
неиммунологической БА. Он участвует в много
численных реакциях через усиление или ослабление 
различных клеточных ответов. Через тромбоцит- 
о п о сред ов ан н ы й  м ехан и зм  ФАТ а к ти в и р у е т  
эозинофилы с выделением цитотоксичных медиаторов 
(в Т ц, ФАТ), которые вновь привлекают эозинофилы, 
инфильтрирующие дыхательные пути и повреждающие 
эпителий, что ведет к потере эпителиального фак
тора релаксации, обнажению ирритантных рецепто
ров и усилению бронхиальной гиперреактивности
I4’5’131-Недавно D.Hosford et al. (1990) выдвинули гипотезу 
о феномене так называемого предвоспаленного легкого, 
являющегося основой сенсибилизации и выявляемого 
при активации клеток-мишеней. Последними мо
гут быть, в частности, альвеолярные макрофаги, 
выделяю щ ие ФАТ, ТхА 2, IL-1, запускаю щ ие 
аккумуляцию, активацию "клеток с выделением 
цитотоксических медиаторов и последующие изменения 
в дыхательных путях. Высокий уровень ФАТ в крови 
больных бронхиальной астмой поддерживает пороч
ный круг активации различных клеточных популяций 
и выделение ими многочисленных медиаторов, 
ответственных за развивающиеся изменения в 
дыхательных путях [3].

И зу ч е н и е  у р о в н я  ФАТ под в л и ян и ем  
тромбоцитафереза у больных АсБА показало, что в 
половине случаев  уровень ФАТ существенно 
понизился, у другой половины больных динамики 
ФАТ отмечено не было. Однако для окончательного 
ответа на вопрос о влиянии тромбоцитафереза на 
уровень ФАТ в крови необходимы дополнительные 
исследования. Исследованиями A.Lelouch—Tubiana et 
al. (1987), A.Coyle (1990) было показано, что введение 
антитромбоцитарной сыворотки, индуцирующей 
тромбоцитопению у экспериментальных животных, 
уменьшает аккумуляцию эозинофилов в дыхательных 
путях и приводит к уменьшению гиперреактивности 
бронхов. Очевидно, что тромбоцитаферез, выключая 
из циркуляции пул функционально и морфологически 
измененных тромбоцитов, секретирующих различ
ные биологически активные вещества, и вызывая 
обновление его пулом клеток с норм альны 
ми морфофункциональными характеристиками [ 1 ], 
разрывает порочный круг межклеточных взаимо-
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действий, поддерживающих аллергическое воспаление 
и бронхиальную гиперреактивность. Представляется 
необходимым дальнейшее исследование ФАТ, а так
же цитокинов для углубления знаний о механиз
мах терапевтической эффективности тромбоцита
фереза.
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ИЗУЧЕНИЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СТАТУСА ТРОМБОЦИТОВ У 
БОЛЬНЫ Х РАЗЛИ ЧНЫ М И  ФОРМАМИ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ

НИИ пульмонологии М3 РФ, Москва

T H E  S T U D Y  O F T H E  F U N C T IO N A L  STATUS O F TROM BOCYTES IN  PA TIEN TS W ITH  
VARIOUS FO R M S O F B R O N C H IA L ASTHMA.

A.R.Tatarskiy, A.S.Emirova, E.V.Bobkov, K.M.Alieva

S u m m a r y
The functional status o f platelets (P t’s) was investigated characterized the activity extent o f  cells and their 

role in bronchial asthm a (BA) pathogenesis. The trom bocytal aggregation, the intracellular calcium  metabolism,
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the trom bocytal A TP-secretion, and the level o f trom bocyte binding IgE  were studied. I t  was found, tha t in 
patients with BA the characteristics o f the functional status are considerably increased in com parison w ith healthy 
donors. T hat is in agree w ith the literature data o f the active role o f trom bocytes in various BA -form s pathogenesis 
and initiates new approaches to  the developm ent o f new pathogenetic m ethods o f BA treatm ent.

