
образно применение беродуала у детей с частыми 
приступами бронхиальной астмы в целях достиж ения 
ремиссии болезни.

Л И Т Е Р А Т У Р А

1. В ондра В. /  /  Новые терапевтические возможности лечения 
бронхиальной обструкции.— М., 1984.— С. 14— 21.

2. З ам от аев И .В ., М о т узк а  И .М ., С ельверст ова Н.М . /  /  
Современные методы лечения и профилактики бронхиальной 
астмы.— Л., 1985.— С .158— 161.

3. М олот ков В .И . /  /  Клин. мед.— 1980.— № 4.— С.40—43.

4. Х а р п о к ур т  К. /  /  Новые терапевтические возможности 
лечения бронхиальной обструкции.— М., 1984.— С.24—30.

5. Чучалин А .Г. Бронхиальная астма.— М.: Медицина, 1985.
6. A rrived  I., G roth S ., D irksen  H. /  /  Lung.— 1984.— Vol. 162, 

№ 5.— P.297—304.
7. B ynum  L., G ross G., L on derm ilk  I. /  /  Ann. Allergy.— 1983.— 

Vol.501.— P.252—254.
8. H ughes I.M ., S e a l I.P ., T em ple D .M . /  /  Eur. J. Pharmacol.—

1983.— Vol.95.— P.239—245.

Поступила 20.01.94.

©  КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 1994 

У Д К  612.21-06:612 .111 .7

И .Г.Даниляк, А.Х.Коган, С.Болевич, А.А.Стремоухов, Са.Болевич

О ВЛИЯНИИ ТРОМБОЦИТОВ НА ГЕНЕРАЦИЮ АКТИВНЫХ 

ФОРМ КИСЛОРОДА ЛЕЙКОЦИТАМИ КРОВИ, ПЕРЕКИСНОЕ 

ОКИСЛЕНИЕ ЛИПИДОВ И АНТИПЕРЕКИСНУЮ АКТИВНОСТЬ У 

БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ

Кафедра внутренних болезней №2 1 -го лечебного факультета и кафедра патофизиологии ММА
им. И.М.Сеченова

IN F L U E N C E  O F TROM BOCYTES O N  G EN ER A TIO N  OF ACTIVE OXYGEN FORM S WITH BLOOD  

LEUKOCYTES, PERO XIDE LIPID OXIDATIO N, A N D  ANTIPERO XIDE ACTIVITY IN  PATIENTS

WITH BRO NCHIAL ASTHM A

I .G .D an iliack , A .H .K ogan, S .B olevic, A .A .Strem oukhov, Sa.B olevic  

S u m m a r y

56 patients with bronchial asthma (BA) were examined to evaluate features o f the influence o f  trombocytes 

on active form oxygen generation (AFO G ), peroxide oxidation o f  lipids (POL), and the antiperoxide activity o f  

blood serum. A FO G  and the serum peroxide activity were determined with the luminol dependent hemiluminescent 

(HL) method. The effect o f  trombocytes on AFO G was evaluated with comparison o f  delta-hemiluminescence  

(HL) under the influence o f  serum with the trombocytes poverty (STP) and the one with the trombocytes excess 

(STE). The effect o f trombocytes on HL o f  serum was determined with comparison o f delta-HL o f  STP and STE 

under the H 2 O2 influence. The effect o f trombocytes on POL was evaluated with comparison o f  the malon aldehyd 

content in STP and in STE. In comparison with healthy donors there was the decrease o f  the inhibiting influence 

o f trombocytes on AFO G (at 1.6 tim es), POL (at 1.2 times), and serum HL (at 1.5 times) in patients with the 

exacerbation phase o f  the disease. During the remission phase, the trombocytes inhibiting influence on AFO G, 

POL, and serum HL increased. The direct proportion was found between the decrease o f  the inhibited influence 

o f  trombocytes on  A FO G , POL and serum HL and the severity o f exacerbation. The great decrease o f  the inhibited 

influence o f  trombocytes on AFO G , POL, and serum HL was found in patients with steroid dependent and 

aspirin-induced asthma in comparison with those with nonsteriod dependent and atopic asthma. Thus, the obtained 

data testify about the inclusion o f  trombocytes into the pathogenesis o f  BA by means o f  the decrease o f  their function 

o f inhibition o f free radical processes.

