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Цель�работы�-�¾становление�роли�системы�протеина�С�в�нар¾шении�свертывания�±рови�и�фибринолиза�¾
больных�различными�формами�пародонтита.

До�начала�специфичес±о�о�лечения�¾�больных�хроничес±им�пародонтитом�имеются�нар¾шения�в�системе
протеина�С,�±оторые�об¾словливают�расстройства�в�процессе�свертывания�±рови:�падает�а±тивность�протеина�С,
¾меньшается�резистентность�а±тивно�о�фа±тора�Va,�¾величивается�резерв�плазмино�ена,�снижается�с¾ммарная
антитромбиновая�а±тивность�±рови,�в�том�числе�а±тивность�антитромбина�III.�Степень�выраженности�сдви�ов�сис-
темы�протеина�С�определяется�тяжестью�хроничес±о�о�пародонтита:�чем�тяжелее�проте±ает�заболевание,�тем
большие�нар¾шения�происходят�в�системе�протеина�С.�Наиболее�выраженные�¾�нетения�по±азателей�в�системе
протеина�С�выявлены�¾�пациентов�с�быстропро�рессир¾ющим�пародонтитом.�Снижение�а±тивности�протеина�С�¾
больных�хроничес±им�пародонтитом�об¾словлено�е�о�потреблением�в�процессе�вн¾трисос¾дисто�о�свертывания
±рови,�отмеченно�о�при�данном�заболевании.�Ключевые�слова:�пародонтит,�протеин�C,�свертывание�±рови,�фиб-
ринолиз.

DISTURBANCES IN PROTEIN C SYSTEM IN PATIENTS  SUFFERING
FROM PERIODONTITIS
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The�present�research�is�focused�on�defining�the�role�of�protein�C�system�in�the�process�of�blood�coagulation�and
fibrinolysis�in�patients�suffering�from�different�forms�of�periodontitis.

The�beginning�of�specific�course�of�treatment�in�patients�with�chronic�periodontitis�there�have�been�diagnosed
disturbances�in�protein�C�system,�the�latter�being�the�reason�for�blood�coagulation�disorders,�such�as:�the�decrease�of
protein�C�activity,�the�decrease�of�active�factor�Va�resistance,�the�increase�of�plasminogen�reserve,�the�decrease�of�total
antithrombin�blood�activity,�antithrombin�III�activity�including.�The�degree�of�changes�in�protein�C�system�depends�on�the
severity�degree�of�chronic�periodontitis:�the�more�severe�disease�is�the�more�severe�disorders�it�causes�in�protein�C
system.�The�most�evident�symptoms�of�depression�of�indices�in�protein�C�system�were�observed�in�patients�with�quick-
progressive�periodontitis.�The�decrease�of�protein�C�activity�is�caused�by�its�consumption�in�the�process�of�intravascular
blood�coagulation�is�characteristic�periodontitis.�Key�words:�periodontitis,��protein�C,�blood�coagulation,�fibrinolysis.

Протеин�С�–�витамин-К-зависимый��ли³опротеин,
³онцентрация�³оторо�о�в�плазме�³рови�составляет�2-
6�м³�/мл�[9,�11]�и�зависит�от�ряда�фа³торов�–�возра-
ста,�пола,�ряда�заболеваний�[13].�В�³рови�протеин�С
цир³ÀлирÀет� в�форме� неа³тивно�о� профермента,
превращение� ³оторо�о� в� а³тивный�фермент,� сери-
новÀю�протеазÀ,�происходит�под�влиянием�тромби-
на,�фа³тора�Ха�[10].

ФÀн³ция�а³тивированно�о�протеина�С�за³лючает-
ся� в� ин�ибировании�фа³торов�VIIIa� и�Va.�Он� та³же
способен�Àсиливать�фибринолитичес³Àю�а³тивность,
образÀя�³омпле³с�с�ин�ибитором�т³анево�о�а³тива-

тора�плазмино�ена,�образÀемо�о�эндотелием�одно-
временно�с�т³аневым�а³тиватором�плазмино�ена�[2,
8,�12].

По³азано,�что�³оа�Àляционное�звено�системы��е-
мостаза�À�больных�хроничес³им��енерализованным
пародонтитом�нарÀшено,�в�частности,�за�счет�сниже-
ния�анти³оа�Àлянтной�а³тивности�³рови,�в�том�числе
антитромбина�III,�а�та³же�À�нетения�анти³оа�Àлянтной
а³тивности�эндотелия�сосÀдов�[3,�4,�5,�6,�7].�В�то�же
время�не�исследован�хара³тер�сдви�ов�в�та³ом�важ-
ном�звене�естественных�анти³оа�Àлянтов,�³а³�систе-
ма�протеина�С.
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Целью�настояще�о�исследования�явилось�изÀче-
ние�роли�системы�протеина�С�в�пато�енезе�нарÀше-
ний�в�процессе�свертывания�³рови�À�больных�хрони-
чес³им�пародонтитом�в�фазах�обострения�и�ремис-
сии.

