1,7 (0-4)
Примечание: здесь и далее в скобках указаны пределы колебаний значений (минимум-максимум). * – статисти-

чески значимо (р 0,05). 
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и способствовало снижению  продукции Ил-1, 
однако не было отличным от действия самого 
тиотриазолина, а добавление только витами-
на С достоверно не снижало продукцию этого 
провоспалительного цитокина (рис. 5). 

Рис. 5. Влияние тиотриазолина в сочетании 
с витамином С и без него на продукцию про-
воспалительного Ил-1 клетками крови боль-
ных ПИГ в культуре.

В таблице 4 представлены результаты из-
учения влияния тиотриазолина на продукцию 
клетками крови больных ПИГ Ил-4 и ИНФ-г.

Из представленных данных следует, что ти-
отриазолин достоверно повышал продукцию 
в культуре гамма интерферона и не влиял су-
щественно на продукцию Ил-4, что может сви-
детельствовать, что под влиянием препарата 
происходит изменение в соотношении клеток 
Th1|Th2 в сторону формирования антибактери-
ального иммунного ответа [4, 5].

Исходя из фундаментальных работ по из-
учению активности ЕЦК [9, 12, 17], свиде-
тельствующих о том, что лимфоциты здоро-
вых людей не нуждаются в дополнительной 
стимуляции различными препаратами, можно 
полагать, что у больных ПИГ имеется функ-
циональная недостаточность в этом факторе 
врожденного иммунитета и назначение препа-

рата тиотриазолин в комплексном их лечении 
является целесообразным.

Âûâîäû

Препарат тиотриазолин способен активиро-
вать механизмы антителопродукции и фагоци-
тарную активность клеток крови больных ПИГ 
при контакте их in vitro, что расширяет преж-
ние представления об иммуномодулирующем 
действии препарата.

Усиление иммунологического потенциала 
клеточного состава структур носоглотки при 
ПИГ будет способствовать повышению эффек-
тивности лечения этого заболевания с приме-
нением иммунотропных средств нового поко-
ления, каким является тиотриазолин. 

Усиление активности факторов врожденно-
го иммунитета (естественная клеточная ци-
тотоксичность и фагоцитарная активность), 
которые являются первой линией иммуноло-
гической защиты, позволяет считать целесоо-
бразным местное применение препарата тио-
триазолин при ПИГ.
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ПОСТИМПЛАНТАЦИОННЫМ 
ГАЙМОРИТОМ

М.Б. Пионтковская, О.Ф. Мельников, 
А.Н. Друмова

 
Постимплантационный гайморит (ПИГ) 

развивается как последствие внутрикостного 
дентального протезирования альвеолярного 
отростка верхней челюсти и наряду с местным 
асептическим воспалением развивается зна-
чимый местный иммунологический конфликт. 
Проведено исследование влияния локальной 
иммунофармакотерапии  при лечении ПИГ.

Цель – определить влияние иммунотроп-
ных препаратов – тиотриазолина, витамина 
С – на продукцию клетками крови больных с 
ПИГ про- и противовоспалительных цитоки-
нов, иммунорегуляторных цитокинов и фак-
торов врожденного иммунитета (активность 
естественных цитотоксических клеток и фаго-
цитов).

Выводы. Усиление активности факторов 
врожденного иммунитета, которые являются 
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первой линией иммунологической защиты, по-
зволяет считать целесообразным местное при-
менение препарата тиотриазолин при ПИГ.

Ключевые слова: постимплантационный 
гайморит, локальная иммунофармакотерапия, 
врожденный иммунитет.

