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Представление о микрофлоре полости рта как о разно
образных сообществах микробов, образующих биопленку, 
в последние годы активно обсуждается в медицинской ли
тературе. Отмечено, что нормальная микрофлора является 
составляющей гомеостаза тканей полости рта и имеет важ
ное значение в развитии стоматологических заболеваний 
[И-

Porphyromonas gingivalis ' (P. gingivalis) -  грамм- 
отрицательная анаэробная бактерия, которая считается ос
новным патогенным микроорганизмом, играющим роль в 
развитии ревматоидного артрита (РА) [9]. Данная бактерия 
может стимулировать резорбцию, вызывать деструкцию 
костной ткани и подавлять ее формирование [1]. P. gingiva
lis является единственным прокариотом, который обладает 
пептидиларгинин деиминазой [8].

Пептидиларгинин деиминаза - фермент, под действием 
которого цитрулинированные белки образуются в результа
те модификации остатков аргинина [2,8,9].

Антитела против цитруллинированных белков высоко- 
специфичны для диагностики ревматоидного артрита, осно
ву патогенеза которого составляет аутоиммунное воспале
ние, более всего затрагивающее синовиальную оболочку 
суставов. При РА локальная костная резорбция существен
но преобладает над процессами восстановления [2].

В литературе активно обсуждается взаимосвязь между 
состоянием полости рта и соматическими болезнями 
[11,15]. Высказывается предположение об этиологической 
роли в развитии РА пародонтопатогенов и их определяю
щем влиянии на тяжесть и течение заболевания [3,13].

В последние годы появились единичные зарубежные ис
следования, в которых показана корреляция между повы
шением титра антител к P. gingivalis и уровнем антител к 
циклическому цитруллиновому пептиду у пациентов с РА. 
Это позволило авторам высказать предположение, что ин
фекция в полости рта и иммунный ответ к P. gingivalis мо
гут нарушать иммунную толерантность к цитруллиновым 
антигенам и принимать участие в развитии РА [6,7].

У пациентов с РА установлены статистически значимые 
корреляции между титром P. Gingivalis и универсальным 
маркером воспаления - С-реактивным протеином, антицит- 
руллиновыми пептидами, IgM, IgG-2. По мнению исследо
вателей взаимосвязь между инфекцией и лабораторными 
показателями активности воспалительного процесса РА 
дает основание предпологать, что P. Gingivalis может ока
зывать влияние на течение заболевания у пациентов с РА
[9].

De Pablo Р et.al., отмечая частую встречаемость паро
донтита у лиц, страдающих РА, высказывают предположе
ние о том, что очаги хронической инфекции могут иниции
ровать развитие аутоиммунного ответа при РА [5].

Rohner Е. et.al. изучали прямое влияние P. gingivalis на 
апоптоз человеческих хондроцитов как один из возможных 
вариантов патогенеза в развитии РА. Молодые хондроциты 
были инфицированы P.gingivalis. Погибшие клетки изуча
лись методом проточной цитометрии и флюорисцентной 
микроскопии. На основании полученных результатов авто
ры делают вывод о влиянии P. Gingivalis на ранние и позд
ние стадии апоптоза человеческих хондроцитов, что позво
ляет высказать предположение ее участия в патогенезе РА 
[ 12].

Хронический пародонтит и синовиальное воспаление 
имеют много общих патологических, клеточных и молеку
лярных особенностей. Механизмы поражения смежных 
соединительных тканей весьма похожи. Существует точка 
зрения, что появление патогенного микроорганизма P. gin
givalis может служить механизмом повреждения иммунной 
толерантности или усилить аутоиммунный ответ циркули
рующих антигенов и, в конечном итоге, способствовать 
развитию РА у генетически предрасположенных больных 
[14].

Bartold PM et.al. полагают, что болезни тканей пародон
та являются экстрасиновиальными воспалительными забо
леваниями, взаимосвязанными с РА. В своей работе авторы 
изучали влияние несиновиального (внесуставного) хрони
ческого воспаления на развитие и активность эксперимен
тального артрита. Более быстрое развитие артрита тяжелой 
степени отмечено у животных, инфицированных 
P.Gingivalis. Полученные в ходе эксперимента результаты 
позволили авторам сделать вывод, что существующее ранее 
экстра-синовиальное хроническое воспаление, вызванное Р. 
gingivalis, способствует развитию артрита на модели жи
вотных [4].