Материалы�и�методы
�Обследованы�82�больных�пародонтитом,�из�³о-

торых�À�14�пациентов�был�хроничес³ий�ло³ализован-
ный� пародонтит� тяжелой� степени� тяжести� в�фазе
обострения,�À�12�–�в�фазе�ремиссии,�À�16�–�хрони-
чес³ий��енерализованный�пародонтит�тяжелой�сте-
пени�тяжести�в�фазе�обострения,�À�15�–�в�фазе�ре-
миссии.�12�больных�имели�быстропро�рессирÀющий
пародонтит.�КонтрольнÀю��рÀппÀ�составили�15�пра³-
тичес³и� здоровых� донора� –� добровольца.� Возраст
обследованных�³а³�основной,�та³�и�³онтрольной��рÀпп
³олебался�от�16�до�52�лет,�средний�возраст�составил
34,6+1,4��ода.

�В�диа�ности³е�заболеваний�пародонта�иссле-
довали�³лассифи³ацию,�принятÀю�на�XVI�ПленÀме
Всесоюзно�о�общества�стоматоло�ов� (1983).�Для
объе³тивной�оцен³и�состояния�т³аней�пародонта�в
процессе�наблюдения�и�лечения�больных�исполь-
зовали�следÀющие�тесты:�определение��и�иеничес-
³о�о�инде³са�(J.�Greene�Vermillion,�1960)�и�интен-
сивности�³ровоточивости�десневой�борозды�зон-
довой�пробой�(Muhlemann�H.R.,�1971),�папиллярно-
мар�инально-альвеолярный�инде³с�(Parma�G.,�1960),
пародонтальный�инде³с�(Russel�A.,�1967),�рент�ено-
ло�ичес³ое�исследование�зÀбочелюстной�системы
–�ортопантомо�рамма,�прицельная�внÀтриротовая
рент�ено�рамма�отдельных��рÀпп�зÀбов�(РабÀхина
И.А.,�1991).

�Для�исследования�по³азателей�системы�протеи-
на�С�использовались�³оммерчес³ие�наборы�реа�ен-
тов�фирмы�«Техноло�ия-стандарт»�(БарнаÀл)�для�оп-
ределения�тромбиново�о�времени� («Тромбо-тест»),
а³тивности� антитромбина� III� («Антитромбин-тест»),
резерва�плазмино�ена�по�Àровню�индÀцированно�о
стрепто³иназой� эÀ�лобÀлиново�о� фибринолиза
(«Фибринолиз-тест»),�а³тивности�протеина�С�(«ПарÀс-
тест»,�резистентности�фа³тора�Va�³�действию�а³тиви-
рованно�о�протеина�С�(«Фа³тор�V-РС-тест»).

Статистичес³ая�обработ³а�полÀченно�о�материа-
ла�проводилась�с�помощью�па³ета�про�рамм�«MED
STAT».

РезÀльтаты�исследований
Ка³�видно�из�данных,�представленных�в�таблице

1,�À�пациентов�хроничес³им�ло³ализованным�паро-
донтитом�тяжелой�степени�тяжести�в�фазе�обостре-
ния�выявлены�нарÀшения�в�системе�протеина�С.�Та³,
а³тивность�протеина�С�в�значительной�степени�сни-
жена� (р

1
<0,01)� по� сравнению� с� �рÀппой� ³онтроля.

Величина�тромбиново�о�времени�при�этом�значитель-
но�À³орочена�(р

1
<0,001).�Это�свидетельствÀет�о�на-

личии� в� ³ровото³е� À� больных� а³тивно�о� тромбина,
³оторый�а³тивирÀет�протеин�С.�Отмеченное�же�сни-
жение�а³тивности�протеина�С�À�данной��рÀппы�боль-
ных�может�быть�следствием�е�о�потребления�в�про-
цессе�внÀтрисосÀдисто�о�свертывания�³рови,�отме-
ченно�о�À�больных�с�заболеваниями�пародонта�[3,�4,
5,�6,�7].�Резистентность�плазменно�о�фа³тора�Va�³
протеинÀ� С� статистичес³и� достоверно� снижена
(р

