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Цель�исследования�–�из¾чение�роли�системы�протеина�С�в�нар¾шении�±оа�¾ляционно�о�звена�системы��емо-
стаза�и�фибринолиза�¾�больных�различными�формами��ин�ивита.�По±азано,�что�¾�больных�в�фазе�обострения
различных�форм��ин�ивита�наблюдается�снижение�а±тивности�протеина�С,�резистентности�фа±тора�Va�±�протеин¾
С,�¾±орочение�тромбиново�о�времени,�падение�а±тивности�антитромбина�III,�¾меньшение�в�±рови�резерва�плазми-
но�ена.�Наиболее�выраженные�изменения�в�системе�протеина�С�наблюдаются�¾�больных�в�фаз¾�обострения
остро�о�и�хроничес±о�о�язвенно�о��енерализованно�о�и�хроничес±о�о�±атарально�о��енерализованно�о��ин�ивита.�В
фаз¾�ремиссии�различных�форм��ин�ивита�не�происходит�восстановления�в�по±азателях�системы�протеина�С
толь±о�¾�пациентов�с�хроничес±им�±атаральным�язвенным��енерализованным��ин�ивитом.
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The�research�purpose�is�focused�on�studying�the�role�of�protein�C�system�in��coagulation�component�disturbance�of
hemostasis�and�fibrinolysis�system�in�patients�with�different�forms�of�gingivitis.

The�decrease�of�protein�C�and�antithrombin�lll�activity,�the�decrease�of�plasminogen�reserve�in�blood,�thrombin�time
shortening�and�the�resistance�of�factor�Va�Via�to�protein�C�are�watched�in�patients�with�different�forms�of�gingivitis.�The
most�marked�changes�in�protein�C�system�may�be�observed�in�exacerbation�phase�of�acute�and�chronic�ulcerative
generalized�gingivitis�and�chronic�catarrhal�generalized�gingivitis.�The�reduction�of�indices�of�protein�C�system�doesn’t
occur�in�remission�phase�except�in�patients�with�chronic�catarrhal�ulcerative�generalized�gingivitis.
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Протеин�С�–�витамин-К-зависимый��ли³опротеин
[6,�8,�12].�В�³рови�он�находится�в�виде�неа³тивно�о
профермента,�и�превращение�е�о�в�а³тивный�фер-
мент�происходит�под�влиянием�тромбина,�фа³тора
Xa�[7].�Значение�протеина�С�за³лючается�в�бло³иро-
вании�фа³торов�VIIIa�и�Va,�а�та³же�в�повышении�фиб-
ринолитичес³ой�а³тивности�³рови�за�счет�образова-
ния�³омпле³са�с�ин�ибитором�т³анево�о�а³тиватора
плазмино�ена,�образÀемо�о�эндотелием�одновремен-
но�с�т³аневым�а³тиватором�плазмино�ена�[1,�4,�11].

Основным�плазменным�³офа³тором�протеина�С
является�протеин�S,�с�³оторым�он�формирÀет�³омп-
ле³с� на� ³леточных�мембранах.� Он� та³же� является
витамин-К-зависимым��ли³опротеином,�синтезирÀет-
ся�в�³лет³ах�печени,�эндотелии�сосÀдов,�ме�а³арио-
цитах�[5,�9],�в�тромбоцитах�[10].�Протеин�S�является

неферментативным�³офа³тором,�а³тивирÀющим�про-
теин�С�[13,�14,�15].

Дефицит�протеина�S�³линичес³и�проявляется�реци-
дивирÀющими�тромбозами�и�тромбоэмболиями�[2,�3,�11].

Цель�настояще�о�исследования�–�изÀчение�роли
системы�протеина�С�в�нарÀшении�³оа�Àляционно�о
звена�системы��емостаза�и�фибринолиза�À�больных
различными�формами��ин�ивита.

Материалы�и�методы
Обследованы�116� больных� острым�и� хроничес-

³им,�ло³ализованным�и��енерализованным,�³атараль-
ным�и�язвенным��ин�ивитом,�средний�возраст�³ото-
рых�45,4+1,7��ода.�КонтрольнÀю��рÀппÀ�составили�15
пра³тичес³и�здоровых�лиц�–�добровольцы,�сопоста-
вимые�по�возрастÀ�с�пациентами�основной��рÀппы.
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Для�исследования�по³азателей�системы�протеина
С�использовались�реа³тивы�фирмы�«Техноло�ия-стан-
дарт»�(БарнаÀл):�тромбо-тест,�антитромбин-тест,�фиб-
ринолиз-тест,�парÀс-тест�и�фа³тор�V-PC-тест.

