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The content of the total protein, protein fractions 
and blood serum proteins in patients with different forms 

of lichen ruber planus
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Оригінальні дослідження

Реферат

Мета дослідження. Встановлення ролі 
процесів протеолізу змішаної слини в розви-
тку та перебігу ЧПЛ СОПР.

Матеріал та методи. Проведено комплек-
сне обстеження 102 пацієнтів з ЧПЛ у віці від 
21 до 70 років та 20 осіб контрольної групи, віко-
вий та статевий склад яких відповідав такому 
в досліджуваній групі. Для визначення вмісту 
загального білку у змішаній слині використову-
вали набори реактивів фірми «Bio-Rad» (США) 
«DC Protein assay». Вміст білкових фракцій змі-
шаної слини визначали за допомогою електро-
форезу у поліакриламідному гелі в присутності 
додецилсульфата натрію. Визначення білків 
сироватки крові у змішаній слині проводили 
методом кількісного (перехресного) імуноелек-
трофорезу.

Результати. У хворих з червоним плоским 
лишаєм підвищується загальна протеолітич-
на активність змішаної слини при значному 
збільшенні концентрації 

1
-інгібітора протеїназ, 

особливо при ексудативно-гіперемічній та еро-
зивно-виразковій формах захворювання. Дифу-
зія 

1
-інгібітора протеїназ у змішану слину 

підвищує її антипротеолітичний потенціал 
і має захисний характер. Зміст рівня альбуміну 
і церулоплазміну в змішаній слині хворих черво-
ним плоским лишаєм наростає в залежності 
від ступеня тяжкості захворювання: типова, 
гіперкератотична, ексудативно-гіперемічна, 
ерозивно-виразкова.

Abstract

Purpose of the study. Establishing the role 
of processes of proteolysis of mixed saliva in the 
development and course of lichen planus of the oral 
mucosa.

Materials and methods. A comprehensive 
examination of 102 patients with lichen planus 
aged 21 to 70 years and 20 people in the control 
group, whose age and sex composition corresponded 
to that in the study group. Bio-Rad (USA) reagent 
kits were used to determine the total protein content 
of mixed saliva. The content of protein fractions of 
mixed saliva was determined by polyacrylamide gel 
electrophoresis in the presence of sodium dodecyl 
sulfate. Determination of serum proteins in mixed 
saliva was performed by quantitative (cross) 
immunoelectrophoresis.

Results. In patients with lichen planus, the 
overall proteolytic activity of mixed saliva increases 
with a significant increase in the concentration 
of 

1
-proteinase inhibitor, especially in exudative-

hyperemic and erosive-ulcerative forms of the 
disease. Diffusion of 

1
-proteinase inhibitor into 

mixed saliva increases its antiproteolytic potential 
and has a protective character. The content of 
albumin and ceruloplasmin in the mixed saliva of 
patients with lichen planus increases depending on 
the severity of the disease: typical, hyperkeratotic, 
exudative-hyperemic, erosive-ulcerative.

Conclusions. Mixed saliva of patients with 
lichen planus in contrast to patients in the control 
group is characterized by the predominance of low 
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Висновки. Змішана слина хворих ЧПЛ на від-
міну від пацієнтів контрольної групи характе-
ризується превалюванням низькомолекулярних 
білків (20–79 кДа) над високомолекулярними. 
Рівень вмісту альбуміна, 

1
-інгібітора протеї-

наз та церулоплазміна у змішаній слині хворих 
червоним плескатим лишаєм зростає і корелює 
зі ступенем важкості форми захворювання. 
Вміст IgA у змішаній слині хворих ЧПЛ зрос-
тає, в залежності від форми захворювання.

Ключові слова: червоний плескатий лишай, 
слина, білок, інгібітори протеїназ.

molecular weight proteins (20–79 kDa) over high 
molecular weight. The level of albumin, 

1
-proteinase 

inhibitor and ceruloplasmin in the mixed saliva of 
patients with lichen planus increases and correlates 
with the severity of the disease. The content of IgA 
in the mixed saliva of patients with lichen planus 
increases, depending on the form of the disease.

Keywords: Lichen Ruber Planus, mixed saliva, 
total protein content, inhibitor proteinase.

