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хоспастичним синдромом.
При цьому ЖЄЛ збільшилась
у 1,2 разу, ОФВ1 — у 1,3.

Результати імунологічних
обстежень показали, що під
впливом специфічної імуноте-
рапії нормалізується підвище-
ний рівень Т- і В-лімфоцитів,
зменшується коефіцієнт співвід-
ношення субпопуляцій Т-тео-
філінрезистентних і Т-теофі-
лінчутливих лімфоцитів, що
свідчить про зниження алер-
гічної налаштованості організ-
му.

У табл. 3 ці зміни простеже-
но протягом трьох років спо-
стереження.

Висновки

1. Застосовувана терапія
позитивно впливає на клі-
нічний перебіг полінозу із рино-
кон’юнктивальним та бронхо-
спастичним синдромом, ефек-
тивність СІТ збільшується зі
зростанням її тривалості.

2. Ця терапія сприяє збіль-
шенню кількості Т- і В-лімфо-
цитів і підвищує супресію.

3. Практично не спостері-
гається побічних ефектів, то-
му СІТ повинна розглядатись
як ефективний метод проти-
алергічної терапії при полінозі
на ранніх етапах розвитку
алергічного захворювання в
комплексі з медикаментозною
терапією.

Перспективою подальших
розробок у даному напрямку є
застосування місцевої неінва-
зивної імунотерапії — пер-
оральних побутових алергенів,
перевагою яких є висока ефек-
тивність, мала кількість по-
бічних реакцій.

Таблиця 3
Основні зміни в системі
імунітету хворих на АР

Показник 1-й рік 2-й рік 3-й рік

CD3+ ↑↑ N N

CD22+ ↓↓↓ ↓↓ ↑
CD4+ ↑↑↑↑ ↑↑ ↑
CD8+ ↓↓ ↓↓ N
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Харчування є одним з най-
важливіших факторів, що керу-
ють взаємодією людини та нав-
колишнього середовища і спра-
вляють головний вплив на
здоров’я, працездатність, стій-
кість організму до дії несприят-
ливих умов [1]. Питання про
вплив характеру харчування
на стан порожнини рота є не-
від’ємною частиною профілак-
тичних програм як на кому-
нальному, так і індивідуально-
му рівнях [2–4]. Існує широкий
спектр досліджень з приводу
впливу незбалансованого фак-
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тичного харчування на виник-
нення та перебіг каріозного
процесу [5; 6]. Отже, дослі-
дження механізмів виникнення
ушкодження в пародонті під
впливом фактичного незба-
лансованого харчування, а та-
кож пошук шляхів ефективної
корекції є актуальним питан-
ням сьогодення.

Проведені нами епідеміо-
логічні дослідження особливо-
стей харчування осіб із захво-
рюваннями пародонта та три-
вале експериментальне моде-
лювання даної спрямованості

на раціон піддослідних щурів
довели, що провідним пуско-
вим механізмом утворення за-
пального та дистрофічного
процесу у пародонті при дії да-
ного несприятливого фактора
є: порушення надходження
тваринного білка з їжею, дис-
баланс амінокислотної скла-
дової, порушення метаболізму
та синтезу амінокислот, що
призводять до зменшення син-
тезу NO синтетази та розла-
дів мікроциркуляції [7]. Незва-
жаючи на широке застосуван-
ня NO в терапевтичній прак-



# 2 (88) 2005 79

тиці, нітрати та інші донори NO
не можна рекомендувати для
лікування запальних і дистро-
фічно-запальних захворювань
пародонта. Це пов’язано з низ-
кою особливостей фармако-
логічної дії даних препаратів,
тобто з необхідністю утворен-
ня проміжних сполук для реа-
лізації їх дії. Так розвивається
толерантність до нітрогліцери-
ну та нітратів, яка пов’язана з
дисфункцією ендотелію, зни-
женням вмісту тіолів і заліза у
клітинах, тимчасом як нітро-
прусид разом з NO виділяє
токсичний ціанід [8]. З цієї при-
чини сьогодні велику увагу
треба приділяти пошуку нових
донорів NO, які не мали б ток-
сичної дії, чинили одночасно
антиоксидантний ефект і були
доступні для використання у
широкій стоматологічній прак-
тиці.