В исследовании Ogrendik М. при изучении больных РА 
с длительным течением заболевания показано наличие в 
высоком титре антител к анаэробным микроорганизмам в 
сыворотке и синовиальной жидкости больных. Porphyromo
nas gingivalis, Tannerella forsythensis и Prevotella intermedia 
были обнаружены в синовиальной жидкости у больных РА. 
Автор делает вывод, что инфекция ротовой полости взаи
мосвязана с этиопатогенезом РА [10].

Таким образом, представленные немногочисленные 
литературные данные свидетельствуют о том, что стомато
логические аспекты РА изучены недостаточно. Остается 
дискуссионным вопрос о возможной взаимосвязи между 
хронической инфекцией в полости рта и развитием РА.
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Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis) is a gram-negative 
anaerobic bacterium that is recognized to be a major pathogenic 
organism in periodontitis (PD). It’s the only bacteria known to 
express a peptidylarginine deiminase (PAD) enzyme.

In literature there are some studies investigating the possible 
etiologic relationship of RA and PD. Some authors assume that 
infection with this organism could impact RA onset and pro
gression by facilitating autoantigen presentation and the expres
sion of disease-specific autoantibody targeting citrullinated pep
tides, antibody responses that have been shown to RA patients.
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Хирургические реконструктивные вмешательства на ор
ганах грудной и брюшной полости, магистральных сосудах 
отражаются на системе гемостаза. Одним из осложнений 
послеоперационного ведения больных является синдром 
диссеминированного вяутрисосудистого свертывания 
(ДВС), который сопровождается блокадой органного крово
тока ( 1 ,2 ).

В последнее время в медицину активно внедряются кле
точные технологии. Нашим собственным изобретением 
являются фетальные клеточные медиаторы, полученные в 
результате культивирования фетальных гепатоцитов, в про
цессе их исследования мы выяснили, что фетальные кле
точные медиаторы (ФКМ) содержат цитокины, регулятор
ные вещества, пептиды, факторы роста клеток, гормоны
(3,4). Цитокины, содержащиеся в ФКМ оказывают стиму
лирующее и регуляторное воздействие на тромбоциты и 
свертывающую систему, деблокируют рецепторы клеток 
(5). В связи с этим мы поставили задачу изучить влияние 
ФКМ на систему гемостаза.

Цель исследования - изучить динамику факторов свер
тывания, а именно протеина С, антитромбина III и РФМК на 
фоне применения фетальных клеточных медиаторов 

М атериалы и методы исследования 
Исследовано состояние гемостаза у 80 больных, опери

рованных на органах грудной и брюшной полостей, у кото
рых в послеоперационном периоде развился синдром ДВС, 
после введения фетальных клеточных медиаторов. Количе
ство вводимого препарата зависело от тяжести состояния 
пациента и в среднем составляла 0,15 мл на 1 кг массы тела.

Введение препарата проводили путем внутримышечной 
инъекции. Лечение начинали сразу же после дифференци- 
ровки синдрома ДВС. Основными исследуемыми показате
лями являлось антитромбин III (AT III), протеин С, раство
римый фибрин-мономер комплекс (РФМК).

Результаты и их обсуждение
В наших наблюдениях в основной группе в первые су

тки AT III был ниже исходных значений на 16%, однако 
превышал показатели контрольной группы больных на 13%, 
что составило 71 ±0,4 % (р<0,05). Начиная со вторых суток 
послеоперационного периода величины AT III повышаются 
на 4 %, а выше величин контрольной группы -  на 19%, что 
составило 88±0,4 % (р<0,05).

Через 7 суток после операции изучаемый показатель 
превышал данные, полученные до операции, в 1,4 раза, а 
величину этого показателя контрольной группы -  на 33 %, и 
составил 114±0,5 % (р<0,05).

Как показали исследования одновременно повышался 
уровень протеина С при применении клеточных медиато
ров.

На 2-е сутки послеоперационного периода уровень изу
чаемого показателя превышал показатели предыдущего 
срока наблюдения на 36%, а исходные значения до опера
ции -  на 8 %, и составило 94±0,5% (р<0,05).

В последующем отмечалось дальнейшее повышение ве
личин протеина С в основной группе, и к седьмым суткам 
после операции он превышал исходное величины в 1,9 раза.

Концентрация протеина С при применении КМ была 
выше на 3-е сутки после операции в 1,5 раза, через 5 суток -
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