
S u mma r y
Bronchiolo-alveolar carcinoma (B A C ) development was obser­
ved in 4 (9.3 % )  of the 43 patients with idiopathic fibrosing 
:alveolitis ( IF A ) . The observed process was characterised by 
the following pattern: the absence of bronchorrhea, rapid pro­
gression accompanied by paraneoplastic reactions. BA C  occuring 
in patients with IF A  is morphologically characterized by its

development in the stage of honeycomb lung. There is an hypo­
thesis of sclerotic changes in B A R  playing a role in IFA , since 
in the stage of honeycomb lung the cells of terminal airways, 
bronchioles and alveoli may be a subject to transformation. 
Open lung biopsy with morphological examination in rapidly 
progressing IFA , especially in the case of paraneoplastic reac­
tions, is recommended.
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Исследования последних лет в области бронхиальной 
'астмы открыли новые перспективы в изучении этого забо­
левания. Они связаны с определением ведущей роли тром­
боцитов в патогенезе аллергических и неиммунологиче­
ских процессов при бронхиальной астме. По описаниям 
современных исследователей, тромбоциты представляют со­
бой отрывки фрагмента цитоплазмы мегакариоцитов, имею­
щие форму диска,0 ,6 — 1 ,0  р толщиной и 1,5 — 2 ,5  р в диамет­
ре. Цитоплазма тромбоцитов условно разделяется' на две зо­
ны —  центральную (зернистую) и периферическую (гиа­
линовую). В  последней имеется пучок микротубул со мно­
жеством секреторных гранул, митохондрии, внутренняя 
мембранная система, т. н. плотная тубулярная система, 
а также открытая каналикулярная система, представлен­
ная сетью каналов, идущих изнутри к наружной поверх­
ности клетки. Предполагается, что через эту систему вы­
водятся в экстрацеллюлярное пространство вещества, выде­
ляемые из секреторных гранул при активации тромбоци­
та [К  15]. В  крови концентрация тромбоцитов колеб­
лется в пределах 250 000+40 000 в 1 мм3. Продолжитель­
ность их жизни 9,5+0,5 дней [ 1]. Тромбоциты, циркули­
рующие в крови, являются гетерогенными по размерам, 
плотности, функции, метаболизму и возрасту. Однако при­
чины и значение этой гетерогенности остаются спорными.

Сообщается о явной корреляции между средним объемом 
тромбоцитов (СО Т) и тромбоцитарной агрегацией (Т А ). 
Предполагалось, что большие тромбоциты могут агрегиро­
вать быстрее, чем маленькие, так как они сталкиваются 
друг с другом чаще. Однако С. ТЬотрэоп и соавт. [4 4 ] 
считают, что различия в ответах тромбоцитов на индук­
торы агрегации связаны с реакциями выделения. Обна­
ружено, что большие тромбоциты содержат большее чис­
ло гранул и соответственно большие количества АТФ  
и р-тромбоглобулина. Показано, что свойства различных 
по размерам субпопуляций тромбоцитов схожи, но степень 
их агрегационной способности и выраженность реакций 
выделения тесно коррелируют с размером [4 4 ].

Физиологическая активация или ингибирование тромбоци­
тов начинается с момента, когда сигнальная (внеклеточная) 
молекула взаимодействует с поверхностью тромбоцита. Это 
взаимодействие включает лиганд-рецепторное связывание, 
когда структурно и функционально различные молекулы 
связываются с одним или более специфическим рецепто-

ром мембраны. Внеклеточные сигналы, вызывающие отве­
ты тромбоцитов, можно распределить следующим образом:
а) сильные агонисты (тромбин, коллаген, кальциевый 
ионофор А-23187«, простагландино§ые- эндопероксиды, тром- 
боксан А ‘2— Т х А 2 и  факТ'ор, активирующий тромбоциты.,— i 

Ф А Т ); б) слабые агонисты (А Д Ф , адреналин, вазопрессии,. 
серотонин); в) антагонисты (P G I2, P G D 2, E D R F ) [3, 20].

