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матеріалом, становлять: постійні
витрати — 42,61 хв, змінно-по-
вторювані — 23,48 хв, а загалом
часові витрати лікарської праці
на дане ортопедичне втручання
сягають — 66,09 хв.

Враховуючи наведені по-
казники і користуючись опера-
тивною методикою визначен-
ня нормативу часу на основні
види зубних протезів, нами
проведено також розрахунок
нормативу часу лікаря на ана-
логічне відновлення кукси
зруйнованих зубів за допомо-
гою двох і трьох штифтів (ба-
гатокореневі зуби).

Підставивши у формулу ві-
домі нам величини, дістанемо:

НЧ2А = 42,61+2 · 23,48 =
=  86,67 хв

НЧ3А = 42,61 +3 · 23,48 =
= 113,05 хв.

Таким чином, витрати часу
стоматолога-ортопеда на від-
новлення кукси зуба під нез-
німні зубні протези одним ан-
керним штифтом і композит-
ним матеріалом становлять
66,09 хв, двома — 86,57 хв і
трьома — 113,05 хв.

Згідно з наказом МОЗ Украї-
ни № 507 від 28.12.02 р. одна
одиниця трудомісткості відпо-
відає одній робочій годині ліка-
ря для надання ортопедичної
допомоги, тому оптимальна ве-
личина зазначених одиниць на
досліджуване нами ортопедич-
не втручання складатиме: для

відновлення кукси зуба під
незнімні зубні протези одним
анкерним штифтом і композит-
ним матеріалом у середньому
1,1 УОТ, двома — 1,5 УОТ,
трьома — 1,9 УОТ.

Висновки

Розраховані умовні одиниці
трудомісткості дозволять ліка-
рям-стоматологам-ортопедам,
керівникам структурних під-
розділів стоматологічних уста-
нов достатньо обгрунтовано
проводити облік, оцінку і кон-
троль виконання зазначеного
ортопедичного втручання.

Визначені норми часу ліка-
ря на відновлення кукси зуба
анкерними штифтами та ком-
позитними матеріалами під
незнімні зубні протези можуть
бути використані стоматолога-
ми-ортопедами для диферен-
ційного планування робочого
дня та обгрунтованого призна-
чення часу клінічного прийому
хворого в повній відповідності
з індивідуальним об’ємом і
структурою втручань.

Отримані результати дослі-
дження можуть бути в певній
мірі використані також при роз-
рахунку фінансового плану,
трудового навантаження ліка-
ря, нарахування заробітної
платні, визначенні вартості
даних медичних послуг тощо.

Запропонований нами мето-
дичний прийом визначення

норм часу лікаря на виготов-
лення зубних протезів може
стати у пригоді організаторам
охорони здоров’я, науковцям,
керівникам стоматологічних
закладів при проведенні ана-
логічних розрахунків на інші
види ортопедичних апаратів і
низки стоматологічних послуг
в інших галузях стоматології.
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Куріння є основним факто-
ром ризику розвитку хронічних
обструктивних захворювань
легень (ХОЗЛ), які у 85 % ви-
падків пов’язані з ним. За да-
ними Авербаха і співавторів та
іншими даними літератури, у
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94 % курців, які палили більше
20 цигарок на добу протягом
20 років, виявляють при роз-
тині емфізему [8; 12].

Призупинення куріння при-
носить користь навіть пацієн-
там із тяжким захворюванням;

хоча функція легень у них сут-
тєво не покращується, але
швидкість зниження об’єму
форсованого видиху за 1 с
(ОФВ1) сповільнюється.

Куріння — фактор, який зу-
мовлює у 35–45 % випадків
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розвиток хронічного бронхіту
(ХБ) і посідає перше місце се-
ред інших причин [2; 4; 7]. У
розвитку цього захворювання,
крім куріння, відводиться важ-
лива роль інфекції та негатив-
ному впливу навколишнього
середовища, особливо забруд-
неному атмосферному повіт-
рю промислових регіонів. Роз-
повсюдженість ХБ перебуває
у прямій залежності від вжи-
вання цигарок [3]. У Німеччині
щороку госпіталізують 25 тис.
хворих на ХБ, серед яких пе-
реважають курці. Сьогодні по-
казник поширення куріння се-
ред жінок і чоловіків зростає,
причому близько 36 % дорос-
лих осіб курять щодня. Причи-
ною 80 % смертей від хроніч-
ної обструктивної хвороби є ку-
ріння. Частота смертей стано-
вить у середньому 93,7 на
100 тис. населення у чоловіків
і 27,4 — у жінок [1]. За даними
американської асоціації лікарів-
пульмонологів, з курінням по-
в’язані 82 % випадків смертей
від хронічного обструктивного
бронхіту (ХОБ). Хоча особи
європеоїдної раси курять мен-
ше, проте смертність від дано-
го захворювання у них вища,
що пояснюється тривалістю
латентного періоду дії куріння.