Р е з ю м е

В работе исследовано функциональное состояние тромбоцитов, характеризующ ее степень активности 
клеток и их участие в патогенезе бронхиальной астмы (БА). И зучались тром боцитарная агрегация, 
метаболизм  внутриклеточного кальция в тромбоцитах, тром боцитарная секреция А Т Ф , уровень 
тром боцитсвязанны х IgE. О бнаружено, что у больных БА  по сравнению  со здоровы м и донорам и  
значительно повы ш ены  все характеристики функционального состояния. Это подтверждает литературные 
данны е об активном  участии тром боцитов в патогенезе различны х ф орм  БА  и откры вает перспективы  
в разработке новы х патогенетических методов лечения БА.

В последние годы концепция патогенеза брон
хиальной астмы (БА) связана в основном с ее 
воспалительной природой и в этой связи все большее 
значение придается межклеточным и медиаторным 
взаимодействиям, обуславливающим персистирование 
воспаления и развитие гиперчувствительности 
дыхательных путей [3,4]. Среди многочисленных 
медиаторов БА особая роль принадлежит фактору 
активации тромбоцитов (ФАТ), приводящему к 
активации клетки вдыхательных путях с образованием 
вторичных медиаторов [7]. При этом ФАТ-инду- 
ц и рованная  акти вац и я  тром боцитов явл яется  
важнейшей детерминантой позднего астматического 
ответа и последующих изменений, развивающихся в 
дыхательных путях [9].

В свете уже известных данных нам представляется 
важным углубление знаний о функциональных и 
морфологических особенностях тромбоцитов при 
различных формах БА, реализующих, наряду с другими, 
более изученными в этом плане клетками ал
лергическое и неиммунологическое повреждение. Эти 
исследования открывают новые возможности в 
применении ряда специфических экстракорпораль
ных методов в лечении БА, в частности  — 
тромбоцитафереза.

М а т е р и а л ы  и м е т о д ы
Все обследованные больные страдали БА средней 

степени тяжести, в момент обследования находились 
в стадии затихающего обострения или нестойкой 
ремиссии.

О пределен и е клеточносвязанны х им м уно
глобулинов (IgE и IgG) проводилось в элюатах 
тромбоцитов. Выделение тромбоцитов проводилось по 
стандартной методике R.Tsien [12]. В полученную 
тромбоцитарную взвесь добавляли 0,5 мл 0,1 М 
глицеринового буфера (рН=2,5), охлажденного до 
температуры — 5°С, в течение 1 минуты ресуспен- 
зировали, после чего добавляли фосфатный буфер в 
объеме 0,5 мл. После центрифугирования в течение 5 
минут при 2000 g отбирали супернатант (750 мкл), в 
котором определяли уровни фиксированных на 
тромбоцитарной мембране иммуноглобулинов с 
помощью «сэндвич» — моноклональных антител ELISA, 
по методике разработанной Р.Г.Василовым и соавт. 
(1983). Те же исследования проводились в элюате 
лейкоцитов (T.Ishizaka, 1972). Обследование проведено 
у б больных атопической БА и 4 доноров.

И ссл едован и е агрегационн ой способности  
тром боцитов. Тромбоцитарная агрегация исследо
валась двумя методами: 1) турбидометрическим методом

Борна (Born G., 1962) в модификации О ’Брайна 
(О Brien J., 1962), регистрирующим изменение 
светопропускания. Оценивалась степень агрегации, 
выраженная в процентах. Исследования проводились 
на люмиагрегометре «C hronolog  600» (США). 
2) высокочувствительным методом корреляционной 
фотометрии, позволяющим регистрировать изменения 
среднего радиуса образующихся агрегатов [1]. При 
обработке кривых изменения среднего радиуса 
образующихся агрегатов вычисляли показатели 
агрегации в относительных единицах агрегации и 
скорость агрегации в относительных единицах агрегации 
в минуту. Исследования проводились на лазерном 
агрегометре (НПО «Биола», РФ). В качестве индукторов 
агрегации использовались различные концентрации 
ФАТ («Calbiochem», Швейцария), АДФ и тромбина 
(«Sigma», США). Обследовано 7 больных атопической 
БА, 6 больных аспириновой БА и 8 доноров.

