
Як показали наші дослідження, інтактна слинна залоза має виражену 
тромбобластичну активність, про що свідчить скорочення часу рекальцифікації, 
протромбінового і тромбінового часу при інкубації тканини слинної залози в 
субстратній плазмі. Введення комплексу поліпептидів “Вермілат” у дозі 0,12 мг/кг 
не впливало на прокоагулянтні властивості тканини слинної залози. Застосування 
комплексу поліпептидів "Вермілат” у дозах 5,94 мг/кг та 12 мг/кг знижувало 
тромбопластичну активність.

Таким чином, комплекс пол іпептид ів “Верм ілат” сприяє зниженню 
прокоагулянтних властивостей тканин підщелепної слинної залози.
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Проблема влияния ионизирующей радиации на организм еще долго будет 
оставаться актуальной. В свете последствий Чернобыльской катастрофы особый 
интерес представляет всесторонее изучение действаия сравнительно небольших 
доз радиации. Для изучения патогенетических механизмов поражения пародонта 
при фракционном облучении в суммарной дозе 0,5 г нами были проведены 
исследования на белых крысах обоего пола.

После воздействия ионизирующего облучения существенные изменения 
происходят в липидном биослое мембран клеток.Эти изменения приводят к 
повышению содержания гидроперекисей липидов, к снижению уровня активности 
антиоксидантной системы в тканях пародонта. Указанные изменения 
сопровождаются повышением прокоагулянтной активности этих тканей при 
снижении фибринолитической активности, а также усилением тромбоцитоактивных 
свойств тканей пародота. Все вышеуказанные изменения способствуют появлению 
в микроциркуляторном русле пародонта микротромбов, а это, в свою очередь, 
приводит к развитию гипоксии тканей. Гипоксия же вторично активирует перекисное 
окисление липидов в мембранах клеток пародонта и вызывает деструктивные 
изменения в них, а также усиливает выход тромбопластина и факторов 
ствертывания крови в плазму.

Из этого можно заключить, что пародонт в высокой степени подвержен 
воздействию ионизирующего облучения, которое значительно активирует 
свободнорадикальное окисление липидов, а это приводит к деструкции клеточных 
мембран, гиперкоагуляции, нарушению микроциркуляции, изменению структуры и 
метаболизма тканей пародонта, снижению антиоксидантной защиты.

На фоне этих изменений у облученных животных повышались 
тромбоцитоактивные свойства тканей пародонта. Усиление агрегации тромбоцитов 
может быть связано с повреждением клеток пародонта продуктами перекисного 
окисления липидов, а также с активацией тромбоксана, синтез которого значительно 
увеличивается при повышении свободнорадикального окисления липидов.
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