Саме таким засобом можна
вважати новий вітчизняний
препарат глутамат аргініну —
глутаргін. У стоматологічній
практиці досі препарат не ви-
користовували. У процесі до-
клінічних і клінічних випробу-
вань даного засобу було вста-
новлено детоксикаційний, ноо-
тропний, антиоксидантний, ан-
тигіпоксичний ефекти. Крім
того, враховуючи той факт, що
аргінін, який входить до скла-
ду препарату, це прекрузор
NO, було встановлено, що че-
рез окис азоту глутаргін бере
участь у підтримці системної
та локальної гемодинаміки [9].
У реалізації мембраностабілі-
зуючої дії багато важать анти-
оксидантні властивості як амі-
нокислот (глутамінової і аргіні-
ну), так і їх метаболітів (глута-
тіону, ГАМК, проліну). Треба
відзначити, що очікуваний те-
рапевтичний ефект будь якого
препарату на основі аміно-
кислот можливий лише за умо-
ви, що патогенез хвороби по-
в’язаний з відповідною аміно-
кислотною недостатністю:
зменшенням надходження амі-
нокислот до організму, розла-
дами їх метаболізму й утилі-
зації, порушенням регулятор-

них функцій [10; 11]. Отже, все
це стало передумовою для
використання даного засобу у
стоматологічній практиці.

Метою даного дослідження
є визначення клінічної ефек-
тивності застосування глутар-
гіну у комплексній терапії за-
пальних і дистрофічно-запаль-
них захворювань пародонта,
що виникають на фоні незба-
лансованого фактичного хар-
чування.

Матеріали та методи
дослідження

Клінічні спостереження про-
водили протягом 12 міс на
клінічних базах кафедри тера-
певтичної стоматології Харків-
ського державного медичного
університету. Було вибрано дві
групи хворих від 18 до 40
років (основна — 22 хворих і
контрольна — 20 хворих) з ді-
агнозом: хронічний генералізо-
ваний пародонтит початкового
та першого ступенів без обтя-
женого загальносоматичного
стану, з ідентичними показни-
ками гігієни порожнини рота.

Діагноз встановлювали за
класифікацією М. Ф. Данилев-
ського [12]. Контрольні огляди
через 6 і 12 міс проводили за
загальноприйнятими методи-
ками обстеження пародонто-
логічного хворого. Пацієнтам
основної групи після навчання
гігієнічних навичок та профе-
сійної гігієни порожнини рота
було призначено комплексне
традиційне лікування та ендо-
генне вживання глутаргіну по
0,25 г тричі на добу протягом
10 днів. Пацієнти контрольної
групи після навчання гігієніч-
них навичок та професійної
гігієни порожнини рота отриму-
вали комплексне традиційне
лікування із застосуванням
протизапальних препаратів.
Клінічну ефективність лікуван-
ня оцінювали за індексними
показниками стану тканин па-
родонта, тобто індексами РМА
та SBI [13]. Статистичну об-
робку проводили за допомо-
гою загальноприйнятих стати-
стичних критеріїв [14].

Результати дослідження
та їх обговорення

Контрольний огляд хворих
на хронічний генералізований
пародонтит початкового та
першого ступенів через 1 міс
після проведеної терапії вия-
вив нормалізацію клінічних по-
казників у обох групах. Пацієн-
ти не мали скарг, слизова
оболонка ясен була блідо-ро-
жевого кольору, консистенція
їхня щільна, без кровоточи-
вості при зондуванні. Дані об’єк-
тивного обстеження підтвер-
дилися вірогідним зниженням
усіх індексних показників у
обох групах порівняно з конт-
ролем.

Через 6 міс після проведе-
ного курсу лікування хворі
обох груп спостереження та-
кож скарг не висловлювали.
Але при об’єктивному обсте-
женні у пацієнтів контрольної
групи спостерігалися явища
застійної гіперемії ясенних со-
сочків, що знайшло своє відо-
браження у деякому зростанні
індексів РМА.

Контрольний огляд паці-
єнтів через 12 міс після ліку-
вання показав, що у 43 % хво-
рих основної групи і у 80 % —
контрольної значення клініч-
них індексів зросли. Відповід-
но до цього деякі пацієнти
контрольної групи скаржилися
на появу кровоточивості ясен
при чищенні зубів та при вжи-
ванні грубої їжі. Під час об’єк-
тивного огляду у пацієнтів кон-
трольної групи виявляли неве-
ликий набряк ясен і кровото-
чивість при зондуванні. Пацієн-
ти основної групи скарг не
мали. Об’єктивний огляд пока-
зав щільну консистенцію ясен
без будь-яких ознак запален-
ня та відсутність кровоточи-
вості.