Описаны тромбоцитарные рецепторы для многих этих ли­
гандов [40, 50]. Установлено, что некоторые мембранные 
гликопротеины являются рецепторами тромбоцитарной мемб­
раны. Лиганд может иметь больше одного рецептора, и эта 
рецепторная гетерогенность имеет функциональное значение. 
Предполагается, что один тромбиновый рецептор может 
быть связан с ингибированием аденилатциклазы, когда она 
связывает идентичный лиганд, в то время как другой связан л
с активацией фосфолипазы С [27]. Продукт аденилатцик- ™
лазной реакции цАМ Ф вызывает сильное подавление 
тромбоцитарной активации и продукций эйкозаноидов. Тром­
боциты содержат также криптовые рецепторы, которые 
появляются только при их активации, и рецепторы фактора 
V*a— Х а (необходимые для прокоагулянтной активности) 
[16,25].

Частичная активация тромбоцитов происходит при сопри­
косновении их с инородными поверхностями (стекло), 
а также друг с другом (тесный клеточный контакт). Не­
давно было установлено [36], что эритроциты могут вызы­
вать спонтанную агрегацию тромбоцитов в цельной крови 
in vivo, которая может подавляться дипиридамолом. Пред­
полагается, что эритроцит-индуцированная агрегация тромбо­
цитов преобладает на искусственных поверхностях (где 
нет эндотелия) —  искусственных сосудах, сердечных кла­
панах, в системе экстракорпорального кровообращения 
или при турбулентном потоке.

Итак, связывание агониста с рецептором мембраны 
тромбоцита вызывает процессы активации. Происходит се- ^
рия последовательных процессов: а) изменение формы; -
б) агрегация; в) три различных секреторных процесса; 
г) выделение арахидоновой кислоты, которая быстро превра­
щается в простагландины, тромбоксаны и продукты липокси- 
геназы [16]. Первым ответом тромбоцитов на стимул являет­
ся изменение формы -с плоской эллипсоидной на сфериче­
скую, из которой быстро растут псевдоподии (филопо- 
дии) [15]. Происходит распад микротрубочек, нарушение



целостности маргинального микротубулярного кольца [3 ]. 
Превращение гладких дисков в «колючие» сферы может 
занимать по времени менее пяти секунд и этот процесс 
не зависит от внеклеточного кальция и фибриногена. Зна­
чение процесса изменения формы до конца не выясне­
но [8 , 15, 16).

Агрегация —  процесс прилипания тромбоцитов друг 
к другу. Этот процесс требует наличия внеклеточного 
кальция и фибриногена. Хотя стимуляция тромбоцитов 
в присутствии кальция и фибриногена не ведет к агрега­
ции, тем не менее тромбоциты возбуждаются. Во время 
начального этапа, т. е. при изменении формы, на поверх­
ности клетки экспрессируются фибриногеновые рецепторы, 
которые связывают фибриноген в кальций-зависимой степе­
ни. Кальцию, по-видимому, принадлежит центральная роль 
в индуцировании физиологических ответов тромбоцитов 
[11, 16, 28]. Он участвует в активации тромбоцитов через 
следующие известные на сегодня эффекторные пути, опосре­
дуемые а) Са-кальмодулин-зависимой протеинкиназой;
б) Са-зависимыми протеазами (фосфолипазой С и А ) ;
в) протеинкиназой С. В неактивном тромбоцит-' содержит­
ся около 100 нмоль/л (Са2+)р При стимуляции агониста­
ми концентрации (Са2“*")! повышается до микромолярных 
концентраций. Каким же образом происходит столь значи­
тельное увеличение концентрации кальция в клетке после ее 
активации? Оказывается, что в спокойном состоянии 
в тромбоците существуют два пула кальция: цитозольный 
быстро обновляющийся пул (период полураспада 17 мин), 
регулируемый Ыа"*"/Са2"̂  соотношением в плазматической 
мембране, и медленно обновляющийся (период полураспада 
300 мин), который зависит от Са2+/ АТФ-азы и локали­
зуется в плотной тубулярной системе (гладкий эндоплазма- 
тический ретикулум). Из него кальций немедленно выделя­
ется в плазму после стимуляции агонистом [2 0 ].

Первичный агонист взаимодействует со своим рецептором 
и запускает гидролиз фдсфатидилинозитола и его полифос-; 
фатов. Это ведет к освобождению диацилглицерола, Са 
и инозитол-1,4,5-трифосфата (1Рз) в малых концентрациях, 
которые необходимы для изменения формы и возникновения 
агрегации [26, 27]. 1Р3 связывается преимущественно со спе­
цифическими рецепторами плотной тубулярной системы. Это 
связывание с рецептором открывает рН-чувствительный каль­
циевый канал, вызывающий ток кальция в цитозоль и по­
следующие клеточные ответы.