Р е з ю м е

Для выяснения особенностей влияния тромбоцитов на генерацию активных форм кислорода 

лейкоцитами (ГАФКЛ), перекисное окисление липидов (ПОЛ) и антиперекисную активность плазмы было 

обследовано 56 больных бронхиальной астмой (БА). ГАФКЛ и антиперекисную активность плазмы 

определяли люминолзависимым хемилюминесцентным (ХЛ) методом. Путем сопоставления: 1) дельта ХЛ 

под влиянием плазмы бедной тромбоцитами (ПБТ) и плазмы, обогащ енной тромбоцитами (ПОТ), 

определяли влияние тромбоцитов на ГАФКЛ; 2) дельта ХЛ ПБТ и ПОТ под влиянием Н 2О2 влияние



тромбоцитов на ХЛ плазмы; 3) содержание малонового диальдегида в Г1БТ и П О Т — влияние трмбоцитов  

на ПОЛ. У больных в фазе обострения по сравнению со здоровыми донорами снижается ингибирующ ее  

влияние тромбоцитов на ГАФКЛ (в 1,6 раза), на ПОЛ (в 1,2 раза) и на ХЛ плазмы (в 1,5 раза). В фазе  

ремиссии увеличивается ингибирующ ее влияние тромбоцитов на ГАФКЛ, ПОЛ и ХЛ плазмы. Выявлена 

прямо пропорциональная зависимость снижения ингибирующего влияния тромбоцитов на ГАФКЛ, ПОЛ  

и ХЛ плазмы от тяжести обострения. Большее сниж ение ингибирующего влияния тромбоцитов на ГАФКЛ, 

ПОЛ и ХЛ плазмы обнаруж ено у больных стероидозависимой и аспириновой астмой по сравнению с 

больны м и н ест ер о и д о за в и си м о й  и атоп и ч еск ой  астм ой . Т аким об р а зо м , п ол учен н ы е данны е  

аргументируют включение тромбоцитов в патогенез БА путем снижения их функции ингибирования  

свободнорадикальных процессов.

В последние годы все больш ее вн им ани е учены х 
привлекаю т клеточн ы е и субклеточн ы е м еханизм ы  
патоген еза  бронхи альн ой  астм ы  (Б А ). У ж е хорош о 
известно участие лейкоцитов в развитии БА [9,10,15]. 
П оказан о  у вели чен и е ген ерац и и  активны х  форм 
кислорода лей коц итам и  крови  (ГА Ф К Л ) и пере- 
кисного оки слени я  липидов (П О Л ) в ф азе  об остре ­
ния БА [1 ,5 ,18 ,20]; свя зь  ГА Ф КЛ и П О Л  с формой, 
тяж естью  течени я и тяж естью  обострен и я [1— 3]. В 
свою очередь активны е формы  кислорода, ген ер и ­
руемые нейтроф илам и  и эозин оф илам и , вы зы ваю т 
вы брос тучными клеткам и  ги стам ина, образован ие 
ими лейкотриенов, воспаление м елких бронхов, что 
в конечном итоге потенцирует и пролонгирует брон- 
хоконстрикцию .

И мею тся такж е данны е об участии тромбоцитов в 
патогенезе БА [9— 11,17,19]. Среди медиаторов, выде ­
ляемы х тромбоцитами, хорош о изученным является 
фактор активирую щ ий тромбоциты. Он м ож ет вызы ­
вать все симптомы астмы: немедленную  дыхательную  
обструкцию , отек слизистой , гипертрофию  муску ­
латуры  бронхов, уси ленн ое образование слизи и 
аккумуляцию  эозиноф илов [13,14].

Однако до сих пор остается  малоизученны м взаим о ­
действие клеток, в частности тромбоцитов и грану- 
лоцитов, образую щ их медиаторы БА.

И звестно, что плазм а стим улирует ГАФКЛ [4]. 
Однако нами как у здоровых доноров, так  и у  больных 
БА было впервые обнаруж ено, что плазма, бедная 
тромбоцитами (П БТ), больш е стим улирует ГАФКЛ, 
чем плазма, обогащ енная тромбоцитами (П О Т) [2], 
что свидетельствует о ингибирующ ем влиянии тром ­
боцитов на ГАФКЛ. В 1991 г. японские ученые Kuro­
saw a М . et al. [16] получили аналогичны е результаты . 
В литературе нам не встретилось ни одной работы  о 
влиянии тромбоцитов на П О Л  и антиперекисную  
активность (АПА) плазмы. П оэтому целью нашего 
исследования явилось вы яснение особенностей вли ­
яния тромбоцитов на ГАФ КЛ, П О Л  и АПА плазмы у 
здоровых доноров и больных БА в зависимости от 
фазы, формы и тяж ести  обострения.