ФАТ и АДФ-индуцированная агрегация изучалась 
в образцах плазмы, богатой тромбоцитами (ПБТ), 
тромбин-индуцированная агрегация — в суспензии 
отмытых тромбоцитов с добавлением 1 мМ СаС12.

И ссл ед о в а н и е  т р о м б о ц и т а р н о й  секреции  
АТФ. Исследование секреции АТФ проводили на 
суспензии отмытых тромбоцитов при индуцировании 
агрегации различными дозами тромбина люциферин- 
люциферазным методом с добавлением 1 мМ СаС19. 
Л ю м и н есц ен ц и я  в с л е д с т в и е  вы д ел е н и я  АТФ 
сравнивалась с люминесценцией, вызванной 2 нмоль 
АТФ («Sigma», США) стандарта. Исследования 
проводились на люмиагрегометре «Chronolog 600» 
(США). Обследовано 7 больных атопической Б А, 4 — 
аспириновой БА и 9 доноров.

В нутриклеточное содер ж ан и е ионов кальция 
в интактных тромбоцитах измеряли с помощью 
флюоресцентного зонда «Fura-2» по методу R.Tsien 
[12]. Для определения интенсивности флюоресценции 
100 мкл тромбоцитарной суспензии добавлялось к 900 
мкл буфера-2, не содержащего бычьего сывороточного 
альбумина и аспиразы. Флюоресценцию регистри
ровали на спектроф лю ориметре «Hitachi-3000» 
(Япония) в прямоугольных кварцевых кюветах. Длины 
волн возбуждения и флюоресценции составили 340 и 
550 нм соответственно. Ширина щелей в обоих случаях 
была равна 5 нм. Измерения проводились при 
температуре 30вС. После измерения базальной 
флюоресценции к тромбоцитарной взвеси добавляли 
10 мкл ФАТ в концентрациях от 10'10до 10'6 М. Расчет 
концентрации Са2+ (К) проводили по формуле:



ВЕНТИЛ ПЛЮС
Генератор положительного давления 
в дыхательных путях 
с двумя уровнями режимов работы

Société d’Etude et Fabrication

M
d'Appareillage Módica!

З т0 — генератор положительного давления в дыхательных
путях с двумя уровнями режимов работы:

• режим высокого давления при вдохе;
•  режим низкого давления при выдохе.

Питание: сетевое 220 вольт/50 Гц, 110 вольт/60 Гц или от
внешней батареи на 12 вольт (постоянное напряжение).

ВЕНТИЛ+ оснащен микропроцессором.
ВЕНТИЛ+ работает в следую щ их четырех режимах:

•  СРАР — постоянное положительное давление в ды
хательных путях. Работает как устройство положи
тельного давления при лечении синдрома ночного 
апноэ;

•  SV — поддерживающая вентиляция. Пациент сам 
запускает генерацию давления на вдохе и на выдохе 
в зависимости от собственной частоты дыхания;

•  SCV — контролируемая поддерживающая вентиля
ция. Пациент сам запускает генерацию давления 
как на вдохе, так и на выдохе, однако ВЕНТИЛ+ ав
томатически обеспечивает режим давления на вдохе, 
если частота дыхания пациента не соответствует за
данной;

• СУ — контролируемая вентиляция. ВЕНТИЛ+ сам 
обеспечивает режимы инспираторного и экспиратор
ного давления и функционирует по заданной про
грамме относительно частоты дыхания и соотноше
ния вдох/выдох.

Какие параметры задаются программно для ВЕНТИ Л+ ?
— уровень давления на вдохе;
— уровень давления на выдохе;
— частота дыхания;
— соотношение вдох/выдох (паттерн дыхания);
— время скачка для достижения заданного давления (только
для СРАР режима).

Основные преимущества перед аналогами:
• низкий уровень шумов;
• малый вес;
• компактность;
• подключается к стандартным или адаптированным 

маскам;
•  дистанционное управление (прилагается);
• дисплей для контроля давления и аварийных ситуа

ций (прилагается).