Таким образом, эти сигнальные молекулы вызывают секре­
цию плотных гранул и выделение арахидоновой кислоты. Плот­
ные гранулы выделяют А Д Ф  и простагландиновые эндоперок­
сиды. Простагландины и тромбоксаны, образовавшиеся из 
освобожденного арахидоната, являются сильными тромбоци- 
тарными агонистами и, взаимодействуя со своими рецептора­
ми, способствуют выделению дополнительных сигнальных мо­
лекул [16]. Другой сигнальной молекулой, которая является 
вторичным регулятором (С а“ 4") является инозитол-1,2(цик­
лический) 4,5-трифосфат. Он образуется в течение 10 секунд 
при тромбинвызванной агрегации [2 0 ].

Эти выделяемые самими тромбоцитами агонисты действуют 
с первичными агонистами синергично. Этот самоусиливаю- 
щийся эффект относится к положительной обратной связи и 
повышает общую стимуляцию в такой степени, что секреция 
плотных и альфа-гранул прекращается. Агрегация, вызывая 
тесный клеточный контакт, также действует как механизм 
положительной обратной связи. Еще один механизм положи­
тельной обратной связи происходит через ФАТ, синтезируемый 
в тромбоцитах [30]. Он выделяется из клетки под влиянием 
аллергена, кальциевого ионофора А-23187, больших доз колла­
гена и тромбина [3, 30]. Агрегация, вызванная ФАТ , не свя­
зана с секрецией эндогенного А Д Ф  или метаболизмом арахидо­
новой кислоты. Ф А Т  вызывает быстрый оборот фосфоинози- 
тидов в тромбоцитах, который ведет к агрегации и выделению 
серотонина [40].

Имеются доказательства существования еще одного меха­
низма положительной обратной связи в патофизиологических 
явлениях, опосредованных тучными клетками и тромбоцитами. 
В эксперименте на крысах показано, что инкубация тучных 
клеток с тромбоцитами вызывает секрецию биологически актив­

ных веществ, которые стимулируют тромбоциты к выделению 
гистамина. Последний в дозозависимой степени усиливает 
агонист-индуцированную ТА, которая может модулироваться 
различными препаратами. Эти данные позволяют предполо­
жить существование на тромбоцитах проагрегаторных (H i) и 
цнтиагрегаторных рецепторов (Н 2), но данный вопрос является 
дискутабельным [24].

In vitro ответ тромбоцитов к двум различным агонистам 
йечто большее, чем арифметическая сумма каждого ответа 
в отдельности к индивидуальному агонисту. Те биохимиче­
ские явления, которые, по всей видимости, участвуют в фено­
мене синергизма, включают в себя фосфоинозитидный цикл, 
протеинкиназу С и Са2+, выделение и метаболизм арахидо­
новой кислоты, А Д Ф  и агонист-индуцированную стимуляцию 
ингибиторного G i-белка аденилатциклазной системы [20].

В тромбоцитах имеется три типа гранул: плотные гранулы, 
альфа-гранулы и лизосомы. Сильные агонисты, такие как 
тромбин, коллаген, А-23187, вызывают секрецию всех трех 
типов гранул, слабые (А Д Ф , адреналин) вызывают с позитив­
ной обратной связью секрецию плотных и альфа-гранул, но не 
вызывают лизосомальную секрецию [16]. Исследования с по­
мощью ядерно-магнитного резонанса показали, что внутри 
плотных гранул находятся плоские пуриновые кольца А Т Ф  и 
А Д Ф , установленные в вертикальные агрегаты, которые ста­
билизируются магнием через взаимодействие с полифосфатны- 
ми группами АТФ  или А Д Ф  [46]. Кроме того, в плотных, гра­
нулах находятся большие количества гуанозиндифосфата и 
трифосфата, серотонин, двухвалентные катионы Са2+ и Mg2+. 
Физиологически А Д Ф  — наиболее важное вещество, секрети- 
руемое плотными гранулами [16]. В плазме и А Д Ф , и АТФ  
гидролизуются в А М Ф , частично А М Ф  быстро фосфорилиру- 
ется в аденозин, который подавляет реакцию тромбоцитов, 
усиливая образование цАМ Ф [32].