Было обследовано 56 больных БА (35 ж енщ ин и 21 
муж чина) в возрасте 19— 65 лет. 33 больных страдали 
нестероидозависимой бронхиальной астмой (Н БА ), из 
которых у 23 больных была атопическая, у 8 — 
аспириновая астм а и у  2 —  астм а ф изических усилий. 
23 больных нуж дались в лечении глю кокортикоидами 
(стероидозависимая бронхиальная астм а — СБА). 
У 12 больных на момент поступления было легкое, 
у 34 — среднетяж елое и у  10 —  тяж елое обострение.

Д иагноз ставился на основании общ еприняты х кри ­
териев [9,10] в результате общ еклинического, лабо ­
раторного, инструментального и аллергологического 
исследований.

Л ейкоциты  вы деляли  из венозной  крови по мето ­
дике, описанной А .X .К оганом  и др. [7]. ГАФКЛ 
о п р е д е л я л а с ь  м е т о д о м  л ю м и н о л о з а в и с и м о й  
х е м и л ю м и н е с ц е н ц и и  ( Х Л ) .  .И з м е р е н и е  Х Л  
о с у щ е с т в л я л о с ь  н а  а д а п т и р о в а н н о м  д л я  
х е м и л ю м и н о м е т р и и  р а д и о м е т р е  “ Р о б о т р о н — 
20046", в стандартном  объем е клеток  0 ,2  мл со 
стан дартной  конц ентрац ией  лей коц и тов 2500  в 1 
м к л ; п о с л е  д о б а в л е н и я  0 ,0 2  мл н а сы щ ен н о го  
и з о о с м о л я р н о г о  в о д н о г о  р а с т в о р а  л ю м и н о л а  
(р Н = 7 ,3 5 ) и зм еряли  и н тен си вн ость  базальной  ХЛ и 
после последую щ его д о б авл ен и я  50 мкл П О Т или 
П БТ — определяли  дельту  и зм ен ен и е Х Л. П утем 
соп оставлен и я  дельты  Х Л под влияни ем  ПОТ и 
дельты  Х Л  под влиянием  П БТ  оп ределяли  влияние 
сам и х  тром боци тов . Р ассч и ты в а л и  ко эф ф и ц иент 
ингиби рую щ его  вл и я н и я  тром боц и тов  (К И Т) на 
ГАФ КЛ по форм уле:

К И Т  на Г А Ф К Л  =
дел ьт а Х Л  п од  влиянием. П Б Т  

дельт а Х Л  п од  влиянием. П О Т  '

вы раж ая результат в относительны х единицах.
С упероксидны й анион ради кал  (С А Р), генери ­

р уем ы й  л ей к о ц и т а м и , о п р е д е л я л и  по м етодике 
А .Х .Когана и др. [8] в Н С Т-тесте. В качестве стиму ­
ляторов лейкоцитов такж е использовали ПОТ и ПТБ 
(50 мкл).

Вторичный продукт П О Л  —  малоновы й диальдегид 
(М Д А ) определяли как в ПОТ, так  и в П БТ [12]. Путем 
их сопоставления определяли влияние тромбоцитов 
на П ОЛ. Рассчиты вали КИТ на П О Л  по формуле:

гггг'р пгл п содерж ание М Д А  в П Б Т  
К И Т  на П О Л  = со д / рж -а н и е М Д А в П О Т  .

вы раж ая результат в относительны х единицах.
О пределяли АПА П БТ и ПОТ по их устойчивости 

к инициированию  свободнорадикального окисления 
перекисью  водорода Х Л методом [6], а такж е спон ­
танную  и индуцированную  Х Л плазмы  и рассчитывали 
их отнош ение. С ледует отметить, что между вели ­
чиной отнош ения индуцированной к спонтанной ХЛ 
плазмы и АПА сущ ествует обратная зависимость: чем 
больш е этот показатель, тем меньш е АПА и наоборот. 
Путем сопоставления отнош ения индуцированной к 
спонтанной ХЛ П БТ и отнош ения индуцированной к 
спонтанной ХЛ П ОТ определяли влияние самих тром-
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Рис.1. Дельта хемилюминесценции лейкоцитов под влиянием ПОТ 

и ПБТ у здоровых доноров и больных бронхиальной астмой в фазе 

обострения и ремиссии.