ВСТУП

Вивчення особливостей клінічного перебігу 
червоного плескатого лишаю (ЧПЛ) слизової обо-
лонки порожнини рота (СОПР) та розробка пато-
генетичних методів лікування є одним з важли-
вих завдань сучасної стоматології. Наявність 
великої кількості запропонованих методів лі-
кування, відсутність пролонгованих стабільних 
результатів переконують в необхідності пошуку 
нових підходів до лікування захворювання з ура-
хуванням особливості функціонування системи 
протеолізу змішаної слини у цих пацієнтів [1–7].

Дослідження, які стосуються порушень біл-
кового обміну у змішаній слині пацієнтів з ЧПЛ 
не дають чіткого уявлення про його роль у розви-
тку та перебігу захворювання [8–12].

В доступній нам літературі ми не знайшли до-
статньо даних, щодо розкриття ролі процесів про-
теолізу у змішаній слині пацієнтів з ЧПЛ СОПР, 
це спонукало до проведення дослідження [13]. 

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Встановлення ролі процесів протеолізу змі-
шаної слини в розвитку та перебігу ЧПЛ СОПР.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Проведено комплексне обстеження 102 па-
цієнтів з ЧПЛ у віці від 21 до70 років та 20 осіб 
контрольної групи, віковий та статевий склад 
яких відповідав такому в досліджуваній групі.

Всі процедури, проведені в дослідженні за учас-
тю пацієнтів, відповідали етичним стандартам ін-
ституційного та національного дослідницького 
комітету, а також Гельсінкської декларації.

Хворі з ЧПЛ СОПР були клінічно обстежені. 
Визначали характер скарг, анамнез життя, умо-
ви праці та побуту, наявність шкідливих звичок, 
перенесені та супутні захворювання. 

Всі фізіологічні та патологічні реакції в ор-
ганізмі людини перебігають за участю білків. 
Зміна їх концентрації спостерігається як у фізіо-
логічних, так і патологічних станах, при цьому 
кількісний та якісний склад білків крові, а та-

кож і слини віддзеркалюють стан білкового об-
міну в цілому [11].

Для визначення вмісту загального білку у змі-
шаній слині використовували набори реакти-
вів фірми «Bio-Rad» (США) «DC Protein assay». 
Вміст білкових фракцій змішаної слини визна-
чали за допомогою електрофорезу у поліакри-
ламідному гелі в присутності додецилсульфа-
та натрію. Визначення білків сироватки крові 
у змішаній слині проводили методом кількісного 
(перехресного) імуноелектрофорезу.

ЧПЛ СОПР частіше виявляли у жінок (69,6%). 
Середній вік обстежених склав 54,2 ± 0,9 років. 
Під час обстеження у лікарів-інтерністів з при-
воду загальносоматичної патології, у 95 (93,1%) 
діагностовані хронічні захворювання.

На підставі об’єктивних клінічних даних 
пацієнти були розподілені на 4 групи в за-
лежності від форми захворювання. Першу 
групу склали 35 (34,3%) осіб з типовою (ТП) 
формою ЧПЛ СОПР, якій була притаманна поява 
дрібних папул білого кольору, розташованих на 
незміненій слизовій оболонці, що не знімали-
ся при скоблінні. При цьому хворі скаржили-
ся на сухість, шаршавість СОПР, іноді скарги 
взагалі були відсутні. До другої групи увійшли 
32 (31,4%) пацієнта з ексудативно-гіпереміч-
ною (ЕКГ) формою захворювання, проявами 
якої були типові папули, розташовані на гіпере-
мійованій набряклій слизовій оболонці, що су-
проводжувалися больовими відчуттями. Третя 
група включала 21 (20,6%) пацієнта з найважчою 
в клінічному та прогностичному відношеннях 
ерозивно-виразковою (ЕРВ) формою ЧПЛ, яка 
супроводжувалася появою болючих ерозій та ви-
разок, розташованих на тлі малюнку з типових 
папул на гіперемованій набряклій СОПР. Четвер-
та група складалася з 14 (13,7%) осіб з гіперкера-
тотичною (ГКТ) формою ЧПЛ, клінічній картині 
якої притаманне  утворення ділянок суцільного 
кератозу, біля яких знаходилися окремі дрібні 
папули. Важчі за клінічним перебігом форми 
червоного плескатого лишаю: ЕРВ (42,9%), 
ГКТ (42,9%), ЕКГ (50,0%), частіше діагностува-
ли у пацієнтів 51–60 років.

