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Введение. Воспалительные забо-
левания пародонта являются доста-
точно распространенными патология-
ми, в частности хронический генерали-
зованный пародонтит - одна из самых 
сложных патологий челюстно-лицевой 
области, которая доставляет человеку 
физические, психологические страда-

ния, приводящие к ранней потере зу-
бов, снижению функциональных воз-
можностей зубочелюстной системы, 
образованию очагов хронической ин-
фекции, приводящих к развитию сома-
тической патологии и сенсибилизации 
организма [2, 4, 10, 11, 15-17]. В раз-
личных научных трудах представлено, 
что качество жизни при хроническом 
генерализованном пародонтите ха-
рактеризуется как низкий уровень [16, 
18-20].

Изменения в системе гемостаза при 
хроническом генерализованном паро-
донтите - достаточно широко обсуж-
даемая тема и подтверждается рядом 
исследований [3, 8, 9, 12-14]. В связи 
с распространенностью хроническо-
го генерализованного пародонтита и 
недостаточной эффективностью ле-

чения требуется многостороннее из-
учение механизмов развития заболе-
вания с целью изучения и понимания 
этиопатогенеза, а также предотвраще-
ния усугубления течения заболевания 
и его осложнений.

Цель исследования: выявить ди-
намические особенности состояния 
системы гемостаза в крови и ротовой 
жидкости при комплексном лечении 
хронического генерализованного паро-
донтита с использованием нейротроп-
ного препарата «Кортексин».

Материалы и методы исследо-
вания. В течение 2016-2018 гг. было 
обследовано 60 пациентов с хрониче-
ским генерализованным пародонтитом 
(ХГП) в возрасте от 25 до 60 лет, на-
ходившихся на лечении в стоматологи-
ческом отделении №1 клиники ФГБОУ 
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ВО «Читинская государственная ме-
дицинская академия» Министерства 
здравоохранения Российской Федера-
ции. У всех из них была установлена 
средняя степень тяжести хронического 
генерализованного пародонтита. Для 
проведения исследований были сфор-
мированы 4 группы клинического срав-
нения: 1-я группа – 15 больных в воз-
расте 25-44 лет с хроническим генера-
лизованным пародонтитом, получаю-
щих стандартное лечение; 2-я группа – 
15 больных с ХГП в возрасте 45-60 лет, 
получающих стандартное лечение; 3-я 
группа – 15 больных с ХГП в возрасте 
25-44 лет, получающих «Кортексин» (в 
дозе 10 мг 10 дней, внутримышечно) в 
стандартной терапии; 4-я группа – 15 
больных с ХГП в возрасте 45-60 лет, 
получающих «Кортексин» (в дозе 10 мг 
10 дней, внутримышечно) в стандарт-
ной терапии. Контрольную группу со-
ставили 15 практически здоровых лиц, 
не имеющих на момент исследования 
острых и хронических заболеваний па-
родонта в возрасте от 18 до 24 лет.

Стандартное лечение больных с 
ХГП включало: обучение гигиене по-
лости рта, проведение профессио-
нальной гигиены и санации полости 
рта, антисептическую обработку тка-
ней пародонта 0,06%-ным раство-
ром хлоргексидина, наложение не-
твердеющей повязки с «Холисал» и 
аппликации «Метрогил дента»  по 20 
мин 2 раза в день в течение 10 дней, 
Вектор-терапия, озонотерапия, изби-
рательное пришлифовывание, про-
ведение шинирования с применением 
«GlasS-pan». В 3-й и 4-й клинической 
группах в комплексном лечении при-
менен «Кортексин» в дозе 10 мг вну-
тримышечно, курс лечения составлял 
10 дней.