Общие характеристики:
• Вес 7 кг (15,44 фунтов)
• Размеры 23 х 34 х 22 см
• Размах давлений: на вдохе от 4 до 30 мБар на ныдохе 

от 4 до 30 мБар
• Диапазон частот дыхания от 4 до 30 в мин
• Вдох/выдох от 0 ,2  до 1,2
• Воздушный поток под маску при давлении 30 мБар:

1.5 л/сек
• Скорость реагирования давления: 10 м Б ар/100 мсек

ВЕНТИЛ+ не применяется
как вентилятор для жизнеобеспечения.
Представительство в Москве:
Российско-Французское Совместное Предприятие “МТС’ 
Россия, 113093, Москва, ул.Б.Серпуховская, 14/13, стр.8 
Тел. (095) 236— 46— 31, 237—41 — 12 
Телефакс: 230—29—00 Телекс: 911615 MTS SU

3 Зак. 755.



Уровень сывороточных и клеточносвязанных иммуноглобулинов и в крови больных атопической БА (М  ± т ,  п 6 )

1&Е 1*0

АБЛ Доноры АБА Доноры

Общий 1030,2 ± 300,9 мЕд/мл* 98,5 ± 12,8 м Е д/м л 12,9 ± 1,3 г /л 13,3 ± 0,3 г /л

На лейкоцитах 862,5 ±  232 пг/м л* 242,3 ± 65,4 п г/м л 24,6 ± 4,9 н г/м л* 5,3 ±  0,4 н г/м л

На тромбоцитах 525,2 ± 126 п г/м л* 163,6 ± 67,1 п г/м л 16,2 ± 5,2 н г/м л* 8,4 ± 2,3 н г/м л

П р и м е ч а н и е .  * — различие со здоровыми лицами достоверно (р < 0,05).

где Ф — регистрируемый уровень флюоресценции; 
Ф (макс.) и Ф (мин.) — уровни флюоресценции, когда 
«Рига-2» занят кальцием или свободен от него; для 
определения Ф макс. тромбоцитарную мембрану 
разрушали 50 мкл дигитонина, Ф мин. определяли, 
добавляя после этого МпС12 до концентрации 
0,5 м М оль/л , который вытесняет кальций из комплекса 
с красителем и гасит флюоресценцию; кс1 — константа 
диссоциации, которая равна 224 (при условиях, близких 
к внутриклеточным). Разницу между базальной и 
стимулированной концентрацией кальция определяли 
по формуле: с1К = Кст.— Кбаз. Всего обследовано 11 
больных атопической БА, 7 больных аспириновой БА 
и 10 доноров.

Полученные результаты обработаны с помощью 
методов математической статистики (с использованием 
компьютерной программы Б1:а1-Ога0, включая оценку 
по критерию 1 Стьюдента и непараметрическим 
критериям.

П о л у ч е н н ы е  р е з у л ь т а т ы  и 
о б с у ж д е н и е

О пределение уровня общ его и 
клеточносвязанного у больны х БА

В настоящее время считается доказанной роль

в патогенезе аллергической формы бронхиальной астмы 
[12,13]. При изучении содержания сывороточного 1§Е 
у больных различными формами БА было выявлено 
его повышение в сравнении со здоровыми лицами. 
Наиболее высокие уровни сывороточного 1&Е были 
выявлены у больных атопической формой БА(табл.1), 
уровень 1§0 у них же практически не отличался от  ̂
нормального уровня. Учитывая, что свое действие в 
реализации аллергических реакций 1^Е оказывает 
путем связывания со специфическими низко- и 
высокоафинными клеточными рецепторами на 
лейкоцитах, тромбоцитах, эозинофилах и других 
клетках [10,13], представляло интерес изучение 
клеточносвязанных иммуноглобулинов у больных БА. 
Оказалось, что у больных БА клеточносвязанная 
фракция 1§Е значительно повышена. То же можно 
сказать и об уровне клеточносвязанного 1§0, несмотря 
на нормальные общие показатели (см.табл.1).

Это свидетельствует об активности клеточного 
пула, в частности тромбоцитов и лейкоцитов, и их 
участии в патогенезе БА.