СОПР була уражена переважно у кожного 
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хворого (85,7–100%). Трохи рідше спостерігали 
ураження слизової оболонки язика (34,4–85,7%),  
зазвичай, у сполучені з ураженням слизової обо-
лонки щік. При цьому, явища кератозу в ділян-
ці язика виявлені у більшості пацієнтів з ГКТ 
формою (85,7%). Досить часто зустрічалися спо-
лучені ураження слизової оболонки щік та язи-
ка при ЕРВ формі (57,1%).

Виявлено що загальний вміст білку у хворих 
з ЧПЛ СОПР недостовірно перевищував анало-
гічний показник у пацієнтів контрольної групи. 
Разом з тим, встановлена тенденція до збільшен-
ня загального білку змішаної слини у хворих 
у порядку зростання ступеню важкості захворю-
вання: ТП (2,23 ± 0,5 г/л), ГКТ (2,28 ± 0,5 г/л), 
ЕКГ (2,3 ± 0,8 г/л), ЕРВ (2,8 ± 0,8 г/л), при нормі 
1,2 ± 0,6 г/л).

Для детальнішого аналізу виявленої тен-
денції вивчено відносний склад білкових 
фракцій змішаної слини при різних формах 
ЧПЛ за допомогою електрофорезу з додецил-
сульфатом натрію у поліакриламідному гелі 
(SDS-електрофорез), який дозволяє розділити 
білкові фракції в залежності від молекулярної 
маси. SDS-електрофорез змішаної слини прове-
ли у 20 пацієнтів контрольної групи та у 102 хво-
рих з різними формами ЧПЛ.

На електрофореграмах було ідентифіковано 
біля 27 білкових фракцій в діапазоні молекуляр-
них мас від 25 кДа до 152 кДа. Визначення моле-
кулярних мас проводили на основі наявності лі-
нійного взаємозв’язку між електрофоретичною 
рухливістю і логарифмом молекулярної маси 
білків (зв'язок зворотньо пропорційний).

Електрофореграми аналізували за допомо-
гою денситометра, який розраховував відсо-
ткове співвідношення кожної з білкових фрак-
цій. Для полегшення сприйняття отриманих 
даних ми умовно поділили білки на групи в за-
лежності від молекулярної маси зі зростанням 
через кожні 10 кДа.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

При аналізі білків змішаної слини у пацієнтів 
контрольної групи встановлено, що вони ділять-
ся за допомогою електрофорезу в поліакриламід-
ному гелі на 27 фракцій в діапазоні молекуляр-
них мас від 25 до 152 кДа. В свою чергу, білки 
змішаної слини хворих з ТП формою також по-
діляються на 27 фракцій у тому ж діапазоні мо-
лекулярних мас. При ЕКГ формі білки змішаної 
слини поділялися на 26 фракцій. Найсуттєвіші 
диспротеїнемічні зсуви в білкових фракціях змі-
шаної слини виявлені у хворих ЧПЛ з ЕРВ фор-
мами, при яких за допомогою електрофорезу 
виявлені 26 фракцій, як і при ЕКГ формі. У хво-
рих з ГКТ формою визначені 28 фракцій.

Аналіз отриманих результатів свідчить про 
збільшення вмісту низькомолекулярних та змен-

шення вмісту високомолекулярних білків у хво-
рих ЧПЛ у порівнянні з контрольною групою, 
яскравіше виражене при ЕКГ та ЕРВ формах за-
хворювання, які супроводжуються запаленням.