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНЕ 
ОБГРУНТУВАННЯ ЗАСТОСУВАННЯ 

ІМУНОТРО ПНИХ ЗАСОБІВ 
ДЛЯ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА 

ПОСТІМПЛАТАЦІЙНИЙ ГАЙМОРИТ

М.Б. Піонтковська, О.Ф. Мельников, 
А.М. Друмова

Постімплантаціонних гайморит (ПІГ) роз-
вивається як наслідок внутрішньокісткового 
дентального протезування альвеолярного від-
ростка верхньої щелепи і поряд з місцевим 
асептичним запаленням розвивається значний 
місцевий імунологічний конфлікт. Проведено 
дослідження впливу локальної іммунофарма-
котерапіі при лікуванні ПІГ.

Мета − визначити вплив імунотропних пре-
паратів – тіотриазоліну, вітаміну С – на продук-
цію клітинами крові хворих з ПІГ про- і протиза-
пальних цитокінів, імунорегуляторних цитокінів 
і факторів вродженого імунітету (активність при-
родних цитотоксичних клітин і фагоцитів).

Висновки: Посилення активності факто-
рів вродженого імунітету, які є першою лінією 
імунологічної захисту дозволяє вважати за до-
цільне місцеве застосування препарату тіотри-
азолін при ПІГ. 

Ключові слова: постімплантаційний гай-
морит, локальна іммунофармакотерапія, вро-
джений імунітет.

THE EXPERIMENTAL 
GROUNDING OF IMMUNOMODULATORY 

AGENTS APPLICATION 
IN THE TREATMENT 
OF PATIENTS WITH 

POST-IMPLANTATION SINUSITIS 

M.B. Piontkovskaya, O.F. Melnikov, 
A.N. Drumova 

A post-implantation sinusites (PIS) develops 
as a consequence of the intraosseus dental im-
plantation of the alveolar sprout of maxilla and a 
meaningful local immunological conflict devel-
ops along with the local aseptic inflammation. 
The research on the influence of the immuno-
pharmacotheraphy treatment of PIS had been 
conducted. 

Purpose – to determine the infl uence of the im-
munomodulatory drugs - tiotriasolin, vitamin С on 
PIS patients’ blood cell production of the pro- and 
anti-infl ammatory cytokine, immunoregulatory 
cytokine and factors of innate immunity (activity 
of natural cytotoxic cells and phagocytes).

Conclusion. The strengthening of activity fac-
tors of innate immunity (natural cellular cytotox-
icity and phagocytes activity), that are the fi rst 
line of immunological defence, allows to deem it 
wise local application of tiotriasolin at PIS.

Key wards: post-implantation sinusitis, local 
immunopharmacotheraphy, innate immunity. 

СПОСІБ УЛЬТРАЗВУКОВОЇ ДІАГНОСТИКИ ГЛИБИНИ ОПІКІВ
100841; Козін Ю.І., Кравцов О.В., Єфіменко С.Г.
Спосіб ультразвукової діагностики глибини опіків, який включає забезпечення хірургічного доступу в 

глибокі шари опікового струпу і допплерівське дослідження мікроциркуляторного русла в тканинах, що його 
оточують, на етапі опікового шоку. Оцінку глибини опікового ураження проводять в ультразвуковому діа-
пазоні, поетапно, а саме: на першому етапі досліджують магістральний кровотік в артеріях судин, що забез-
печують кровопостачання зони опіку, обчислюють середні значення його лінійних та об’ємних показників, 
порівнюють їх з розрахунковими показниками і, якщо вони дорівнюють чи нижче останніх, діагностують на-
явність в зоні опіку глибокого ураження і виконують декомпресійну некротомію цього ураження. На другому 
етапі крізь некротомні розрізи проводять енергетичне ультразвукове допплерівське дослідження мікроцир-
куляторного русла підопікових вторинноушкоджених тканин, в тих самих некротомних розрізах визначають 
їх щільність та розраховують їх еластометричні індекси і при значеннях останніх в межах 15-40 кПа діагнос-
тують зону гемодинамічних порушень, при значеннях в межах 45-75 кПа діагностують зону паранекрозу, а 
більше 80 кПа - зону коагуляції.
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