Тканевой фактор плазминогена (t-
PA) и PAI-1 определялись в плазме 
крови и ротовой жидкости набором 
реагентов «Cloud-Clone Corp.» (США) 
сэндвич-методом ИФА. Для иссле-
дования гемостаза донорскую кровь 
из локтевой вены забирали широкой 
иглой в центрифужные силикониро-
ванные пробирки с добавлением 3,8%-
ного раствора цитрата натрия в соот-
ношении 1:9. Для получения богатой 
и обедненной тромбоцитами плазмы 
стабилизированную цитратом натрия 
кровь центрифугировали при 1000 об./
мин в течение 7 мин и 3000 об./мин в 
течение 15 мин соответственно. Коа-
гуляционный гемостаз оценивали по 
следующим тестам: активированное 
частичное тромбопластиновое время 
(Larrien M.G., Weillard C., 1957), про-
тромбиновое время (Quick A.J., 1943), 

тромбиновое время (Syrmai Е., 1957), 
РФМК. Эуглобулиновый фибринолиз 
исследовали по М. Kowarzhyk (1953). 
Концентрацию фибриногена опреде-
ляли коагулометрическим способом. 
Содержание фибринмономерных 
комплексов (РФМК) определяли с по-
мощью фенатролинового теста. Все 
методы, использованные в данной ра-
боте, опубликованы в руководствах по 
изучению системы гемостаза [1, 5-7].

Статистическую обработку проводи-
ли в программе «StatSoft Statistica 10.0 
Advanced» (StatSoft Ins., США) (Ли-
цензия № AXAR507G794202FA-B). По 
результатам проведения визуального 
и количественного анализа по крите-
рию Шапиро-Уилка на соответствие 
на нормальность распределения, не-
которые показатели не подчинялись 
закону о нормальном распределении. 
При несоответствии нормальному рас-
пределению, согласно рекомендациям 
А.М. Грижбовского и соавт. (2016), про-

водилась медиана-квартильная оцен-
ка. При анализе зависимых выборок 
использовали критерий Вилкоксона, 
при сравнении независимых выборок 
– критерий Манна-Уитни.

Результаты и обсуждение. Полу-
ченные данные системы гемостаза 
свидетельствуют о том, что у больных 
ХГП средней степени тяжести молодо-
го и среднего возраста наблюдается 
усиление коагуляционных свойств кро-
ви. Концентрация соединений, обла-
дающих прокоагулянтной активностью 
и тормозящих фибринолиз в ротовой 
жидкости, у больных по сравнению со 
здоровыми повышена. 

После стандартной терапии в кро-
ви больных молодого возраста при-
знаки гиперкоагуляции уменьшились, 
но сохранялось укороченным АПТВ 
(табл. 1). Последнее указывает на 
то, что внутренний путь свертывания 
крови остается инициированным. При 
этом МНО достигло нормы, а концен-

Таблица 1

Влияние терапии на состояние системы гемостаза у больных ХГП [Me (25–75 0/00)]

Показатель Контроль
(n = 15)

Стандартное лечение
(n = 15)

Стандартное лечение
+ «Кортексин» (n = 15)

до лечения после
лечения до лечения после

лечения
Больные ХГП молодого возраста (25-44 лет)

АПТВ, с 43,10
(40,5; 44,9)

38,9*
(37,8; 39,7)

39,6*▲-

(38,8; 39,8)
37,9*

(37,5; 39,5)
40,95▲■

(40,6; 41,4)

МНО 1,05
(1,0; 1,1)

1,2*
(1,2; 1,2)

1,1
(0,95; 1,21)

1,19*
(1,1; 1,3)

1,05▲

(1,0; 1,14)
Тромбиновое

время, с
17,2

(17,2; 17,3)
15,8*

(15,6; 16,2)
16,1*▲

(15,7; 16,6)
15,0*

(14,5; 15,4)
17,1▲

(16,9; 17,4)
Фибриноген,

г/л
2,75

(2,3; 3,0)
4,3*

(3,9; 4,6)
4,1*▲

(3,8; 4,4)
4,2*

(3,9; 4,4) 3,5▲■●

РФМК,
мг/100 мл

3,00
(2,90; 3,0)