И сследовани е агрегации тром боцитов у 
больны х БА

У больных БА выявляются глубокие нарушения 
функционального состояния тромбоцитов. Изучение ^ 
агрегации тромбоцитов по методу Б о р н а /О ’Брайна

Т а б л и ц а  2

Степень агрегации тромбоцитов у больных "БА (% ) (М ± ш,)

Индуктор агрегации

Форма заболевания
Доноры (п = 9)

Атопическая БА (п = 10) Аспириновая БА (п = 6)

ФАТ
ю - 6 М 48,0 ±  7,3* 49,0 ± 8,4* 25,1 ± 4,1

ю - 7 М 25,0 ± 7,1 со со ся 14- 0° С
О * 15,9 ±  2,1

АДФ
10 мкМ 69,3 ±  3,3** 65,8 ± 3,0** 52,6 ±  1,9

4 мкМ 51,8 ±  5,2** 56,6 ± 4,2** 28,0 ±  1,9

2 мкМ 33,8 ±  4,5* 31,0 ± 4,1* 20,6 ±  1,6

Тромбин
0,1 ед /м л 90,0 ± 2,3* С

О -'0 со 14- * 80,8 ±  2,2

0,05 е д /м л 80,6 ± 2,3* 75,8 ±  1,7* 72,1 ± 2,1

П р и м е ч а н и е .  * — различие со здоровыми лицами достоверно (р < 0,05); **— р < 0,01.
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Показатели (отн. ед. агр.) и скорость агрегации тромбоцитов (отн. ед. агр./мин) у больных БА (М  ± т ) .

Индуктор агрегации
Форма заболевания

Доноры (п = 8)
Атопическая БА (п = 7) Аспириновая БА (п = 6)

ФАТ 1 0 -6 М 244,7 ± 34,1** 267,6 ± 38,4** 93,2 ± 21,5
50,0 ± 7,8** 42,0 ± 2,9** 23,0 ± 3,4

ю - 7 М 95,3 ± 28,3* 175,6 ± 40,3* 17,6 ± 6,4
27,0 ± 4,4* 27,8 ± 3,8* 8,3 ±  2,2

ю - 8 М 13,1 ± 2,6* 59,5 ± 19,3* 6,1 ± 2,3
3,6 ± 0,1 17,7 ± 4,7* 6,0 ± 2,3

АДФ 10 мкМ 343,8 ± 23,3** 249,4 ± 43,7* 131,3 ± 14,9
55,5 ± 9 ,1 * 37,9 ± 6,6 33,8 ± 6,2

4 мкМ 212,3 ± 43,5* 205,2 ± 43,0* 110,6 ± 18,2
44,4 ± 12,4* 32,9 ± 4,7 28,1 ± 4,9

2 мкМ 186,9 ± 4 5 ,1 * 139,7 ± 38,9* 59,8 ± 1 1 ,7
37,7 ± 10,9 27,4 ± 4,8 22,1 ± 5,8

П р и м е ч а н и е .  В числителе — показатель ТА, в знаменателе — ее скорость. * — различие со здоровыми лицами достоверно (р < 0,05); **— р < 0,01.

[5,6] показало, что более высокие агрегационные 
ответы, индуцированные АДФ и тромбином, в 
сравнении со здоровыми, наблюдались у больных 
атопической БА, ФАТ-индуцированной агрегации 
тромбоцитов — у больных аспириновой БА, однако 
достоверных различий между обеими группами больных 
выявлено не было. Результаты исследования агрегации 
тромбоцитов по методу Борна/О Ъ райна  представлены 
в табл.2.

При изучении тромбоцитарной агрегации (ТА) 
методом корреляционной фотометрии [ 1 ], оцениваемой 
по показателям и скорости развития агрегации, 
практически у всех больных также было отмечено 
значительное повышение агрегационных ответов 
тромбоцитов при воздействии различных агонистов по 
сравнению со здоровыми лицами. Так, при исследовании 
АДФ-индуцированной агрегации установлено, что 
наиболее высокие показатели  и скорости ТА 
наблюдались в группе больных атопической БА и 
превышали значения, полученные у здоровых лиц при 
воздействии 10 мкМ АДФ, в 2,6 и 1,6 раза. У больных 
аспириновой БА аналогичные показатели были 
несколько ниже. Однако статистически достоверных 
различий между изучаемыми группами больных 
выявлено не было (табл.З).

