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Расстройство микроциркуляции играет ключевую роль в патогенезе пародонтита и коррелирует со 
степенью тяжести воспалительных заболеваний пародонта. Проведенные нами исследования показали, что 
у больных хроническим генерализованным пародонтитом легкой, средней и тяжелой степени нарушения 
микроциркуляторного звена системы гемостаза обусловлены повышением функциональной активности 
тромбоцитов, прежде всего их агрегационной и адгезивной способности. Нарушение рецепторных струк-
тур (состава гликопротеиновых рецепторов мембран тромбоцитов) – одна из ведущих причин изменения 
функциональной активности тромбоцитов. Мембранные белки тромбоцитов опосредуют действие всех био-
химических агентов, активирующих тромбоциты или ингибирующих их активность. Они играют ключевую 
роль в осуществлении двух главных реакций тромбоцитов – адгезии и агрегации. Выявлены корреляцион-
ные взаимосвязи индексных показателей состояния пародонта с показателями функциональной активности 
тромбоцитов.
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SUMMARY INDEX OF FUNCTIONAL ACTIVITY THROMBOCYTES AS AN 
DIAGNOSTIC CRITERIA FOR AN INFLAMMATORY PERIODONTAL DISEASE
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The disorder of microcirculation plays a key role in the pathogenesis of periodontal disease and correlates with 
the severity of infl ammatory periodontal diseases. Our studies have shown that patients with chronic generalized 
periodontitis mild, moderate and severe violations of microcirculatory hemostasis due to increasedfunctional 
activity of platelets, above all, their aggregation and adhesive ability. Violation of the receptor structure 
(composition of the platelet membraneglycoprotein) – a leading cause of changes in the functional activity 
of platelets. Platelet membrane proteins mediate the action of all the biochemical agents that activate platelets or 
inhibiting their activity. They play a key role in implementing the two main reactions of platelets – the adhesion 
and aggregation. Correlation index revealed the relationship of indicators of periodontal indices with the functional 
activity of platelets.
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Заболевания пародонта являются одной 
из главных проблем современной стомато-
логии.

Расстройство микроциркуляции играет 
ключевую роль в патогенезе пародонтита 
и коррелирует со степенью тяжести паро-
донтита. Изменения в сосудах пародонта 
и нарушения кровотока при этом в них слу-
жит верным диагностическим признаком на 
ранних этапах нарушения трофики в тка-
нях пародонта. По мере прогрессирования 
и генерализации патологического процесса 
нарушения микроциркуляции нарастают, 
а изменения в сосудах приобретают генера-
лизованный характер [9].

Расстройства микроциркуляции у боль-
ных хроническим генерализованным па-
родонтитом могут быть связаны не только 
с нарушением ее сосудистого компонента, 
но и внутрисосудистого звена: функцио-
нальной активности тромбоцитов и эндо-
телия сосудистой стенки, процесса сверты-
вания крови и фибринолиза, реологических 
свойств крови [1; 7]. Так, показано, что у та-

ких больных угнетен процесс активации 
и агрегации кровяных пластинок, возраста-
ет тромбогенный потенциал крови, усили-
вается вязкость крови, повышается способ-
ность эритроцитов к агрегации, нарушается 
тромборезистентность эндотелия сосудов. 

Наиболее важным в изучении пуско-
вых механизмов гемостаза является вопрос 
о роли и функциях тромбоцитов, а именно 
их способности адгезировать и агрегиро-
вать под влиянием различных физиологи-
чески активных веществ (АДФ, тромбоксан 
А2, адреналин, вазопрессин и др.) [6; 9].

Нарушения микроциркуляции в паро-
донте нарастают в зависимости от клини-
ческой тяжести процесса и особенно вы-
раженности воспалительных изменений. 
Наибольшие изменения выявлены на уров-
не капилляров, вследствие чего снижается 
скорость кровотока и развивается гипоксия 
тканей пародонта [2; 6].

Данные о состоянии сосудисто-тромбо-
цитарного звена системы гемостаза у боль-
ных хроническим генерализованным паро-
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донтитом немногочисленны и достаточно 
противоречивы. Так, у этой группы паци-
ентов установлена повышенная адгезивная 
и агрегационная способность тромбоцитов, 
обусловленная усилением выброса в крово-
ток адреналина и норадреналина.

Мембрана тромбоцитов имеет на сво-
ей поверхности полифункциональный на-
бор рецепторных комплексов. Нарушение 
рецепторных структур – одна из ведущих 
причин изменения функциональной ак-
тивности тромбоцитов [5; 10]. Рецепто-
ры плазматических мембран тромбоцитов 
представлены преимущественно гликопро-
теинами (GP) (рис. 1). 