5,1*
(5,0; 5,8)

5,3*▲

(5,0; 5,4)
5,2*

(5,0; 5,5) 3,5▲■●

Фибринолиз,
мин

141,00
(138,0; 147,0)

178,5*
(177,0; 182,5)

164,00*▲

(159,0; 167,0)
179,2*

(176,0; 182,0) 146,0▲■●

Больные ХГП среднего возраста (45-60 лет)

АПТВ, с 43,10
(40,50; 44,90)

34,8*
(29,5; 36,5)

37,60*▲

(36,4; 38,5)
34,7*

(32,5; 36,5) 40,4▲■●

МНО 1,05
(1,00; 1,10)

1,2*
(1,13; 1,2)

1,2*
(1,11; 1,21)

1,2*
(1,13; 1,2)

1,07▲■

(1,0; 1,1)
Тромбиновое

время, с
17,20

(17,20; 17,30)
14,8*■

(14,3; 14,9) 15,40*▲● 14,6*■

(14,3; 14,6)
16,9▲■

(16,5; 17,0)
Фибриноген,

г/л
2,75

(2,30; 3,00)
5,4*

(5,1; 5,6)
5,3*●

(5,2; 5,6)
5,5*

(4,8; 5,7)
3,2▲■●

(3,1; 3,5)
РФМК,

мг/100 мл
3,00

(2,90; 3,00)
6,1*

(6,0; 6,6)
6,0*▲

(5,8; 6,2)
6,0*

(5,8; 6,2)
4,10*▲■

(3,8; 4,20)
Фибринолиз,

мин
141,00

(138,0; 147,0)
189,1*

(183,0; 194,5)
177,00*▲

(175,0; 180,0)
188,9*

(181,8; 189,8)
154,0▲■●

(152,25; 158,0)

Примечание. n – число обследованных; * – различия значений по сравнению с контро-
лем (критерий Манна–Уитни); ▲ – различия значений по сравнению с исходным уров-
нем (критерий Вилкоксона); ■ – различия значений между группами; ● – различия значе-
ний между вариантами лечения (критерий Манна-Уитни)



1’ 2021 31

трация фибриногена и время лизиса 
фибринового сгустка приблизились к 
значениям контроля. Следует особо 
обратить внимание на то, что в этой 
группе больных осталась увеличен-
ной концентрация РФМК, что свиде-
тельствует об усилении постоянного 
внутрисосудистого свёртывания крови 
и микроциркуляторных нарушениях. 
После терапии с применением «Кор-
тексин» все исследуемые показатели 
системы гемостаза у больных моло-
дого возраста достигли контрольных 
значений, что способствовало восста-
новлению микроциркуляции в тканях 
пародонта. 

У больных среднего возраста по-
сле проведенного стандартного лече-
ния сохранялось укороченным АПТВ, 
увеличенным - МНО и сокращенным 
- тромбиновое время. При этом у боль-
ных по сравнению со здоровыми оста-
вались повышенными концентрация 
фибриногена и РФМК, а также угнетён-
ным - фибринолиз, что свидетельству-
ет о серьёзном нарушении микроцир-
куляции и сохранении тромбоопасной 
ситуации. Тем временем динамика 
показателей системы гемостаза при 
комплексном лечении с применением 
«Кортексин» была более выражена. 
Так, АПТВ, тромбиновое время и со-
держание фибриногена приближались 

к норме, МНО достигло показателей 
контроля, а фибринолиз по сравнению 
с общепринятой терапией ускорился 
более чем на 18%.