Изучение ФАТ— индуцированной ТА показало, что 
более высокие значения ТА регистрировались у больных

аспириновой БА в сравнении с атопической формой 
заболевания, при воздействии 10'8М ФАТ эти различия 
носили статистически достоверный характер.

И сследовани е секреции АТФ
Тромбоциты человека — секреторные клетки. При 

активации в ходе реакции высвобождения они 
секретируют большое количество биологически 
активных субстанций [4]. Результаты исследований 
показали, что тромбининдуцированная секреция АТФ 
повышена у больных обеими формами БА в сравнении 
со здоровыми лицами (табл.4).

П олученны е в ходе и с с л е д о в а н и я  данные 
о повышенном выделении тромбоцитами АТФ при 
их активации тромбином, в сравнении со здоро
выми лицами, отраж аю т наруш ение их функ
ций, повышенную функциональную активность и 
готовность клеток к выделению биологически активных 
субстанций.

И зучение м етаболи зм а внутриклеточного  
кальция в тром боцитах.

У больных БА, особенно атопической и аспириновой 
формой, исходно нарушен метаболизм внутри
клеточного кальция в тромбоцитах, выявленный при

Т а б л и ц а  4

Количество выделяемого АТФ тромбоцитами (нмоль) больных БА (М  ± т ) .

Индуктор тромбин, е д /м л
Форма заболевания

Доноры (п = 9)

Атопическая БА (п = 7) Аспириновая БА (п =  4)

0,1
0,05

1,56 ±  0,29* 
1,2 ± 0,24**

1,2 ± 0,05* 
1,1 ± 0,05**

0,92 ± 0 ,1 6  
0,61 ± 0,09

П р и м е ч а н и е .  * —  различие со здоровыми лицами достоверно (р < 0,05); **— р < 0,01.



I  А Л Ш  Ь К А М И Н  —  лечение в условиях моделирующей микроклимат соляных копей дыхательной среды, создаваемой в 
специально монтируемом гал оком плексе . Эффективность метода —  более 80%.
Оригинальные запатентованные технические решения позволяют измерять и автоматически управлять основными параметрами микрокли
мата (температура, влажность, концентрация аэрозоля) в лечебном помещении, а также достигать высокой производительности по мас
совой концентрации высокодисперсного (размер частицы 1 -5  мкм) аэрозоля.
В комплект поставки кроме технических средств входят специальные психосуггестивные аудиовидеопрограммы, стереомагнитофон и 
диапроектор и релаксационные кресла.
При монтаже создает солевое покрытие стен.
Возможна поставка компьютерно-управляемого комплекса с набором программ для ведения галотерапии.
Обучение врачей проводится высококвалифицированными врачами-пульмонологами на базе С анкт-П етербургского медицинского инсти
тута им. акад. И. П. Павлова.

КАБИНЕТ АЭРОФИТОТЕРАПИИ , моделирующий природный воздушный фон над растениями, создавае
мый специальным аэрофитогенератором путем подачи в лечебное помещение летучих компонентов эфирных масел.

А также другое медицинское оборудование и приборы:

УЛЬТРАЗВУКОВОЙ ПЕРЕНОСНОЙ ИНГАЛЯТОР «АРСА»,
ПЕРЕНОСНОЙ АППАРАТ ДЛЯ ИМПУЛЬСНОЙ МАГНИТОТЕРАПИИ «М АГИСТР», . <
ЛАЗЕРНЫ Й О Ф ТАЛЬМ О ЛО ГИ ЧЕСКИ Й  СТИМУЛЯТОР,
П РИБО РЫ  ЭКО ЛОГИЧЕСКОГО КОНТРОЛЯ
(измеритель массовой концентрации аэрозоля, цифровой радиоизотопный пылемер).

Наш адрес: 194100, Санкт-Петербург, Новолитовская ул., 15, 
тел. (812) 5 3 1 -0 2 -6 1 , (095) 1 1 7 -3 3 -0 4 , 
ф акс(812) 2 3 4 -2 7 -4 0

/огоплес!