1
<0,02).� Одновременно� происходит� Àменьшение

резерва�плазмино�ена�в�³рови� (р
1

<0,02),�вероятно,
вследствие�е�о�потребления,�та³�³а³�фибринолити-
чес³ая� а³тивность� ³рови�и� а³тивность� а³тиваторов

плазмино�ена�À�больных�пародонтитом�Àвеличена�[1,
3,�4,�5,�6].�А³тивность�антитромбина�III�та³же�снижена
(р

1
<0,02)�по�сравнению�с�данными��рÀппы�³онтроля.
В�фазе�ремиссии�хроничес³о�о�ло³ализованно�о

пародонтита�тяжелой�степени�тяжести�не�происходит
восстановления�по³азателей�системы�протеина�С,�та³
³а³�имеются�статистичес³и�достоверная�разница�в�их
величине�по�сравнению�с�данными��рÀппы�³онтроля
и�ее�отсÀтствие�по�сравнению�с�пациентами�в�фазе
обострения�заболевания�(таблица�1).

Из�данных,�представленных�в�таблице�2,�видно,
что�À�больных�хроничес³им��енерализованным�па-
родонтитом�тяжелой�степени�тяжести�в�фазе�обо-
стрения�заболевания�та³же�наблюдается�снижение
а³тивности�протеина�С�(р

1
<0,01),�что�можно�расце-

нивать�³а³�следствие�е�о�потребления�при�внÀтри-
сосÀдистом� свертывании� ³рови,� наблюдаемом� À
больных�хроничес³им��енерализованным�пародон-
титом�[1,�3,�4,�5,�6].�Величина�тромбиново�о�време-
ни�при�этом�статистичес³и�достоверно�со³ращалась
(р

1
<0,001),�что�свидетельствÀет�о�наличии�в�³рови�À

данной��рÀппы�пациентов�а³тивно�о�фермента�тром-
бина�–�а³тиватора�протеина�С.�Резистентность�плаз-
менно�о�фа³тора�Va�³�протеинÀ�С�статистичес³и�до-
стоверно� (р

1
<0,02)�снижена.�Резерв�плазмино�ена

в�³рови�та³же�статистичес³и�достоверно�снижался
(р

1
<0,01)�вследствие�е�о�потребления�в�связи�с�тем,

что� при� хроничес³ом� �енерализованном� пародон-
тите�Àсилена�а³тивность�системы�фибринолиза�[1,
3,�4,�5,�6].�А³тивность�естественно�о�анти³оа�Àлянта
антитромбина�III�статистичес³и�достоверно�снижена
(р

1
<0,001)�та³же,�вероятно,�вследствие�е�о�потреб-

ления�в�процессе�внÀтрисосÀдисто�о�свертывания
³рови.

В�фазе�ремиссии� À� больных� хроничес³им� �ене-
рализованным�пародонтитом�тяжелой�степени�тяже-
сти�не�происходит�восстановления�по³азателей�сис-
темы�протеина�С,�в�связи�с�чем�имеются�статисти-
чес³и�достоверная�разница�в�их�величине�по�срав-
нению�с��рÀппой�³онтроля�и�ее�отсÀтствие�по�сравне-
нию�с�данными��рÀппы�пациентов�в�фазе�обостре-
ния�(таблица�2).

Данные,�представленные�в�таблице�3,�свидетель-
ствÀют,�что�À�больных�быстропро�рессирÀющим�па-
родонтитом�а³тивность�системы�протеина�С�нарÀше-
на.�При�этом�а³тивность�протеина�С�статистичес³и
достоверно�снижена�(р

1
<0,01),�в�³рови�имеется�а³-

тивный�фермент�тромбин,�та³�³а³�тромбиновое�вре-
мя�со³ращено� (р

1
<0,001),�то�есть�имеются�Àсловия

для�а³тивации�протеина�С.�Резистентность�плазмен-
но�о�фа³тора�Va�³�протеинÀ�С�снижена�(р

1
<0,02),�а

резерв�плазмино�ена�Àменьшен�(р
1

<0,01).�А³тивность
естественно�о�анти³оа�Àлянта�антитромбина�III�сни-
жена�(р

1
<0,001).�Изменения�в�по³азателях�системы

протеина�С�можно�рассматривать�³а³�следствие�их
потребления�во�время�внÀтрисосÀдисто�о�свертыва-
ния�³рови.