У больных ХГП молодого возрас-
та стандартная терапия приводила к 
уменьшению в ротовой жидкости кон-
центрации прокоагулянтов, удлинению 
АПТВ, протромбинового и тромбино-
вого времени, а также к ускорению 
растворения фибринового сгустка в 
сравнении до курса лечения. При ле-
чении с применением «Кортексин» 
прокоагулянтная активность слюны 
возрастала, что характеризуется при-
ближением к значениям нормы АПТВ 
и протромбинового времени, а также 
нормализацией тромбинового време-
ни и фибринолиза (табл. 2). В ротовой 
жидкости больных среднего возраста 
после стандартной терапии прокоагу-
лянтная активность возрастала слабо 
и антифибринолитическое действие 
сохранялось на прежнем уровне, но 
терапия с применением «Кортексин» 
привела к восстановлению в кровотоке 
АПТВ, МНО и тромбинового времени 
до референтных значений, и при этом 
сохранялось слабовыраженное угне-
тение фибринолитической активности. 
Действие ротовой жидкости на иссле-
дуемые показатели системы гемостаза 
при использовании «Кортексин» прак-

тически не отличалось от такового у 
здоровых людей.

В процессе исследования было вы-
явлено высокое содержание ингибито-
ра активатора плазминогена (PAI-1) в 
крови у больных молодого возраста, 
которое после проведенного лечения 
снижалось в 2 раза при стандартном 
лечении и в 3 раза при применении 
«Кортексин» (табл. 3). Уровень ткане-
вого фактора плазминогена (tPA) был 
увеличен в 4-5 раз до лечения, а после 
терапии снижался в 2,5 (стандартное 
лечение) и 1,5 раза (стандартное ле-
чение с включением «Кортексин»). У 
больных возрастной группы 45-60 лет 
также было выявлено высокое содер-
жание ингибитора активатора плазми-
ногена (PAI-1) в крови, которое после 
проведенного лечения снижалось в 
1,5 (стандартное лечение) и 2 (стан-
дартное лечение и «Кортексин») раза. 
Тканевой фактор плазминогена (tPA) 
у больных, получающих стандартную 
терапию, снижался в 3,5 раза от ис-
ходного, а у пациентов, использующих 
«Кортексин», оставался на прежнем 
уровне.

В ротовой жидкости у больных с 
ХГП в возрасте 25-44 лет отмечается 
высокое содержание ингибитора акти-
ватора плазминогена (PAI-1), которое 
после проведенного лечения снижа-
лось при обоих методах лечения. Тка-
невой фактор плазминогена (tPA) при 
стандартном лечении оставался на 
прежнем уровне, а применение «Кор-
тексин» нормализовало данные пока-
затели (табл. 4). После проведенного 
лечения у больных 45-60 лет в рото-
вой жидкости отмечается снижение 
содержания ингибитора активатора 
плазминогена (PAI-1) при стандартном 
лечении и при использовании «Кор-
тексин». Тканевой фактор плазмино-
гена (tPA) при стандартном лечении 
оставался на прежнем уровне, а под 
влиянием «Кортексин» уменьшался в 
2 раза. Проведенная стандартная те-
рапия уменьшает содержание ингиби-
тора активатора и тканевого фактора 
плазминогена, но эффект в комплексе 
с «Кортексин» выражен значительнее.

Заключение. Полученные данные 
свидетельствуют о нарушениях в си-
стеме гемостаза при хроническом ге-
нерализованном пародонтите средней 
степени тяжести у больных молодого и 
среднего возраста, что во многом под-
тверждают и данные литературы. 