Індексна оцінка стану тка-
нин пародонта підтвердила
висновки об’єктивного клініч-
ного дослідження. Так, динамі-
ка змін індексу РМА (рис. 1)
показала, що в обох групах
через місяць після лікування
його значення вірогідно від-
різнялося від такого до ліку-
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вання. При цьому показник
РМА у контрольній групі у 3,5
разу вищий, ніж в основній.
Повторні контрольні огляди
свідчили про збереження да-
ної тенденції. Через 12 міс
після лікування дані об’єктивно-
го обстеження підтвердилися: у
контрольній групі індекс РМА у
2,4 разу перевищував індекс
РМА у хворих основної групи.

Подібну закономірність спо-
стерігали при визначенні ста-
ну гемодинаміки тканин паро-
донта за допомогою індексу
SBI (рис. 2). Протягом усього
терміну спостереження основ-
на група пацієнтів мала нульо-
ві значення даного показника.
При цьому у контрольній групі
через 1 та 6 міс спостережен-
ня значення даного індексу
були стабільними. Але через
12 міс контрольний огляд ви-
явив різке зростання SBI у
2,45 разу, що свідчило про не-
стійку ремісію захворювання у
даній групі хворих.

Отже, клінічні показники
об’єктивного дослідження і ін-
дексна оцінка тканин пародон-
та хворих на хронічний гене-
ралізований пародонтит по-
чаткового та першого ступенів
показала стійкий позитивний
ефект при ендогенному засто-
суванні глутаргіну. Проведені

нами дослідження збігаються
з даними про терапевтичні
ефекти даного засобу, визна-
чені в інших галузях медицини
[15–17]. На доцільність першо-
чергового застосування пре-
паратів, що поліпшують стан
мікроциркуляторного русла
при лікуванні хворих з першим
ступенем хронічного генералі-
зованого пародонтиту, вказу-
ють також інші дослідники цьо-
го питання [18].

Враховуючи широкий спектр
терапевтичної дії глутаргіну,
перспективним вважаємо ви-
значення стану тканин паро-
донта у більш тривалій ди-
наміці після проведеного втру-
чання, а також дослідження
антиоксидантного ефекту да-
ного препарату щодо тканин
пародонта.
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Спастичний церебральний
параліч (СЦП) характеризу-
ється вираженими спастични-
ми деформаціями опорно-ру-
хового апарату, що значно зни-
жують рухові можливості хво-
рого, сповільнюють його пси-
хомоторний розвиток. Висока
поширеність цього захворю-
вання в Україні — від 2 до 4 на
1000 новонароджених [1] —
дозволяє вважати СЦП не
тільки медичною, а й медико-
соціальною проблемою.

На думку багатьох хірургів-
ортопедів, деформації стоп є
найчастішими серед усіх де-
формацій нижніх кінцівок у
хворих на СЦП [2]. Часто саме
вони є провідними в статоло-
комоторних порушеннях хворо-
го і мають складний багато-
компонентний характер. Особ-
ливо це стосується найтипові-
шої й частої деформації стопи
при СЦП — еквіноплоско-
вальгусної. Відновлення опор-
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ної здатності стопи при даній
деформації — це складне
хірургічне й ортопедичне зав-
дання. На відміну від справж-
ніх природжених деформацій
стопи, якою, наприклад, є кли-
шоногість, коли складові ком-
поненти деформації визначені
й розвиток їх прогнозується
[3], при еквіноплосковальгусній
деформації стопи (ЕПВДС) на
фоні СЦП відзначається склад-
ніший розвиток деформації,
менш прогнозований, зумовле-
ний природженою дисплазією
елементів стопи (головним чи-
ном м’якотканинних), зростаю-
чим дисбалансом тонусу м’я-
зів-антагоністів, а також спе-
цифічною статикою та локо-
моцією хворих. Взаємний
вплив цих елементів у процесі
росту дитини й на фоні те-
рапії, що триває, практично
виключають будь-які стан-
дартні підходи в цьому пи-
танні, й навпаки, особливого

значення набуває індивідуаль-
на корекція ЕПВДС як части-
ни комплексного лікування ру-
хових порушень при СЦП. Роз-
робка принципів індивідуаль-
ного раннього комплексного
лікування лягла в основу да-
ного дослідження.

Матеріали та методи
дослідження

Під нашим спостереженням
перебувало 30 хворих на СЦП
у формі спастичної диплегії
(СД) обох статей, без або з
незначними порушеннями інте-
лекту, віком від 6 до 10 років.
У всіх пацієнтів спостерігала-
ся двобічна ЕПВДС з перева-
жанням еквінусного або плос-
ковальгусного компонента де-
формації, симетрична або зі
значнішим ступенем дефор-
мації однієї зі стоп. Рухові мож-
ливості пацієнтів оцінювали
за допомогою розробленої на-
ми на основі GMFCS (Gross