боцитов на  АПА. Рассчиты вали КИТ на ХЛ плазмы 
по формуле:

КИ Т на Х Л  плазм ы

от нош ение индуцированной  Н 2 О 2

 к  спонт анной Х Л  П Б Т_____

от нош ение индуцированной  Н2 О 2 

к  спонт анной Х Л  П О Т

вы раж ая результат в относительных единицах.
Результаты изучения влияния ПОТ и ПТБ на ГАФКЛ 

у здоровых доноров и больных БА в фазе обострения и 
ремиссии представлены на рис.1. У здоровых доноров 
значение дельты ХЛ под влиянием П БТ в среднем 
составило 1,82±0,18, что больше, чем дельта ХЛ под 
влиянием ПОТ (1 ,28±0,11, р<0,05). Следовательно, у  
здоровых доноров КИТ на ГАФКЛ в среднем составил 
2,00±0,23.Таким образом, в норме тромбоциты оказы ­
вают ингибирующее влияние на ГАФКЛ.

У больны х БА в ф азе  обострени я по сравнению  
со зд о р о вы м и  д о н о р а м и  у м е н ь ш а е т с я  К И Т на 
ГАФКЛ в 1,6 раза, достигая  величины  1 ,2 3 ± 0 ,0 6  
(р < 0 ,0 0 1 ) .  У м е н ь ш е н и е  К И Т  с о ч е т а е т с я  с 
увеличением как дельты  Х Л под влиянием  П БТ  до 
2 ,4 7 ± 0 ,2 9  (р < 0 ,0 5 ), так  и Д ельты  ХЛ под влиянием  
ПОТ до 1 ,8 9 ± 0 ,1 5  (р < 0 ,0 0 1 ), но при этом  больш е 
увели чи вается  последний п оказатель , что и ведет к 
сниж ению  КИТ на ГАФ КЛ.

У больных БА в ф азе ремиссии по сравнению  с 
фазой обострения увеличивается КИТ на ГАФКЛ в 
1,3 раза, достигая величины  1 ,5 7±0 ,15  (р< 0 ,05). Н а ­
растание КИТ на ГАФКЛ сочетается со снижением 
как дельты ХЛ под влиянием  П БТ до 1 ,93±0 ,15  
(р< 0 ,05 ), так  и дельты  Х Л под влиянием  П О Т до 
1 ,4 3 ± 0 ,17 (р< 0 ,05), но с большим снижением послед ­

него, благодаря чему и увеличивается КИТ на ГАФКЛ, 
однако при этом о стается  ни ж е нормы (р > 0 ,0 5 ).

Таким образом , у  больны х БА в ф азе  обострения 
сн и ж ается  ингибирую щ ее влияни е тромбоцитов на 
ГАФ КЛ, а у  больны х БА  в ф азе  рем иссии увели чи ­
вается ингибирующее влияние тромбоцитов на ГАФКЛ, 
приближ ается к норме, однако не достигает ее.

Д ля подтверж дения вы явленны х наруш ений нами 
изучено влияние тромбоцитов на генерацию САР 
лейкоцитами в НСТ-тесте. У больных БА в фазе 
обострения величина образования САР лейкоцитами 
под влиянием П БТ в среднем составила 0 ,250±0 ,016  
единиц оптической плотности, а под влиянием ПОТ 
—  0 ,2 0 0 ±0 ,0 1 2  ед. опт. пл., что больше, чем у  здоро ­
вых доноров, у  которы х аналогичные показатели 
соответственно составили 0 ,1 5 6 ±0 ,0 1 5  ед. опт. пл. и 
0 ,1 1 7 ± 0 ,0 1 4  ед. опт. пл. О тнош ение показателя обра ­
зования САР лейкоцитами под влиянием П БТ и ПОТ 
у  больных БА в фазе обострения была 1,25 —  меньше, 
чем у  здоровых доноров [1,33], что такж е подтвер ­
ж д а е т  тен ден ц и ю  к сн и ж ен и ю  ингиби рую щ его  
влияния тромбоцитов на генерацию  САР лейкоцитами 
в ф азе обострения БА. В ф азе ремиссии по сравнению 
с фазой обострения БА увеличивается данное отно ­
шение до 1,37, что свидетельствует о восстановлении 
ингибирующего влияния тромбоцитов на генерацию 
САР лейкоцитами.