Альфа-гранулы содержат простые белки и гликопротеины. 
К  последним относятся: тромбоцитспецифические белки, ка­
тионные белки, факторы коагуляции и гликопротеины (тром- 
боспондин и фибронектин). Каждая альфа-гранула имеет свою 
собственную структуру, часто с ацентричным расположением 
плотных участков, но белковый состав их схожий [35]. К  тром- 
боцитспецифическим белкам относятся высоко- и низкоафин- 
ный тромбоцитарный, или пластиночный, фактор-4 {П Ф-4), 
продукт гидролитического расщепления последнего называ­
ется p-тромбоглобулином. Он считается маркером поврежде­
ния эндотелиальной клетки, поддерживает адгезию тромбоци­
тов к субэндотелию и его взаимодействие с тромбоцитарным 
,гликопротеином GPIb , может инициировать биохимические 
пути активации тромбоцитов. Уровни ПФ-4 и р-тромбоглобули- 
на, циркулирующие в плазме и моче, определяют меру тромбо- 
цитарной активности in vivo [16, 38]. К  катионным белкам 
относят фактор роста PD G F , так называемый митогенный 
фактор. Он стимулирует рост фибробластов, клеток гладкой 
мускулатуры и соединительной ткани [16, 48].

. Факторы коагуляции альфа-гранул — это фибриноген и 
фактор V, секретируемый в ответ на слабые агонисты [9 , 18]. 
Фибриноген составляет около 8  %  общего белка в клетке. 
Предполагается, что большие количества выделяемого тромбо­
цитами фибриногена (так же как фактора V  и (З-тромбогло- 
булина), которые собираются временно на поверхности тромбо­
цита, в период высвобождения имеют важное значение в агре­
гации тромбоцитов. Кроме того, в альфа-гранулах находятся 
по крайней мере 7 различных гликопротеинов, но часть из них 
содержится в самой гранулярной мембране и поэтому не секре- 
тируется. Основной растворимый (секретируемый) гликопро­
теин — тромбоспондин. Фибриноген и тромбоспондин участ­
вуют в агрегации тромбоцитов, тромбоспондин связывается 
с фибриногеновыми рецепторами, происходит активация 
Na+/H + обмена, инициированная фосфолипазой А 2. Лизосо­
мы содержат ферменты ацидогидролазы с оптимальной актив­
ностью при рН=3,5— 5,5.

Арахидонат не существует в тромбоцитах свободно, а эсте- 
рифицируется в фосфолипидах клетки. Он освобождается из 
предшествующего фосфатидилхолина, фосфатидилэтанолами- 
на и фосфоинозитола фосфолипазой А 2. Кроме того, он обра­
зуется при фосфорилировании диацилглицерола [34].

В количественном отношении фосфатидилхолин, вероятно,



основной источник арахидоната для простаГландин/тромбокса- 
нового синтеза в тромбоцитах. Некоторые исследователи счи­
тают, что арахидонат образуется в результате гидролиза DAG 
ферментом D A G -лоназой [33].

Арахидоновая кислота метаболизируется циклоксигеназой 
и липоксигеназой. Часть продукта сложной циклоксигеназ.ной 
реакции P G H 2 превращается в устойчивые простагландины 
P G D 2, P G E 2 и  P G F 2a, а оставшаяся превращается тромбок- 
сансинтетазой в равные части ТхА2 и 12-гидроксигептаденат- 
риеноат и малонилальдегид. P G G 2 и P G H 2 — слабые трО|мбо- 
цитарные агонисты. PG D 2 — сильный антагонист, подавляю­
щий активацию тромбоцитов, повышая уровень цАМФ. P G E 2 и 
P G F 2(x также активируют тромбоциты, хотя и в значительно 
меньшей степени, чем ТхА2. Продукты липоксигеназного рас­
щепления не обладают прямым влиянием на активацию тром­
боцитов, но могут модулировать метаболизм арахидоновой 
кислоты [16].