Нами установлено, что в фазе обо-
стрения хронического генерализованного 
пародонтита легкой степени тяжести на-
блюдается усиление динамичеких свойств 
тромбоцитов, что подтверждается стати-
стически достоверным увеличением мак-
симальной степени агрегации (Р1 < 0,05) 
и максимальной скорости образования 
наибольших тромбоцитарных агрегатов 
(Р1 < 0,001). 

Это обусловлено изменением состава 
гликопротеиновых рецепторов мембран 
тромбоцитов в большей степени за счет 

увеличения содержания в них N-ацетил-
D-глюкозамина и N-ацетил-нейраминовой 
(сиаловой) кислоты, в меньшей степени – 
маннозы, и еще меньшей – в-D-галактозы 
(рис. 2).

Рис. 1. Схема строения 
гликопротеинового рецептора

а б

Рис. 2. Возрастание (в %) максимальной степени (а) и максимальной скорости (б) агрегации 
тромбоцитов за счет увеличения содержания в GP-рецепторах: 

в-D-галактозы (1); N-ацетил-D-глюкозамина и N-ацетил-нейраминовой (сиаловой) кислоты (2); 
маннозы (3) у больных хроническим генерализованным пародонтитом легкой степени тяжести 

Как видно из данных, представленных 
на рис. 3, степень выраженности подобных 
изменений в составе гликопротеиновых ре-
цепторов мембран тромбоцитов наблюда-
ются и у больных в фазе обострения хро-
нического генерализованного пародонтита 
средней степени тяжести (по данным мак-
симальной степени агрегации и максималь-
ной скорости образования тромбоцитарных 
агрегатов). Однако эти изменения более вы-
ражены, нежели при легкой степени.

Как видно из данных, представленных 
на рис. 4, степень выраженности изменений 
в составе гликопротеиновых рецепторов 
мембран тромбоцитов в фазе обострения 
хронического генерализованного пародон-
тита тяжелой степени тяжести (по данным 
максимальной степени агрегации и макси-
мальной скорости образования наибольших 
тромбоцитарных агрегатов) максимальна 
по сравнению с легкой и средней степенями 
тяжести.
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Проведенные нами исследования по-
казали, что у больных хроническим генера-
лизованным пародонтитом лёгкой, средней 
и тяжёлой степени тяжести выявлены нару-
шения микроциркуляторного звена системы 
гемостаза. Прежде всего, это обусловлено 
повышением агрегационной способности 
тромбоцитов у больных хроническим гене-
рализованным пародонтитом.

Мембранные белки тромбоцитов опос-
редуют действие всех биохимических аген-
тов, активирующих тромбоциты или ин-
гибирующих их активность. Они играют 
ключевую роль в осуществлении двух глав-
ных реакций тромбоцитов – адгезии и агре-
гации [5; 8].

Изменения индексных показателей со-
стояния пародонта находятся в тесной 
взаимосвязи с изменением показателей 

агрегационной и адгезивной способности 
тромбоцитов [3; 4; 9]. Выявленные корре-
ляционные взаимосвязи клинических и ла-
бораторных данных важны как в теорети-
ческом так и практическом плане. С точки 
зрения теории, полученные данные уточня-
ют механизм патогенетических изменений 
в тканях пародонта при воспалительных 
заболеваниях. С практической точки зрения 
показатели функциональной активности 
тромбоцитов являются важными диффе-
ренциально-диагностическими критериями 
воспалительных заболеваний пародонта.

Эффективное лечение микроциркуля-
торных расстройств во многом определяет 
успешность проводимой терапии у боль-
ных с воспалительными заболеваниями па-
родонта и оказывает значительное влияние 
на течение этих заболеваний. 

а б

а б

Рис. 3. Возрастание (в %) максимальной степени (а) и максимальной скорости (б) агрегации 
тромбоцитов за счет увеличения содержания в GP-рецепторах:

в-D-галактозы (1); N-ацетил-D-глюкозамина и N-ацетил-нейраминовой (сиаловой) кислоты (2); 
маннозы (3) у больных хроническим генерализованным пародонтитом средней степени тяжести 

Рис. 4. Возрастание (в %) максимальной степени (а) и максимальной скорости (б) агрегации 
тромбоцитов за счет увеличения содержания в GP-рецепторах: 

в-D-галактозы (1); N-ацетил-D-глюкозамина и N-ацетил-нейраминовой (сиаловой) 
кислоты (2); маннозы (3) у больных хроническим генерализованным 

пародонтитом тяжелой степени тяжести  
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