Проведенное стандартное лече-
ние улучшает показатели гемостаза в 
крови - МНО и фибриноген достигают 
нормы, но при этом укорочено АПТВ и 
повышена концентрация РФМК. Тка-

Влияние ротовой жидкости на свертывание крови и фибринолиз 
в процессе терапии у больных ХГП [Me (25–75 0/00)]

Показатель Контроль
(n = 15)

Стандартное лечение
(n = 15)

Стандартное лечение
+ «Кортексин» (n = 15)

до лечения после 
лечения до лечения после

лечения
Больные ХГП молодого возраста (25-44 лет)

Протромбиновое
время, %

75,8
(74,6; 78,6)

62,1*
(59,0; 63,0)

68,4*
(62,10; 69,5)

62,7*
(59,5; 63,6)

72,3*▲■

(68,60; 74,40)

АПТВ, % 80,1
(79,8; 81,8)

59,2*
(58,3; 61,0)

71,0*▲

(67,9; 70,8)
59,7*

(58,3; 61,0)
77,8*▲■

(76,6; 79,4)
Тромбиновое

время, %
80,3

(78,8; 82,8)
63,4*

(62,2; 65,3)
68,3*

(65,6; 70,65)
63,3*

(62,4; 65,6)
75,3▲■

(73,3; 79,4)

Фибринолиз, % 73,5
(73,0; 75,5)

86,1*
(84,0; 89,0)

82,8*
(82,0; 83,5)

87,0*
(84,00;90,0)

78,1▲■

(77,00; 80,00)
Больные ХГП среднего возраста (45-60 лет)

Протромбиновое
время, %

75,80
(74,63; 78,60)

62,0*
(58,0; 64,3)

67,1*▲

(64,4; 67,90)
61,7*

(59,8; 61,9)
71,1▲■

(69,2; 71,5)

АПТВ, % 80,10
(79,80; 81,80)

65,0*
(57,2; 69,5)

69,2*▲

(67,3; 70,75)
65,1*

(57,4; 68,5)
79,5▲●

(76,8; 81,0)
Тромбиновое

 время, %
80,28

(78,80; 82,81)
63,3*

(62,2; 63,8)
68,5*▲

(65,7; 70,65)
63,3*

(62,5; 63,5)
77,6▲■

(73,3; 78,4)

Фибринолиз, % 73,50
(73,00; 75,75)

85,7*
(85,0; 89,0)

83,0*▲

(82,0; 84,0)
85,8*

(85,3; 88,4)
76,5■

(74,5; 81,0)

Примечание. n – число обследованных; * – различия значений по сравнению с контро-
лем (критерий Манна–Уитни); ▲ – различия значений по сравнению с исходным уровнем 
(критерий Вилкоксона); ■ – различия значений между группами.

Таблица 2
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Динамика содержания tPA и PAI – 1 в плазме крови у больных ХГП 
средней степени тяжести [(Me (25–750/00)]

Показатель Контроль
(n=15)

Стандартное лечение Стандартное лечение + «Кортексин» (n=15)

до лечения
(n=15)

после лечения
(n=15)

до лечения
(n=15)

после лечения
(n=15)

Больные ХГП в возрасте 25-44 лет

tPA, нг/мл 0,728
(0,537; 0,825)

5,07*
(4,482; 5,197)

1,849*●

(1,59; 1,925)
5,395*

(4,482; 5,585) 3,592*■ (2,667; 4,115)

PAI – 1, пг/мл 585,35
(556,05; 591,3)

28325,00*
(27195; 28850)

13780*●

(12850; 13920)
26810*

(26540; 26960)
8570*●■

(8212; 8820)

Больные ХГП в возрасте 45-60 лет

tPA, нг/мл 0,728
(0,537; 0,825)

5,246*
(5,07; 5,615)

1,438*●

(1,219; 1,608)
5,525 *

(4,125; 6,825)
4,608* 

(3,425; 5,315)

PAI – 1, пг/мл 585,35
(556,05; 591,3)

30196*
(28998,5; 31005)

18250*●

(17923; 18550) 29590* (28954; 30440) 14020*●■

(13445; 14880)

Примечание. В табл. 3-4 n – число обследованных; * - значимость различий по сравнению с контролем (критерий Манна – Уитни); 
• - различия значений по сравнению с исходным уровнем; ■ – различия значений между вариантами лечения; p <0,05.