Хронічний бронхіт — це хво-
роба курця [10; 14]. Існує за-
лежність тяжкості ХОБ від кіль-
кості викурених цигарок [9]. За
даними деяких авторів, серед
курців частота ХБ становить
153,6, а серед некурців — 57,6
на 1000, причому серед кур-
ців-чоловіків ХБ виявляється
частіше, ніж серед жінок-кур-
ців. В осіб, які зловживають
курінням, частота бронхіту в
3,71 разу вища, ніж у некурців;
у курців частіше розвивається
ХОБ (68 %). Смертність від
ХОБ, якщо основною причи-
ною є куріння, не має тен-
денції до зниження.

У деяких курців ХОЗЛ мо-
жуть не розвиватись: у таких
людей зростає рівень антиок-
сидантної активності фермен-
тів і вони є менш сприйнятливі
до ХОЗЛ. Деякі курці не здатні

підсилити АОЗ своїх легень,
тому вони є чутливими до роз-
витку захворювання [15]. Під-
вищення процесів перекисно-
го окиснення ліпідів (ПОЛ) біо-
логічних мембран призводить
до порушення їх бар’єрних та
інших властивостей, а також
до розладу структурної ціліс-
ності та функціонального ста-
ну клітини.

Основні фактори ризику фор-
мування ХОБ сьогодні — це ци-
гарковий дим і полютанти навко-
лишнього середовища. Най-
більш агресивним фактором
ризику є куріння. Агресивність
диму зумовлена не тільки газо-
подібними хімічними активними
сполуками, яким властива кан-
церогенна дія (формальдегід,
бензпірен), але й елементами
твердої фази цигаркового диму
(сполуками кадмію, нікелю,
полонію, деякими іншими важ-
кими металами).

Цигарковий дим, який міс-
тить піримідинові основи, ніко-
тин, аміак, ушкоджує слизову
оболонку бронхів, сприяє роз-
витку бронхолегеневої бакте-
ріальної інфекції внаслідок зни-
ження місцевого імунітету [5;
13]. Під впливом куріння роз-
вивається хронічне запалення
дихальних шляхів, гіпертро-
фуються бронхіальні залози
слизової оболонки. Із прогре-
суванням захворювання про-
цес переходить на дрібні брон-
хи, де відбувається гіперпла-
зія келихоподібних клітин, ут-
ворення слизових грудок, на-
бряк і запальна інфільтрація
слизового і підслизового ша-
рів. Порушення у системі про-
теолітичних ферментів та їх
інгібіторів унаслідок куріння
сприяє виникненню ХБ. Під
впливом цигарок порушують-
ся біохімічні процеси в легенях
і бронхах, змінюється функція
епітеліальних клітин та альвео-
лярних макрофагів, які виді-
ляють хемотаксичний фактор,
приваблюючи велику кількість
нейтрофілів [16].

Нейтрофіли й альвеолярні
макрофаги виділяють у вели-
кій кількості еластазу та інші

протеолітичні ферменти, а та-
кож мієлопероксидазу й окси-
данти. Мієлопероксидаза і ок-
сиданти ушкоджують клітинну
паренхіму легень та інактиву-
ють інгібітори протеаз. Внаслі-
док вдихання цигаркового
диму пригнічується біосинтез
еластину, а протеази змінюють
еластичну тканину легень. У
свою чергу білки, які утворю-
ються при руйнуванні еласти-
ну, колагену та інших компо-
нентів інтерстицію легень, при-
ваблюють нові нейтрофіли, які
спричинюють нові ушкодження
та підтримують перебіг хроніч-
ного запалення [11].