Статистичес³ая�обработ³а�полÀченных�данных�про-
водилась�с�помощью�па³ета�про�раммы�«MEDSTAT».

РезÀльтаты�исследований
По³азано,�что�À�больных�в�фазе�обострения�раз-

личных�форм��ин�ивита�наблюдается�снижение�а³-
тивности�протеина�С,�резистентности�фа³тора�Vа�³
протеинÀ�С,�À³орочение�тромбиново�о�времени,�па-
дение� а³тивности� антитромбина� III,� Àменьшение� в
³рови�резерва�плазмино�ена�[табл.�1].�Можно�пола-
�ать,�что�снижение�а³тивности�в�системе�протеина�С
À�больных��ин�ивитом�в�фазе�обострения�обÀслов-
лено�потреблением�протеина�С�в�процессе�внÀтри-
сосÀдисто�о�свертывания�³рови,�отмеченно�о�À�боль-
ных�с�À³азанной�патоло�ией.

С�нарастанием� выраженности� воспалительно�о
процесса,�особенностей�е�о�течения�и�распространен-
ности�наблюдается�Àсиление�нарÀшений�в�по³азате-
лях�системы�протеина�С,�и�наиболее�выраженные�сдви-
�и�выявлены�À�больных�с�острым�язвенным��енера-

лизованным,� хроничес³им�³атаральным��енерализо-
ванным,� хроничес³им� язвенным� �енерализованным
�ин�ивитом.�Общим�для�всех�форм��ин�ивита�являет-
ся�появление�в�³ровото³е�а³тивно�о�фермента�тром-
бина,�обÀсловливающе�о,�с�одной�стороны,�внÀтрисо-
сÀдистое�свертывание�³рови,�с�дрÀ�ой,�–�а³тивацию
системы�протеина�С,�что�приводит�³�развитию�фено-
мена�потребления�³а³�само�о�протеина�С,�та³�и�дрÀ�их
³омпонентов�свертывания�³рови�и�фибринолиза.

Данные�табл�2.�по³азывают,�что�при�остром�тече-
нии�³атарально�о�и�язвенно�о�ло³ализованно�о��ин�и-
вита�в�фазе�ремиссии�заболевания�происходит�пол-
ное�восстановление�по³азателей�системы�протеина�С.
В�то�же�время�при�хроничес³ом�³атаральном�и�язвен-
ном��енерализованном��ин�ивитах�не�происходит�пол-
ной�нормализации�в�системе�протеина�С,�причем�ме-
нее�выраженная�нормализация�отмечается�À�больных
хроничес³им�язвенным��енерализованным��ин�ивитом.

За³лючение.� Та³им� образом,� представленные
данные�свидетельствÀют�о�том,�что�нарÀшения�в�про-
цессе� свертывания� ³рови� À� больных� различными
формами��ин�ивита�обÀсловлены�изменениями,�на-
рядÀ�с�дрÀ�ими�фа³торами,�и�в�системе�протеина�С.

Таблица�1
Сравнительная� хара³теристи³а� по³азателей� системы� протеина� С� À� больных� различными� формами

�ин�ивита� в� фазе� обострения� заболевания� (M+m)

Примечание:�р�–�по�сравнению�с�³онтролем.
Таблица�2

Сравнительная� хара³теристи³а� по³азателей� системы� протеина� С� À� больных� различными� формами
�ин�ивита� в� фазе� ремиссии� заболевания� (M +m)

Примечание:�р�–�по�сравнению�с�³онтролем.
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(n=18) 

13,0+0,4 
<0,05 

87,2+6,2 
<0,05 

82,4+7,3 
<0,05 

0,64+0,08 
<0,05 

1,07+0,22 
>0,05 

  
  

(n=16) 

12,5+0,4 
<0,01 

84,4+5,7 
<0,05 

80,9+6,2 
<0,05 

0,62+0,05 
<0,02 

1,02+0,04 
<0,05 

  
 (n=23) 