Таблица 3

Динамика содержания tPA и PAI – 1 в ротовой жидкости у больных ХГП
 средней степени тяжести [(Me (25–750/00)]

Показатель Контроль
(n=15)

Стандартное лечение Стандартное лечение + «Кортексин»

до лечения
(n=15)

после лечения
(n=15)

до лечения
(n=15)

после лечения
(n=15)

Больные ХГП в возрасте 25-44 лет

tPA, нг/мл 0,06
(0,052; 0,078)

0,19*
(0,15; 0,21)

0,24*
(0,17; 0,28)

0,17*
(0,13; 0,19)

0,073●■

(0,065; 0,078)

PAI – 1, пг/мл 156,072
(135,5; 169,6)

1800,5*
(1676; 1936)

1677*
(1535; 1717)

1802*
(1697; 1929)

1621*
(1575; 1763)

Больные ХГП в возрасте 45-60 лет

tPA, нг/мл 0,06
(0,052; 0,078)

0,457*
(0,374; 0,493)

0,48*
(0,44; 0,55)

0,445*
(0,363; 0,472)

0,186*●■

(0,174; 0,199)

PAI – 1, пг/мл 156,072
(135,5; 169,6)

2165*
(2097,0; 2206)

1555*●

(1435; 1641)
2180*

(2112; 2321)
1738*

(1617; 1944)

Таблица 4

невой фактор и ингибитор активатора 
плазминогена снижаются, но не до-
стигают контрольных цифр. Похожая 
ситуация наблюдается и в показате-
лях гемостаза в ротовой жидкости. 
Комплексное лечение с применением 
«Кортексин» у больных молодого и 
среднего возраста приводит к зна-
чительному снижению или ликвида-
ции гиперкоагуляционных сдвигов и 
восстановлению прокоагулянтной и 
антифибринолитической активности 
ротовой жидкости. Применение «Кор-
тексин» у больных молодого возраста 
с хроническим генерализованным па-
родонтитом средней степени тяжести 
приводит к нормализации исследуе-
мых показателей системы гемостаза в 
кровотоке и ротовой жидкости.
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ПРОТИВОРЕЦИДИВНАЯ ТАРГЕТНАЯ 
ХИМИОЭМБОЛИЗАЦИЯ – ДОПОЛНЕНИЕ 
К РЕЗЕКЦИИ РАКА ПОЧКИ

Цель исследования: оценка насыщенности химиопрепаратом хирургического края резекции почки в целях определения эффектив-
ности таргетной баллонной химиоэмболизации при резекции паренхиматозного органа для профилактики рецидивов опухоли.

Полученные данные наглядно продемонстрировали пролонгированную фиксацию маркера в тканях хирургического края резеци-
рованного органа. Трансартериальная баллонная эмболизация таргетным препаратом при резекции паренхиматозного органа может 
быть эффективна для профилактики рецидивов опухоли ввиду длительности высоких концентраций в хирургическом крае. 

Ключевые слова: рак почки, рецидивы опухоли почки, таргетная баллонная химиоэмболизация.
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The purpose: to assess the saturation of the surgical margin of the kidney resection with a 
chemotherapy drug in order to determine the effectiveness of targeted balloon chemoemboli-
zation during the resection of  parenchymal organ for preventing tumor recurrence. 

The data obtained clearly demonstrated the prolonged fixation of the marker in the tissues 
of the surgical edge of the resected organ. Transarterial balloon embolization with a targeted 
drug for resection of the parenchymal organ may be effective for preventing tumor recurrence 
due to the duration of high concentrations in the surgical margin.

Keywords: kidney cancer, renal tumor recurrence, targeted balloon chemoembolization

Введение. Аберрантная правая 
подключичная артерия является наи-
более частой аномалией развития 
дуги аорты и её ветвей [3]. По данным 

аутопсийных исследований, распро-
страненность этой аномалии коле-
блется от 0,16 до 4,4% в общей попу-
ляции [12,14]. 