При перерахунку відсоткового співвідношен-
ня білкових фракцій змішаної слини на абсолют-
ний вміст білку (в г/л) з використанням даних по 
загальному білку, спостерігали більш значні змі-
ни в складі білкових фракцій при різних формах 
захворювання. При ТП формі по відношенню до 
контрольної групи, виявлено зникнення білко-
вих фракцій з молекулярною вагою 31, 61, 71, 
93, 110, 123 кДа та поява білкових фракцій з мо-
лекулярною вагою 30, 59, 69, 89, 109, 121 кДа. 
Також збільшилася кількість білкових фракцій 
з молекулярною масою 26, 27, 27,5, 28, 29, 33, 
34, 35, 38, 39, 43, 45, 48, 51, 56, 65, 99, 137, 152 кДа 
по відношенню до контрольної групи.

При ГКТ формі з’явились фракції з молеку-
лярними масами 25, 30, 32, 69, 101, 141кДа та 
зникли фракції: 29, 33, 35, 99, 137 кДа. При цій 
формі по відношенню до контролю збільшились 
білкові фракції з молекулярною вагою 27, 27,5, 
28, 34, 39, 43, 45, 48, 51, 56, 61, 65, 71, 76, 84, 
110, 123, 151 кДа, а доля білкової фракції з мо-
лекулярною вагою 93 кДа значно зменшилась. 
З усіх форм ЧПЛ тільки при ГКТ спостерігались 
білкові фракції з молекулярною вагою 61,71, 93, 
110, 123 кДа, а також білкова фракція 25 кДа, яка 
була відсутня при інших формах, та в контроль-
ній групі.

При ЕКГ формі ЧПЛ, по відношенню до 
контролю, з’явились білкові фракції з молеку-
лярною вагою 30, 32, 59, 69, 82, 89, 109, 123 кДа, 
при одночасному зникненні білкових фрак-
цій з молекулярною вагою 32, 33, 56, 61, 71, 84, 
93, 110, 123 кДа. У змішаній слині збільшилася 
доля фракцій: 26, 27, 27,5, 28, 29, 34, 35, 38, 39, 
43, 45, 48, 51, 65, 75, 99, 151 кДа по відношенню 
до контролю. Вміст білкових фракцій у змішаній 
слині у хворих з ЕРВ формою відповідав такому 
при ЕКГ.

При подальшому порівнянні вмісту білко-
вих фракцій при різних формах захворюван-
ня з вмістом їх в контрольній групі ми дійшли 
до висновку: при всіх формах ЧПЛ з’являються 
білкові фракції з молекулярними масами 30 кДа 
та 69 кДа. При ТП, ЕКГ та ЕРВ формах визна-
чаються білкові фракції, молекулярна вага яких 
складає 59, 89, 109, 121 кДа. При ГКТ, ЕКГ, ЕРВ 
формах з’являються білкові фракції з молеку-
лярною вагою 32 кДа. При ЕКГ та ЕРВ формах 
присутня білкова фракція з молекулярною вагою 
82 кДа. Тільки при ГКТ формі присутні фракції 
з молекулярною вагою 25, 101, 141 кДа. При ТП, 
ЕКГ, ЕРВ формах відсутні білкові фракції з 32, 
61, 71, 93, 110, 123 кДа. При ГКТ, ЕКГ, ЕРВ 
формах зникає білкова фракція з молекуляр-
ною масою 33 кДа. При ЕКГ та ЕРВ відсутні  
фракції з молекулярною вагою 56, 84 кДа. 
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При ГКТ формі зникають білкові фракції з моле-
кулярною вагою 29, 35, 99, 137 кДа.

Співвідношення окремих груп білків в за-
лежності від їх молекулярної ваги при різних 
формах ЧПЛ свідчить, що кожна форма має 
свої власні особливості. В діапазоні молекуляр-
них мас 20–29 кДа збільшується вміст білкових 
фракцій при всіх формах ЧПЛ, особливо при 
ЕРВ. Подібна тенденція зберігається і в діапазоні 
30–39 кДа, при цьому особливістю є зниження 
білкових фракцій у хворих ГКТ формою в порів-
нянні не тільки з контролем, але і з аналогічними 
показниками в попередньому інтервалі. В діапа-
зоні 40–49 кДа вміст білкових фракцій при ТП 
формі практично не відрізнявся від групи контролю, 
при ЕКГ та ЕРВ, також як і в попередньому інтер-
валі в діапазоні 30–39 кДа перевищує, а при ГКТ – 
поступається показникам контрольної групи. 
В інтервалі молекулярних мас 50–59 кДа звертає 
на себе увагу значне збільшення білкових фрак-
цій при ТП формі та зростання по відношенню 
до попереднього інтервалу долі білкових фрак-
цій при ГКТ формі. Значно збільшились білкові 
фракції в діапазоні 60–69 кДа при ГКТ та ЕКГ 
формах, в той час як при ЕРВ їх рівень значно 
нижче аналогічного показника в контролі.