А/О «АЭРОМЕД» ПРЕДЛАГАЕТ:

Высокоэффективные, 
безопасные, экологически 
чистые немедикаментозные 
методы лечения бронхо- легочных 
заболеваний с использованием 
искусственных дыхательных сред:



Совместное предприятие BALTIC AMADEUS 
и фирма CUSTO MED (Германия)

/Я ! BALTIC med
1

AMADEUS c u s c o

Компьютерная 
диагностическая 

система 
для 

исследования 
функций внешнего 

дыхания

Компактность, простота в обращении, 
максимум удобств персоналу и 

пациенту, надежность, пригодность 
для массовых исследований и 

контроля за результатами лечения, 
большой набор определенных 

показателей, исследования 
дыхательного сопротивления методом 

форсированных осциляций - все это 
делает систему CUSTO VIT 

необходимой для каждого врача
пульмонолога.

CUSTO VIT
СОВМЕСТНОЕ ПРЕДПРИЯТИЕ 

Академийос 4, 2600 Вильнюс, Литва Тел. (0122) 359903, факс (0122) 359909 телекс 261145 BAMAD SU
телетайп 02 303368 БАЛТ



Содержание внутриклеточного кальция (нм ) в тромбоцитах больных бронхиальной астм ой (М  ± т ) .

Содержание Ca2*

Форма заболевания
Контроль

Атопическая БА (п = 11) Аспириновая БА (п =  7)

Базальный 316,9 ± 19,3* 278,6 ± 26,9* 146,1 ±  3,9
Стимулированный
1 0 -n M ФАТ 536,5 ± 75,0* 519,7 ±  45,5* 173,8 ± 3,8
1 0 -7M ФАТ 1654,4 ± 138,7* 1227,0 ± 121,9* 539,5 ± 63,7

П р и м е ч а н и е .  * —  различие с группой здоровых доноров достоверно (р < 0,05).

изучении его базального уровня и кинетики входа 
Са2+ в клетку под влиянием агонистов (табл.5).

Анализ полученных результатов свидетельствует о 
выраженной функциональной активации тромбоцитов 
и вы сокой  ч у в с т в и т е л ь н о с т и  к м едиаторны м  
воздействиям при различных формах БА.

Таким образом, у больных БА выявляются глубокие 
нарушения функционального состояния тромбоцитов, 
характеризующиеся усилением агрегационных ответов 
при воздействии различных активаторов и секреции 
АТФ, нарушением метаболизма внутриклеточного 
кальция [8], что усугубляет тканевое и эндотелиальное 
повреж дение, поддерж ивает гиперреактивность 
бронхов.

Полученные результаты исследований уточнили 
современные представления о патогенетической роли 
ряда гуморальных и клеточных компонентов крови в 
развитии БА и явились основанием для разработки и 
в н е д р е н и я  в кл и н и ч ес к у ю  п ракти к у  лечен и я  
заболевания ряда экстракорпоральных методов, 
позволяющих либо их активно элиминировать, ли
бо существенно изменять их функциональное сос
тояние.
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ЭЛЕКТРОН НО -М И КРО СКО ПИ ЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИ СТИКА  

ТРОМ БО ЦИ ТО В КРО ВИ  БО ЛЬН Ы Х БРО Н ХИ АЛЬН О Й  АСТМ ОЙ  
П РИ  ТРОМ БО ЦИ ТАФ ЕРЕЗЕ

НИИ пульмонологии М3 РФ

T H E  E L E C T R O N IC  M IC R O S C O P IC  C H A R A C T E R IST IC S O F  T R O M B O C Y TES IN  B L O O D  O F 
P A T IE N T S  W IT H  B R O N C H IA L  A STH M A  D U R IN G  PLA S M A PH E R E S IS .

A.L.Chemiajev, L.M.Voronina, A.R.Tatarsky, K.M.Alieva
S u m m a r y

B lood trom bocytes in 4 m ale patients w ith infectionalallergic bronchial asthm a (BA) were investigated w ith 
e lectronom icroscopic and  m orphom etric m ethods during the trom bocytapheresis. The study was carried ou t


