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Нашими данными доказано, что вызванный 
вирусом herpes simplex острый герпетический 
стоматит (ОГС) средней степени тяжести у детей 
1-3 лет характеризуется: снижением pH и увели
чением вязкости ротовой жидкости, усилением 
процессов пероксидации в ней, ослаблением ан- 
тиоксидантной зашиты (АОЗ) и активацией тром
бопластической и фибринолитической активности 
ротовой жидкости. Учитывая взаимосвязь указан
ных параметров, целесообразно применять в ле
чении ОГС эсенциальный антиоксидантный адап- 
тоген — витамин С.

Известно, что участие макрофагов в воспали
тельном процессе включает цитотоксическую и 
ростстимулирующую функции [6]. Фактором, с 
одной стороны, забирающим на себя активный 
кислород, а с другой стороны, активирующим 
пролиферацию и дифференцировку клеток, а 
также стимулирующим имунную систему организ
ма, является витамин А [1, 9].

Поэтому целью нашей работы явилось сопос
тавление традиционного лечения [4] и традици
онного лечения с добавками витаминов А и С.

Материал и методы исследования
Обследовано 27 детей в возрасте 1-3 года с 

острым герпетическим стоматитом средней степе
ни тяжести.

Больные были разделены на 2 группы. Пер
вая — контрольная — составила 10 детей, кото
рым назначено традиционное лечение: антигета- 
минная терапия, противовирусная 5-процентная 
флореналевая мазь, жаропонижающие средства, 
обезболивающие (5-процентная анестезиновая 
взысь), дезинтоксикационная терапия (обильное 
питье, овощные отвары), тщательная обработка 
зубов и межзубных промежутков раствором фу- 
рацилина, лизоцимные полоскания, кератопласти- 
ческие средства. Вторая — 17 детей — наряду

с традиционным лечением получала дополнитель
но внутрь антиоксидантный комплекс (аскорбино
вая кислота по 0,05г х 2 р. в день, витамин А 
по 3 300 МЕ в сутки) в течение 2-х недель.

Интактную группу составили 30 здоровых де
тей в возрасте 1-3 лет.

Всех больных детей обследовали в динамике 
заболевания: в первый день обращения к стома
тологу, на 4 день и на 10 день, что соответст
вовало стадиям: разгар заболевания, угасание, 
клиническое выздоровление. На протяжении 3 
лет после выздоровления регистрировали частоту 
рецидивов.

У всех больных проводили забор ротовой 
жидкости.

Методы исследования: содержание малонового 
диальдегида (МДА) до и после инкубации в про- 
оксидантном буферном растворе [5], активность 
супероксиддисмутазы (СОЛ) [3], активность ката- 
лазы [2], время рекальцификации [10], тромбино- 
вое время [11], фибринолиз эуглобулинов [1], 
pH ротовой жидкости и вязкость [8].

Результаты исследования 
и их обсуждение

Результаты исследования представлены в таб
лице 1.

Установлено, что pH ротовой жидкости в пе
риод угасания резко снижается, а на стадии 
клинического выздоровления соответствует норме, 
в то время как при специализированном лечении > 
на обеих указанных стадиях соответствует норме.

Линамика изменения вязкости ротовой жидко
сти в обеих группах однотипна и плавно прихо
дит в норму на стадии клинического выздоровле
ния.

Исходная концентрация МЛА ротовой жидко
сти, высокая в разгаре заболевания, при тради
ционном лечении медленно снижается, но не



Таблица 1

Показатели ПОЛ, гемокоагуляции и физико-химических свойств ротовой жидкост и  
у детей 1-3 лет с острым герпетическим стоматитом средней степени тяжести  

при традиционном и специализированном лечении в динамике наблюдения

Показатели Здоровые Разгар заболевания Угасание заболевания Клиническое выздоровление
N9

п/п
п = 3 0 до лечения 

(п —10)
до лечения 

(п=17 )
трад. лечение 

(п —10)
специал.лечение

(п —10)
трад. лечение 

(п =  7)
специал.лечение 

..............("=11..........
1. pH

Р1 (Рг)
7,12±0,05 6,23 ±0,19 

<0,001
6,44±0,12 

<0,01
5,63 ±0,47  

<0,01
7,07 ±0,04  

>0,05  
« 0 ,0 1 )

7,13±0,13 
>0 ,5

7,15±0,06
>0,05

(>0,05)
2. Вязкость (сА3) 

Р1 (Р2)
2,19 ±0,05 3,3 ±0,15  

<0,001
3,04 ±0,13 

<0,001
2,83 ±0,1  
<0,001

2 ,6±0,1 
<0,001  
(>0,05)

2,24±0,13 
>0 ,5

2,26±0,05
>0,05

(>0,05)
3. МДА до инкуба

ции (мкмоль /л)

Р1.<Р£

1,13 ±0,1 4,62±0,4
<0,001

3,42±0,17 
<0,001

3,34 ±0,36  
<0,001

1,74±0,14 
<0,001 

« 0 ,0 0 1 )

1,9 7 ±0,23  
<0,002

1,16±0,11
>0 ,5

« 0 ,0 1 )
4. МДА после 1,5 

час. инкубации 
(мкмоль /л)

ш ...........................