З часом суттєво знижують
свою здатність біотрансфор-
мувати хімічні компоненти ци-
гаркового диму клітини Клар-
ка, що призводить до хроніч-
ної нікотинової інтоксикації.
Цигарковий дим проходить че-
рез усі відділи дихальних шля-
хів, стикаючись зі слизовою
оболонкою, де частина компо-
нентів його виводиться за до-
помогою мукоциліарного транс-
порту, а частина затримується
у слизовій оболонці ротової по-
рожнини, глотки та бронхів. У
людини, яка викурює 15 цига-
рок за день, рухова активність
війок зникає, а порушення му-
коциліарного кліренсу сприяє
колонізації бактеріальної фло-
ри. Якщо приєднується респі-
раторна інфекція, то патоло-
гічний процес в органах дихан-
ня призводить до появи типо-
вих клінічних ознак обструк-
тивного бронхіту.

Встановлений також силь-
ний зв’язок між хронічною об-
струкцією дихальних шляхів,
бронхіальною гіперреактивні-
стю та курінням. Велику роль
у розвитку ХБ відіграє пасив-
не куріння (вдихання цигарко-
вого диму, який присутній у
повітрі) та тривалість куріння,
яка викликає адаптацію брон-
хів до подразників, можливим
проявом чого є підвищення
сльозовиділення. Куріння спри-
чинює формування латентної
гіперреактивності, яка може
потенціювати дію інших фак-
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торів, перш за все інфекційних,
та різко посилювати спастичну
реакцію бронхів [6].

Хронічний обструктивний
бронхіт найчастіше виникає
через 15–20 років від початку
куріння до появи характерних
клінічних ознак бронхіту. Він
характеризується ранішнім
кашлем із невеликою кількіс-
тю сірого з грудками мокротин-
ня. Але перша викурена цигар-
ка провокує інтенсивний ка-
шель, в результаті чого швид-
ше відходить харкотиння та за
короткий проміжок часу від-
новлюється прохідність ди-
хальних шляхів, що створює
враження позитивного ефекту
цигаркового диму на дихальні
шляхи. Сприйняття утрудне-
ного дихання у курця та уявна
допомога, яку він отримує від
викуреної цигарки, мають важ-
ливе значення для формуван-
ня звикання до нікотину. Сту-
пінь залежності від нікотину
визначається першою викуре-
ною цигаркою після пробу-
дження від сну, причому якщо
час між пробудженням і пер-
шою викуреною цигаркою ста-
новить менше 30 хв, то це
свідчить про високий ступінь
залежності [3; 4]. Життя люди-
ни-курця і його фізична ак-
тивність лімітується дихаль-
ною недостатністю. При стажі
куріння більше 20–25 років оз-
наки ХОБ проявляються леге-
невим серцем та дихальною
недостатністю. У цей період
хворі прогресивно худнуть, що
є одним із проявів дії нікотину
на центри, які регулюють масу
тіла. Нікотин взаємодіє із аце-
тилхолінергічними рецептора-
ми (НАР), які розташовані у
гангліях [3] і впливають на ме-
таболізм. Особливо велика їх
роль у процесах ліполізу, чим
пояснюється збільшення маси
тіла при відмові від куріння [3].
На етапі декомпенсації хворо-
би (дихальна недостатність)
різко зростає об’єм м’язової
роботи, спрямованої на подо-

лання обструкції дихальних
шляхів. Тому зниження маси
тіла пов’язано з великою за-
тратою енергії на роботу рес-
піраторних м’язів. Нікотин не-
гативно впливає на метаболізм
м’язів, що також має значення
у формуванні синдрому стом-
лення дихальних м’язів у хво-
рих на ХОБ при дихальній не-
достатності.

Сьогодні куріння значно по-
ширене серед населення і від-
повідно цьому спостерігаєть-
ся зростання багатьох онко-
логічних і серцево-судинних
хвороб та легеневих захворю-
вань, адже у 80–90 % випадків
куріння є причиною хронічних
захворювань органів дихання,
у 30 % — усіх серцево-судин-
них захворювань, а у 85 % —
раку легень.

На початку третього тися-
чоліття куріння цигарок — це
серйозна загроза здоров’ю на-
шої нації, для самих курців і
тих, хто навколо них знахо-
диться. Варто було б зупини-
тися на таких цифрах. Через
8 год після відмови від курін-
ня вміст кисню у крові підви-
щується до нормальних зна-
чень, через 3–9 міс функція
дихання покращується на 10 %,
через 5 років ризик виникнен-
ня інфаркту міокарда скоро-
чується вдвічі порівняно з кур-
цями, а через 10 років ризик
раку легень теж знижується
удвічі.

Оскільки куріння — це агре-
сивний і шкідливий фактор
розвитку багатьох хвороб, що
загрожує життю людини, то ве-
лике значення необхідно від-
водити боротьбі з цією шкід-
ливою звичкою.
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