Одновременно нами изучено содерж ание М ДА в 
ПБТ и ПОТ у здоровых доноров и больных БА в фазе 
обострения и ремиссии (рис.2).
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Рис.2. Содержание малонового диальдегида в ПОТ и ПБТ у 
здоровых доноров и больных бронхиальной астмой в фазе 

обострения и ремиссии.
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Рис.З. Дельта хемилюминесценции ПБТ и ПОТ под влиянием 

перекиси водорода у здоровых доноров и больных бронхиальной 
астмой в фазе обострения и ремиссии.

У здоровы х доноров содерж ан ие М Д А  в П БТ 
(0 ,1 2 2 ± 0 ,0 0 8  м к М /л )  было больш е, чем в ПОТ 
(0 ,1 1 0 ± 0 ,0 0 6  м к М /л ,  р>0 ,05). С ледовательно, КИТ 
на П ОЛ в среднем составил 1,11 ±0 ,0 5 . Таким об ­
разом, в норме тромбоциты оказы ваю т ингибирующ ее 
влияние на П ОЛ.

У больных БА в ф азе обострения, по сравнению  со 
здоровыми донорами, увеличивается содерж ание в 
М ДА как в П БТ (0 ,1 5 9 ± 0 ,0 1 1 м к М /л ,  р < 0 ,0 5 ), так  и 
в ПОТ (0 ,153±0 ,010  м к М /л , р<0 ,001). Однако больше 
увеличивается последний, благодаря чему и сн иж а ­
ется КИТ на П О Л  до 0 ,9 8 ± 0 ,0 4 ; /?<0,05. Таким об ­
разом, у больных БА в ф азе обострения сниж ается 
ингибирующ ее влияние тромбоцитов на ПОЛ.

У больных БА в ф азе рем иссии по сравнению  с

?>азой обострения сн иж ается  содерж ание М Д А  в ПБТ 
0 ,1 4 0 ± 0 ,0 1 0  м к М /л ,  р > 0 ,0 5 ) ,  т а к  и в П О Т  

(0 ,1 2 3 ± 0 ,0 0 8  м к М /л ,  р < 0 ,0 5 ). Более вы раж енно 
сниж ается содерж ание М ДА  в ПОТ, что и ведет к 
увеличению  КИТ на П О Л  (1 ,16 ± 0 ,0 5 ; р < 0 ,0 5 ). Таким 
образом, у больных БА в ф азе ремиссии увеличи ­
вается ингибирующ ее влияние тромбоцитов на П О Л  
по сравнению  с ф азой обострения и даж е становится 
несколько выше нормы.

Нами такж е изучена АПА П БТ и ПОТ у здоровых 
доноров и больных БА в ф азе обострения и ремиссии 
(рис.З).

У здоровых доноров значение показателя АПА, 
соответствую щ его дельте ХЛ П БТ под влиянием  Н 2О 2 , 
в среднем составило 11,6±  1,4, что больш е, чем дельта 
ХЛ ПОТ под влияни ем  Н 2О 2 6 ,8 ± 0 ,6  (р<0,001).

С ледовательно, у  здоровы х доноров КИТ на ХЛ 
плазмы в среднем составил 1 ,6 7 ± 0 ,1 7 . Таким образом, 
в норме тромбоциты оказы ваю т ингибирую щ ее вли ­
яние на Н 2О 2 индуцируемую  ХЛ плазмы, увеличиваю т 
одновременно резистентность плазмы  к воздействию  
Н 2О 2 , т .е. увеличиваю т ее АПА. *

У больных БА в ф азе обострения по сравнению  со 
здоровыми донорами увеличиваю тся значения как 
дельты ХЛ ПБТ под влиянием Н 2О 2 (13,5 ±  1,0; р>0,05), 
так  и дельты ХЛ ПОТ под влиянием Н 2О 2 (12 ,9 ±  1,6; 
р< 0 ,001 ), однако больше увеличивается последний, 
что и ведет к снижению КИТ на ХЛ плазмы (1,15±0,08; 
/?<0,05). Таким образом, у больных БА в фазе обос­
трения сниж ается ингибирующ ее влияние тромбоц ­
итов на Н 2О 2 индуцируемую ХЛ плазмы, т.е. снижается 
резистентность плазмы на воздействие Н 2О 2 и снижается 
ее АПА.