Починаючи з діапазону 70–79 і до 90–152 кДа 
при всіх формах ЧПЛ в порівнянні з попередніми 
інтервалами спостерігається тенденція до зни-
ження білкових фракцій. Так в діапазоні молеку-
лярних мас 70–79 кДа спостерігається значне 
зниження вмісту білкових фракцій при всіх 
формах, в порівнянні контролем. В інтервалі 
80–89 кДа загальна тенденція до зниження 
білкових фракцій при всіх формах ЧПЛ, по відно-
шенню з попередніми інтервалами, зберігається: 
при ТП та ЕРВ – їх рівень знаходиться на рівні 
контролю, при ГКТ та ЕКГ – незначно перевищує 
останній. В інтервалі 90–109 кДа, 110–129 кДа, 
130–152 кДа зберігається тенденція до зниження 
вмісту білкових фракцій при всіх формах ЧПЛ, 
за виключенням ГКТ форми.

Для зручності ми виділили серед білкових 
фракцій головні – вміст яких перевищував 3% 
та мінорні – рівень яких нижче 3%, а також оці-
нили число білкових фракцій при різних формах 
ЧПЛ. В контрольній групі визначено 16 білко-
вих фракцій, у яких найбільші середні значення 
молекулярних мас перевищують 3% – 27,5, 28, 
38, 39, 43, 45, 48, 51, 56, 61, 65, 71, 76, 84, 93, 
99, 33, 35, 38, 39 кДа. При ТП формі знайдено 18 
головних фракцій з молекулярною вагою 27,5, 
28, 29, 30, 33, 35, 38, 39, 43, 45, 48, 51, 56, 59, 
65, 69, 76, 150 кДа. У хворих з ЕКГ формою ви-
явлено 16 головних фракцій молекулярна вага 
яких перевищувала 3% – 27,5, 28, 29, 32, 35, 38, 
39, 43, 45, 48, 51, 59, 65, 69, 76, 82 кДа. У хво-
рих з ЕРВ формою  спостерігалося 17 головних 
білкових фракцій – 27,5, 28,  29,30, 32, 34, 35, 
38, 39, 43, 45, 48, 51, 59, 65, 69, 76 кДа. ГКТ форма 

мала 15 головних білкових фракцій – 27, 27,5, 43, 
48, 51, 56, 61, 65, 69, 71, 76, 84, 93, 101, 141 кДа.

Таким чином в діапазоні молекулярних мас 
20–79 кДа при ТП, ЕКГ, ЕРВ формах по відно-
шенню до контролю збільшується кількість го-
ловних фракцій: при ТП –17, при ЕКГ – 15, при 
ЕРВ – 17 (в контролі –13), при ГКТ – 11. В діапа-
зоні 80–152 при ТП ЕКГ – головні фракції різко 
знижуються. При ГКТ формі є 4 головних фрак-
цій, що корелює з показниками в контролі.

Відсоткове співвідношення низькомолекуляр-
них та високомолекулярних білкових фракцій 
при різних формах захворювання розподіляється 
таким чином: в контролі білкові фракції з моле-
кулярною вагою 20–79 кДа складають 77,3%, 
а з молекулярною вагою 80–152 кДа – 22,7%. 
При ТП, ЕКГ, ЕРВ превалюють білкові фракції 
20–79 кДа, а рівень їх складає відповідно 84,5%, 
84,4%, 86,0%. При ГКТ формі відсоток білкових 
фракцій в діапазоні 20–79 кДа нижче аналогіч-
них показників при вищевикладених формах 
та наближається до рівня контрою (76,4%). 
Склад високомолекулярних білкових фракцій 
(80–152 кДа) при всіх формах, за виключенням 
ГКТ нижче аналогічних показників в контролі 
(22,7%) і відповідно складає при ТП – 15,5%, 
при ЕКГ – 15,6%, при ЕРВ – 14%, при ГКТ – 23,6%.