1,83 ±0,09 4,8 5 ±0,3 6 
<0,001

3,9 ±0,2  
<0,001

3,64 ±0,38 
<0,001

2,08 ±0,13  
<0,25  

« 0 , 01)

2,27 ±0,3  
<0,5

1,54±0,1 
<0,05  

« 0 ,0 5 )

5. с о д  (ед.) 
Р 1 (Рг)

-0,099±0,03 -0,15 ±  0,02 
<0,25

-0,18 ±0,03 
<0,1

-0,1 ±0,01 
>0,5

-0,15±0,02 
<0,5  

« 0 ,0 5 )

-0,11±0,03
>0 ,5

-0,08±0,01
>0 ,5

(>0,05)
6. Каталаза 

Р1 (Рг)
6,26±0,65 16,88 ±0,5  

<0,001
16,11 ±0,9 
<0,001

14,5±0,42
<0,001

11,0±0,53
<0,001

(<0,001)

11,6±0,8
<0,001

8,72±0,7
<0,02

« 0 ,0 2 )
7. Время рекальци

фикации (сек.)

........_ .......

94,16±2,2 45,0±2,67
<0,001

43,7 ±1,94  
<0,001

62,0±3,27
<0,001

66,6±2,37
<0,001
(>0,05)

78,7 ±4 ,6  
<0,001

89,0±4,1 
<0 ,5  

_________(>0,05)
8. Тромбиновое 

время (сек.) 

Р1 Ш

14,5±0,42 7,7 ±0,32  
<0,001

8,0±0,26
<0,001

9,6±0,26
<0,001

10,4 ±0,24  
<0,001 
« 0 ,0 5 )

13,0±0,84
<0,1

13,2±0,35
<0,05

(>0,05)
9. Фибринолиз

(мин.)

Р1 <Р2)

162,0±8,8 37,0±3,5
<0,001

43,0±2,48
<0,001

70,0±5,1 
<0,001

91,0±4,6
<0,001

« 0 ,0 0 1 )

127,0±5,0
<0,001

134,0±7,87 
<0,05  

__________ (>0,05)

Примечания: р 1 —  достоверность показателей в сравнении с интактной (здоровой) группой,
Рр —  достоверность показателей в сравнении с традиционным лечением в те ж е  стадии заболевания.



лохолит ло значений нормы, в то время, как 
при специализированном лечении снижение бо
лее активное и на сталии клинического выздо
ровления ее величина соответствует норме. Со
держание МДА в ротовой жидкости после инку
бации в условиях традиционного лечения мед
ленно снижается к верхней границе нормы, а 
при специализированном лечении к концу на
блюдения величины данного показателя ниже 
нормы (р<0,05).

Активность каталазы снижается более быстро 
при специализированном лечении, однако в пос
леднее наблюдение находится выше значений 
нормы. Величина показателя при использовании 
в лечении витаминов А и С (р<0,02), ближе к 
норме, чем при традиционном лечении.

Значения СОЛ приходят к норме быстрее 
при использовании в лечении антиоксидантного 
комплекса, чем при традиционном.

При традиционном лечении время рекальци
фикации интактной плазмы под влиянием рото
вой жидкости удлиняется, но не достигает значе
ний нормы. Антиоксидантный комплекс позволяет 
нормализовать на стадии клинического выздоров
ления время рекальцификации и тромбиновое 
время.

Время лизирования эуглобулинов быстрее 
стремится к норме при использовании антиокси
дантов, хотя к концу наблюдения нормы не дос
тигает в обоих случаях.

Полученные данные подтверждают преимуще
ство специализированного лечения перед тради
ционным. Это выражается в быстрой нормализа
ции pH ротовой жидкости, в то время как при 
традиционном лечении отмечается снижение pH 
до 5,63, что может способствовать деминерали
зации эмали. Судя по динамике содержания 
МЛА в ротовой жидкости после инкубации, ле
чение с использованием антиоксидантов способ
ствует большему повышению антиоксидантного 
потенциала, чем традиционное.

Ускоренная динамика нормализации перекис- 
ного окисления липидов (ПОЛ) и АОЗ и связан
ная с ними тромбопластическая и фибринолити- 
ческая активность, быстрее изменяющаяся в сто
рону нормы при использовании антиоксидантов, 
чем при традиционном лечении, свидетельствуют 
о том, что резорбтивное действие витаминов А 
и С ускоряет и сокращает цитотоксическую ста
дию, способстуя росту стимулирующей.

Этому выводу соответствуют две клинические 
особенности. Во-первых, если при традиционном 
лечении для выздоровления нужно 5 ,7 ± 0 ,3 8  
дней, то при использовании витаминов А и С 
к традиционном у лечению  - 4 ,8 ± 0 ,2  дня 
(р<0,1). Во-вторых, в течение 3-х лет после тра
диционного лечения отмечались в 30% случаев 
рецидивы, а при использовании в лечении вита
минов А и С рецидивы полностью отсутствова
ли.
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