У больных БА в фазе ремиссии по сравнению с фазой 
обострения значение дельты ХЛ ПБТ под влиянием 
Н2О2 практически не меняется (13,0±2,1; р>0,05), а 
значение дельты ХЛ ПОТ под влиянием Н2О 2 несколько £  
увеличивается (13,7±  1,9; р>0,05), в связи с чем несколь­
ко сниж ается и КИТ на ХЛ плазмы (1 ,0 9 ± 0 ,13; р >0,05), 
но остается достоверно ниже нормы. Таким образом, у 
больных БА в фазе ремиссии остается сниженное 
ингибирующее влияние тромбоцитов на ХЛ плазмы, что 
соответственно сопровождается низкой АПА.

Д ля более полного поним ания выш еописанных 
изменений в патонезе БА нами изучена зависимость 
ингибирующего влияния тромбоцитов на ГАФКЛ, ПОЛ 
и Х Л плазмы от тяж ести  обострения заболевания.

Выявлено, что у больных БА легкого обострения 
как КИТ на ГАФКЛ (1 ,6 9 ± 0 ,1 2 ), так  и КИТ на ХЛ 
плазмы (1 ,46±0 ,13) меньше, а КИТ на П ОЛ (1 ,24±0,07) 
больш е, чем у здоровых доноров, однако р > 0 ,0 5  для 
всех трех показателей . У больных со среднетяж елы м 
и тяжелы м обострением как КИТ на ГАФКЛ (1 ,38±0 ,10  
и 1,0 6 ± 0 ,10 соответственно; р < 0 ,0 5  и /?<0,001), так и 
КИТ на П О Л  (1 ,04  ± 0 ,0 4  и 0 ,85  ± 0 ,0 8  соответственно; 
р > 0 ,0 5  и р < 0 ,0 5 ) и КИТ на ХЛ плазмы (1 ,1 4 ± 0 ,10 и $  
0 ,9 0 ± 0 ,0 8  соответственно; р < 0 ,0 5  и р < 0 ,0 0 1 ) меньше, 
чем  у здоровы х  д он оров . У больн ы х с легким  
обострением КИТ на ГАФКЛ, КИТ на П О Л  и КИТ на 
Х Л плазмы больш е, чем у больных со среднетяж елы м 
и т я ж е л ы м  о б о с т р е н и е м  ( р < 0 ,0 5  и р<0,001 
с о о т в е т с т в е н н о ) .  О д н о в р е м е н н о  у б о л ьн ы х  со 
среднетяж елы м  обострением  как КИТ на ГАФКЛ, так 
и КИТ на П О Л  и КИТ на Х Л плазмы  больш е, чем у 
больных с тяж елы м  обострением (все р< 0 ,0 5 ). Таким 
образом, наблю дается прямо пропорциональная зави ­
симость сниж ения ингибирую щ его влияния тромбо ­
цитов на ГАФКЛ, П О Л  и ХЛ плазмы от тяж ести  
обострения БА.

Нами такж е изучена зависим ость ингибирующего 
влияния тромбоцитов на ГАФ КЛ, П О Л  и ХЛ плазмы 
от формы БА. Как у больных СБА, так  и у больных 
Н БА  КИТ на ГАФКЛ (1 ,0 5 ± 0 ,1 0  и 1 ,4 7±0 ,12  соответ ­
ственно) и КИТ на Х Л плазмы (1,01 ± 0 ,0 5  и 1,2 6 ± 0 ,11 
соответственно) были меньш е, чем аналогичные по ­
казатели  у здоровых доноров (р<0,001 и р< 0 ,0 5  соот ­
ветственно). О дновременно КИТ на П О Л  у больных



СБА (0 ,9 0 ± 0 ,0 8 ) был ниж е, чем у доноров (р< 0 ,05), 
а у больных НБА (1 ,08±0 ,04) практически не отличался 
от доноров (р> 0 ,05). У больных Н БА  КИТ на ГАФКЛ, 
КИТ на П ОЛ и КИТ на ХЛ плазмы больше, чем у 
больных СБА (р< 0 ,05  для всех трех показателей). 
Таким образом, более вы раж енное сниж ение ингиби ­
рующего влияния тромбоцитов на ГАФКЛ, П О Л и ХЛ 
плазмы происходит у больных СБА.