12,7+0,2 
<0,02 

84,6+5,2 
<0,05 

80,4+4,7 
<0,05 

0,62+0,04 
<0,05 

1,04+0,04 
<0,05 

  
  

(n=19) 

11,9+0,2 
<0,02 

82,2+4,6 
<0,05 

76,7+5,2 
<0,02 

0,59+0,06 
<0,05 

0,98+0,02 
<0,05 

  
 (n=17) 

12,4+0,2 
<0,01 

82,2+4,7 
<0,05 

76,2+5,0 
<0,02 

0,58+0,04 
<0,05 

0,97+0,03 
<0,05 

  
 (n=26) 

10,2+0,1 
<0,001 

74,7+3,2 
<0,01 

72,2+4,6 
<0,02 

0,51+0,02 
<0,01 

0,76+0,02 
<0,05 

 
(n=15) 

15,2+0,7 104,1+7,3 105,5+8,5 0,80+0,09 1,30+0,21 
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(n=16) 

14,9+0,6 
>0,05 

100,5+5,9 
>0,05 

102,7+5,9 
>0,05 

0,78+0,14 
>0,05 

1,22+0,34 
>0,05 

  
  

(n=13) 

15,4+0,6 
>0,05 

103,7+6,0 
>0,05 

107,7+5,9 
>0,05 

0,75+0,07 
>0,05 

1,30+0,07 
>0,05 

  
 (n=19) 

15,5+0,6 
>0,05 

107,2+6,4 
>0,05 

103,2+5,0 
>0,05 

0,76+0,07 
>0,05 

1,34+0,09 
>0,05 

  
  

(n=14) 

14,2+0,4 
>0,05 

98,2+5,6 
>0,05 

95,5+6,4 
>0,05 

0,74+0,06 
>0,05 

1,27+0,06 
>0,05 

  
 (n=14) 

14,0+0,3 
<0,05 

84,3+5,2 
<0,05 

80,7+4,6 
<0,05 

0,62+0,04 
<0,05 

1,02+0,02 
<0,05 

  
 (n=21) 

12,7+0,2 
<0,02 

84,3+4,2 
<0,05 

75,5+4,9 
<0,02 

0,59+0,04 
<0,05 

0,80+0,01 
<0,01 

 
(n=15) 

15,2+0,7 104,1+7,3 105,5+8,5 0,80+0,09 1,30+0,21 
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Features�of�rheological�properties�of�blood�in�patients�with�tonsillar�pathology�of�various�age�groups�are�investigated
and�their�dependence�on�the�periods�of�disease�is�established.�Influence�of�antibiotics�content�in�blood�serum�of�patients
on�rheological�properties�of�blood�is�represented.

Key�words:�paratonsillitis,�antibacterial�therapy,�hemorheology.

Исследования�последних�лет�по³азали,�что�в�па-
то�енезе�инфе³ционных�заболеваний�большое�зна-
чение�имеет�состояние�ми³роцир³Àляции,�в�частно-
сти,�реоло�ичес³их�свойств�³рови�[2,7,8,14].��Для�боль-
шо�о�числа�заболеваний�хара³терны�реоло�ичес³ие
нарÀшения,� связанные� чаще� все�о� с� повышением
вяз³ости�плазмы�и�цельной�³рови,�Àсилением�а�ре-
�ации�эритроцитов,�ослаблением�их�деформирÀемо-
сти�[2,11,15].

Изменения�вяз³ости�³рови�и�плазмы,�величины
�емато³рита,�а�ре�ационной�способности�эритроци-

тов�и�их�деформации�являются�причиной��лÀбо³ой
дисфÀн³ции�³апиллярно�о� ³ровообращения,� � ÀсÀ-
�Àбляя�течение�заболевания�[13,16].�НарÀшение��е-
мореоло�ии� является� типовым�фÀндаментальным
патоло�ичес³им�процессом,�осÀществляющим�вза-
имосвязь�междÀ�различными�видами�обмена.�БÀ-
дÀчи� величиной�физичес³ой,� определяемой� про-
исходящими� в� ор�анизме� биохимичес³ими� изме-
нениями,�а�та³же�эле³тролитными�и�фÀн³циональ-
ными� изменениями� в� ор�анизме� (насосная�фÀн³-
ция�сердца,�дисфÀн³ция�сосÀдисто�о�эндотелия),