Таким чином, у хворих з ТП, ЕКГ, ЕРВ фор-
мами ЧПЛ збільшується кількість низькомоле-
кулярних та зменшується рівень високомоле-
кулярних білків по відношенню до контролю, 
особливо при запальних (ЕКГ та ЕРВ) формах. 
Така картина спостерігається внаслідок дис-
балансу в системі протеази-інгібітори протеаз, 
яка зазвичай знаходиться в рівновазі. Внаслідок 
цього відбувається підвищення протеолітичного 
потенціалу змішаної слини, що можна поясни-
ти, з одного боку надлишковим вивільненням 
активних протеїназ, джерелом яких є нейтро-
фільні гранулоцити, які мігрують в осередок 
запалення, а також мікробні протеази; з іншого 
боку – появою частково розщеплених неактив-
них інгібіторів, внаслідок взаємодії з протеїна-
зами. З вищевикладеного витікає, що з великої 
кількості протеїназ, які вивільняються, далеко 
не всі зв язуються інгібіторами і, таким чином, 
пошкоджують білкові структури, внаслідок чого 
проходить розщеплення високомолекулярних 
білків на низькомолекулярні, чим і пояснюється 
підвищення рівня останніх. Необхідно відмітити, 
що збільшення протеолітичного потенціалу змі-
шаної слини негативно впливає на перебіг ЧПЛ.

Загальновідомо, що поряд з місцевими син-
тезуючими інгібіторами протеїназ, руйнівну 
дію останніх компенсують також і сироваткові 
інгібітори, такі, як – 

1
-антитрипсин. Вивчен-

ня ідентифікованих білків призвело до низки  
висновків. Рівень альбуміну в змішаній слині 
збільшується в залежності від ступеню важкості 
форми захворювання: ТП, ГКТ, ЕКГ, ЕРВ. 
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Це може бути пояснене підвищенням прони-
кливості судин, яка спостерігається при запа-
ленні і приводить до переходу альбуміну з кро-
вотоку у змішану слину [15, 16].

При аналізі вмісту IgA встановлено, що при 
ТП формі, на відміну від ГКТ, ЕКГ та ЕРВ, його 
рівень незначно відрізняється від показника 
контрольної групи. При ЕКГ та ЕРВ формах 
відмічається значне, у порівнянні з контролем, 
збільшення вмісту IgA у змішаній слині. Віро-
гідно, це пов’язано з підвищенням тканинної та 
судинної проникливості та підвищеною ексуда-
цією IgA в змішану слину хворих на ЧПЛ. Най-
вищий рівень IgA відмічений при ГКТ формі, 
що, можливо, пов’язано з хронізацією процесу.

Вміст церулоплазміну при ТП та ГКТ формах 
ЧПЛ, по відношенню до контрольної групи, не-
значно підвищений. При ЕКГ і особливо при ЕРВ 
формі, відмічене значне збільшення рівня церу-
лоплазміну по відношенню до контролю. Слід 
зауважити, що в крові хворих на ЧПЛ відмічається 
значне збільшення рівня церулоплазміну, що ві-
рогідно пов’язано з підвищенням рівня серотоні-
ну, особливо при ЕРВ формі, тому що серотонін, 
поряд з гістаміном та іншими біогенними аміна-
ми, є одним з медіаторів запалення. Відомо, що 
серотонін, поряд з дофаміном та адреналіном, 
окислюються церулоплазміном, і таким чином 
останній регулює їх рівень в крові. Тому при 
збільшенні рівня серотоніну в крові, збільшуєть-
ся і рівень церулоплазміну. Останній приймає 
участь в ендокринній регуляції та є ендогенним 
модулятором запальної відповіді організму.