О дновременно нами проанализировано изменение 
ингибирующего влияния тромбоцитов на ГАФКЛ, 
ПОЛ и ХЛ плазмы у больных с атопической и аспи- 
риновой формами БА, не получавш их глюкокор- 
тикоиды. Выявлено, что как у больных атопической, 
так и аспириновой БА сн иж ается  по сравнению  со 
здоровыми донорами КИТ на ГАФКЛ (1 ,49  ± 0 ,1 5  и 
1,0 6 ± 0 ,13 соответственно; /?<0,05 и р<0,001) и КИТ на 
ХЛ плазмы (1 ,53± 0 ,21  и 1 ,0 2±0 ,10  соответственно; 
р>0 ,05  и р< 0 ,001 ). О дновременно у обеих форм БА 
сниж ается и КИТ на П О Л  (1 ,0 6 ± 0 ,0 4  и 0 ,9 3 ± 0 ,1 4 ), 
однако /?>0,05 для обоих показателей. У больных 
аспириновой БА по сравнению  с больными атопичес ­
кой БА сниж ается как КИТ на ГАФКЛ (р< 0 ,05), так 
и КИТ на ХЛ плазмы (р < 0 ,05 ) и КИТ на П О Л , однако 
р>0,05. Значит, у больных аспириновой БА отме­
чается более вы раж енное сниж ение ингибирующего 
влияния тромбоцитов на ГАФКЛ и ХЛ плазмы, чем у 
больных атопической БА.

Таким образом, в норме тромбоциты обладаю т 
способностью ингибировать ГАФКЛ, П О Л  и увеличи ­
вать резистентность плазмы к перекиси водорода. 
Учитывая, что очищ енная ф ракция тромбоцитов сама 
по себе практически не влияет на ГАФКЛ (неопуб ­
ликованные данные), и то, что плазм а обладает спо ­
собностью стимулировать ГАФКЛ [4], можно предпо ­
ложить, что тромбоциты, вступая в конкурентные 
отнош ения с лейкоцитам и, забираю т компоненты 
плазмы (комплемент и др.), способные стимулировать 
ГАФКЛ, и таким образом сниж аю т ее. Д анное предпо ­
лож ение подтверж дается и тем, что зимозан, опсони- 
зированны й П БТ, вы зы вал  больш ую  стим уляцию  
ГАФКЛ, чем зимозан, опсонизированный ПОТ [2]. С 
другой стороны, возмож но, что тромбоциты взаимо ­
действуют с некоторыми компонентами плазмы, обла ­
дающими способностью  убирать свободные радикалы 
(церулоплазмин, альбумин и др .) и потенцировать их 
действие. Поэтому в П БТ ГАФКЛ больше, чем в ПОТ. 
Д анная гипотеза подтверж дается и тем, что резис ­
тентность плазмы к перекиси водорода больш ая в 
присутствии тром боцитов, чем в их отсутствии . 
О тчасти данным предполож ением можно объяснить и 
то, что в ПБТ больш ее содерж ание М ДА, чем в ПОТ. 
Однако больш ее содерж ание М ДА  в П БТ м ож ет быть 
и в результате больш ей ГАФКЛ в данной плазме. 
Возможно, определенное значение имеет изменение 
фактора активирую щ его тромбоциты. Таким образом, 
полученные результаты  в целом аргументирую т важ ­
ную роль тромбоцитов в процессе ингибирования 
ГАФКЛ, П О Л  и ХЛ плазмы. Эти данные свидетель ­
ствуют такж е о возмож ном вклю чении тромбоцитов в 
патогенез БА посредством сниж ения их функции

ингибирования свободнорадикальных кислородных и 
липидных процессов. Д анное предполож ение подтвер ­
ж дается сущ ествованием прямо пропорциональной 
зависимости сниж ения ингибирующ его влияния тром ­
боцитов на ГАФКЛ и П О Л  и сниж ения АП А ПОТ от 
тяж ести  обострения БА.
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