�За³лючение.�Та³им�образом,�À�больных�хрони-
чес³им� пародонтитом� тяжелой� степени� тяжести� в
фазе�обострения�в�пато�енезе�нарÀшений�³оа�Àля-
ционно�о�звена��емостаза�значительное�место�зани-
мают�изменения�в�системе�протеина�С,�сопровожда-
ющиеся,�с�одной�стороны,�а³тивацией�ее�³омпонен-
тов,�с�дрÀ�ой,�–�их�потреблением�в�процессе�внÀтри-
сосÀдисто�о� свертывания� ³рови.� В�фазе�ремиссии
заболевания�не�происходит�восстановления�по³аза-
телей�системы�протеина�С.
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Таблица�1
По³азатели� системы� протеина� С� À� больных� хроничес³им� ло³ализованным� пародонтитом

тяжелой� степени� тяжести� (M+m)
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(n=15) 
15,2+0,7 104,1+7,3 105,5+8,5 0,80+0,09 1,32+0,21 

   

(n=14) 

11,5+0,4 

1<0,001 

78,8+5,2 

1<0,02 

74,7+4,4 

1<0,02 

0,56+0,06 

1<0,01 

0,71+0,07 

1<0,02 

   

(n=12) 

12,4+0,03 

1<0,02 

p2>0,05 

83,1+4,8 

1<0,05 

p2>0,05 

81,0+5,1 

1<0,02 

p2>0,05 

0,62+0,04 

1<0,01 

p2>0,05 

0,83+0,06 

1<0,02 

p2>0,05 

Примечание:�р
1
�–�по�сравнению�с�³онтролем,

�р
2
�–�по�сравнению�с�данными�в�фазе�обострения.
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(n=15) 
15,2+0,7 104,1+7,3 105,5+8,5 0,80+0,09 1,32+0,21 

   

(n=19) 

10,8+0,5 

1<0,001 

76,6+5,3 

1<0,001 

74,2+6,3 

1<0,01 

0,54+0,04 

1<0,01 

0,69+0,05 

1<0,02 

   

(n=15) 

11,2+0,4 

1<0,001 

p2>0,05 

77,8+4,9 

1<0,001 

p2>0,05 

77,4+5,1 

1<0,01 

p2>0,05 

0,62+0,05 

1<0,02 

p2>0,05 

0,74+0,03 

1<0,02 

p2>0,05 

 

Таблица�2
По³азатели� системы� протеина� С� À� больных� хроничес³им� �енерализованным� пародонтитом

тяжелой� степени� тяжести� (M+m)

Примечание:�р
1
�–�по�сравнению�с�³онтролем,

�р
2
�–�по�сравнению�с�данными�в�фазе�обострения.
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(n=15) 
15,2+0,7 104,1+7,3 105,5+8,5 0,80+0,09 1,32+0,21 

 

(n=12) 

10,9+0,4 

1<0,001 

74,9+6,0 

1<0,001 

72,3+4,9 

1<0,01 

0,52+0,03 

1<0,01 

0,66+0,05 

1<0,02 

Таблица�3
По³азатели� системы� �емостаза� и� протеина� С� À� больных� быстропро�рессирÀющим� пародонтитом

( M + m )

Примечание:�р
1
�–�по�сравнению�с�³онтролем.
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ÏÐÈ ÁÛÑÒÐÎÏÐÎÃÐÅÑÑÈÐÓÞÙÅÌ ÏÀÐÎÄÎÍÒÈÒÅ

Е.В.�Пон¾±алина,�Н.В.�Б¾л±ина,�И.Н.�Карпен±о

�����������������������������������ГОУ�ВПО�«Саратовс³ий�ГМУ�Росздрава»

В�современной�стоматоло�ии�проблема�возни±новения�атипичных�форм�воспалительных�заболеваний�па-
родонта,�а�именно,�быстропро�рессир¾юще�о�пародонтита�(БПП)�приобрела�особо�важное�значение�вследствие
все�больше�о�распространения�данной�патоло�ии.��В�статье�рассматривается�одно�из�важных�звеньев�пато�енеза
-�нар¾шение�процессов�ми±роцир±¾ляции�¾�больных�БПП,�развитие�эндотелиальной�дисф¾н±ции�с�послед¾ющим
¾х¾дшением�±линичес±ой�±артины�заболевания,�стоматоло�ичес±о�о�стат¾са,�±ачества�жизни�пациентов.

Ключевые�слова:�быстропро�рессир¾ющий�пародонтит,�ми±роцир±¾ляция,�пато�енез.