Проведені дослідження виявили зростання 
рівня 

1
-інгібітора протеїназ в залежності від сту-

пеню важкості форм ЧПЛ: ТП, ГКТ, ЕКГ, ЕРВ. 
Вважаємо, що при цьому зростає судинна та тка-
нина проникливість, внаслідок чого при запаль-
них формах в змішану слину надходить велика 
кількість 

1
-інгібітора протеїназ, чим і пояснюєть-

ся його більша доля на імуноелектрофореграмах 
по відношенню до контролю та незапальних форм 
ЧПЛ. При запальних формах (ЕКГ та ЕРВ) ЧПЛ 
виявлені дві фракції 

1
-інгібітора протеїназ: 

«повільної» та «швидкої». «Двогорбий»преципітат 
при ЕКГ та ЕРВ формах пояснюється нами взаємо-
дією 

1
-інгібітора протеїназ з якоюсь трипсино-

подібною протеїназою. «Повільна» фракція ін-
гібітора – це нековалентно пов'язаний комплекс 
«

1
-інгібітор протеїназ – серинова протеїназа». 

1
-інгібітор протеїназ в комплексі зберігає свою 

імунохімічну ідентичність зі швидкою формою 

1
-інгібітора протеїназ. При ЕКГ формі превалює 

площа «швидкої» (66,2%) фракції над площею 
«повільної» (33,8%). При ЕРВ формі превалює 

«повільна» (53,9%) фракція над площею «швид-
кої» (46,1%). У фізіологічних умовах зберігаєть-
ся рівновага між інгібіторами протеїназ і протеа-
зами. При ТП та ГКТ формах  ЧПЛ ця рівновага 
зберігається, тому 

1
-інгібітор протеїназ, який 

проникає з сироватки крові у змішану слину, 
не зв’язується з протеазами і визначається тіль-
ки у вигляді «швидкої» фракції. При ЕКГ формі 
запальна реакція менш виражена, чим при ЕРВ, 
тому вільні протеази визначаються в невеликій 
кількості, 

1
-інгібітор протеїназ зв’язує їх і 

таким чином компенсує порушену рівновагу, 
чим і пояснюється перевага «швидкої» фрак-
ції 

1
-інгібітора протеїназ над «повільною». При 

ЕРВ формі з більш вираженим запаленням спо-
стерігається вторинне інфікування ерозій та ви-
разок мікроорганізмами, які також виділяють 
велику кількість протеїназ. Тому велика кіль-
кість 

1
-інгібітора протеїназ зв’язується з про-

теїназами, внаслідок чого превалює «повільна» 
форма над «швидкою».

Таким чином проникнення 
1
-інгібітора про-

теїназ у змішану слину хворих на ЧПЛ має за-
хисний характер та підвищує антипротеолітич-
ний потенціал змішаної слини.

ВИСНОВКИ

1. Змішана слина хворих ЧПЛ на відміну 
від пацієнтів контрольної групи характери-
зується превалюванням низькомолекулярних 
білків (20–79 кДа) над високомолекулярними 
(80–152 кДа) при тенденції збільшення кон-
центрації загального білку згідно наростання 
ступеню важкості форми захворювання: типова 
(2,23 ± 0,5 г/л), гіперкератотична (2,28 ± 0,5 г/л), 
ексудативно-гіперемічна (2,3 ± 0,8 г/л), ерозив-
но-виразкова (2,8 ± 0,8 г/л).

2. Рівень вмісту альбуміна, 
1
-інгібітора 

протеїназ та церулоплазміна у змішаній слині 
хворих червоним плескатим лишаєм зростає і 
корелює зі ступенем важкості форми захворю-
вання: типова, гіперкератотична, ексудатив-
но-гіперемічна, ерозивно-виразкова. Дифу-
зія 

1
-інгібітора протеїназ у змішану слину при 

ЧПЛ підвищує її антипротеолітичний потенціал 
і має захисний характер. При ексудативно-гіпе-
ремічній та ерозивно-виразковій формах захво-
рювання у змішаній слині виявлений комплекс 
«

1
-інгібітор протеїназ – серинова протеїназа» .
3. Вміст IgA у змішаній слині хворих ЧПЛ 

зростає, в залежності від форми захворювання, 
таким чином: типова, ексудативно-гіперемічна, 
ерозивно – виразкова, гіперкератотична.
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