DISTURBANCES OF THE VASCULAR THROMBOCYTE MECHANISM
OF  HEMOSTASIS IN  PATHOGENESIS OF THE MICROCIRCULATORY

DISORDERS IN RAPIDLY PROGRESSIVE PERIODONTITIS

��E.V.�Ponukalina,�N.V.�Bulkina,�I.N.�Karpenko

�������Saratov�State�Medical�University

�����In�modern�stomatology�the�problem�of�atypical�forms�of�inflammatory�periodontal�diseases�origination,�namely�of
rapidly�progressive�periodontitis�(RPP),�has�got�special�importance�due�to�its�widespread.�The�article�presents�one�of�the
impotant�parts�of�the�pathogenesis-�the�disturbance�of�microcirculation�processes�caused�by�the�decrease�of�blood�clot
resistency�of�a�vascular�wall�in�pathogenesis�of�microcirculatori�disorders�in�patients�with�RPP.�These�disturbances�are
predetermined�by�endothelial�dysfunction�with�the�subsequent�degradation�of�the�clinical�presentation�of�disease,�the
stomatologic�status�and�quality�of�patients�life.�Key�words:�rapidly�progressive�parodontitis,�microcirculation,�pathogenesis.

В�настоящее�время,�несмотря�на�очевидные�Àс-
пехи�наÀ³и�и�повышение�в�целом�³ачества�лечения
пародонтита,�распространенность�данно�о�заболева-
ния�неÀ³лонно�растет.�Заболевания�пародонта�явля-
ются�одними�из�наиболее�распространенных�патоло-
�ичес³их�состояний,�приводящих�³�потере�зÀбов.�Важ-
ной�проблемой�является�поражаемость�лиц�молодо-
�о�возраста.��По�данным�литератÀры�[7],�в�10�%�слÀ-
чаев�диа�ностирÀется��атипичная�форма�воспалитель-
ных�заболеваний�-�быстропро�рессирÀющий�пародон-
тит�(БПП).

Пато�енез�БПП�мно�ообразен� и� сложен.� СÀще-
ственнÀю�роль�и�рают�ми³робные�и�иммÀнные�меха-
низмы,�развитие�системно�о�воспалительно�о�про-
цесса,�Àсиление�продÀ³ции�цито³инов�(ИЛ-1,�ФНОб,
П�Е),�вызывающих�повреждение�сосÀдистой�стен³и,
в�частности�нарÀшение�ми³роцир³Àляции,�нарастание
числа�спавшихся�³апилляров,�пристенное�выпадение
бесстрÀ³тÀрных�эле³тронноплотных�масс,�образова-
ние� тромбов,� нарÀшение� трофичес³о�о� транспорта
через�сосÀдистÀю�стен³À�и�т.�д.�[7].�Одним�из�меха-
низмов�пато�енеза�нарÀшений�ми³роцир³Àляции�при
БПП�является�а³тивация�процессов�ПОЛ,�сопровож-

дающаяся�дезинте�рацией�и�дестабилизацией�мемб-
ран�эндотелиоцитов,�что�приводит�³�нарÀшению�их
фÀн³циональной� а³тивности,� развитию�дисбаланса
междÀ�антиа�ре�антными�и�проа�ре�антными�фа³то-
рами,�вырабатываемыми�в�эндотелии,�сдви�ам�анти-
³оа�Àлянтной�и�фибринолитичес³ой�а³тивности�эн-
дотелия.�По�данным�литератÀры�известно,�что�равно-
весие�междÀ�интенсивностью�ПОЛ�и�а³тивностью�ан-
тио³сидантной�системы�в�ор�анизме�определяет�осÀ-
ществление� сложных,� жизненно� важных�мембран-
ных�механизмов�³леточно�о�метаболизма�различных
т³аней.��Интенсифи³ация�процессов�ПОЛ�приводит�³
изменению�состава�³леточных�мембран,�нарÀшению
их�проницаемости,�дисбалансÀ�эле³тролитов�в�³лет-
³ах�[5,9].�Та³,�Àже�на�ранних�стадиях�заболевания�на-
блюдаются�а³тивация�процессов�липоперо³сидации
и� на³опление� избыточно�о� ³оличества� пере³исей
липидов,� сопровождающиеся� Àсилением�а�ре�ации
тромбоцитов,� тромбообразованием� за� счет� высво-
бождения�из�эндотелия�тромбоцит�-�а³тивирÀюще�о
фа³тора,�вызывающе�о�на³опление�ад�езивных�де-
терминант�на�³лет³ах�³рови�и�их�массовÀю�ад�езию
на�эндотелии�[4].�Это�ÀсÀ�Àбляет�ми³роцир³Àлятор-