Тромбоциты и бронхиальная астма

В настоящее время имеются многочисленные данные об 
участии тромбоцитов в патогенезе бронхиальной астмы [22, 24, 
31, 43]. Среди медиаторов, выделяемых тромбоцитами в актив­
ном состоянии, Ф АТ  наиболее сильный идентифицированный 
на сегодня эндогенный спазмоген [22, 31]. Он может вызывать 
все симптомы астмы. Интратрахеальное введение Ф А Т  у 
обезьян ведет к позднему астматическому ответу, а внутривен­
ное длительное в течение 4 недель введение малых доз Ф АТ  
приводит к развитию хронической легочной гипертензии [29]. 
Интратрахеальное введение Ф А Т  человеку вызывает немедлен­
ную дыхательную обструкцию, отек слизистой, гипертрофию 
гладкой мускулатуры бронхов, усиленное образование слизи и 
аккумуляцию эозинофилов [11, 13, 21, 37]. По-видимому, ак­
тивация тромбоцитов, необходимая для ФАТ-индуцированной 
бронхиальной гиперреактивности (Б Г Р ) ,  отличается от агрега­
ции тромбоцитов и может быть аналогичной ^Е-зависимой 
активации тромбоцитов. Она не связана с классической агре­
гацией и реакциями выделения, а связана с выделением пред­
шественников воспалительных свободных радикалов, которые 
вызывают повреждение ткани [7]. Более того, тромбоцит- 
зависимая Б Г Р  и ^Е-зависимая активация тромбоцитов по­
давляются профилактическими антиастматическими препара­
тами, хромогликатом и недокромилом [17, 41]. Мнение, что 
Ф АТ  может быть центральной фигурой при бронхиальной 
астме, означает, что изменения тромбоцитов являются ее ха­
рактерной чертой. Обследование больных бронхиальной астмой 
подтвердило это. Многие авторы отмечали, что у астматиков 
аллергенная стимуляция вызывает повышение специфических 
тромбоцитарных белков |3-тромбоглобулина и ПФ-4 в перифе­
рической крови и в лаважном содержимом [12, 19, 22, 31].

У больных инфекционно-зависимой бронхиальной астмой 
не отмечено значительного повышения р-тромбоглобулина в 
плазме. Уровень ПФ-4 был повышен. В тромбоцитах выяв­
лено снижение его концентрации, что свидетельствует об акти­
вации, агрегации, деструкции клеток в сосудистом русле [2 ]. 
Эти тромбоцитоспецифические белки, усиливая реактивность 
бронхов, оказывают прямое влияние на падение функции 
внешнего дыхания [19]. Возможно, это связано с тем, что ПФ-4 
обладает гистамин-рилизинг свойствами и стимулирует базо- 
филы человека к выделению гистамина в дозозависимой сте­
пени [6 ].

В лаважном содержимом астматиков обнаружены деграну- 
лированные тромбоциты, указывающие на то, что тромбоциты 
так же, как и другие клетки воспаления способны отвечать 
на воспалительную стимуляцию и покидать кровеносное русло 
путем диапедеза [23, 31]. Медиаторы, выделяемые из тромбо­
цитов, такие как серотонин, ФАТ, Р С Е 2, катионные белки 
(из тромбоцитов человека) и гистамин (из тромбоцитов обезья­
ны) вызывают повышенную сосудистую проницаемость, а так­
же воспаление [ 1 0 ].

Отмечено, что у больных бронхиальной астмой в период 
обострения болезни резко увеличивается средний объем тром­
боцита, являющийся маркером тромбоцитарной активности. 
Л. А. \yedzicha и соавт. [47] показали, что у больных с хрони­

ческой дыхательной обструкцией объем тромбоцитов увеличи­
вается с увеличением степени гипоксемии. У больных с гипок- 
семией время жизни тромбоцитов укорочено, но при кратко-: 
временном лечении кислородом (в течение 24 час.) оно удлиня­
ется. Кроме того, происходит редукция в размерах тромбоци­
тов. Возможно, что гипоксия может прямо влиять на продук­
цию тромбоцитов, способствуя образованию больших, метабо­
лически более активных тромбоцитов. Укорочение их жизни, 
по-видимому, связано с тем, что гипоксия может иницииро­
вать эндотелиальное повреждение в легочном кровообращении, 
которое усиливает активацию клеток и их расходование.

Известно, что мегакариоциты, а также их крупные цито­
плазматические фрагменты выходят из костного мозга в крово­
ток. В легочном кровообращении происходит физикальная 
фрагментация цитоплазмы и образование различных по разме­
ру тромбоцитов [45]. Изменения в сосудах при хронической 
дыхательной обструкции могут вести к уменьшению в коли­
честве звеньев фрагментации и таким образом обусловли­
вать образование больших тромбоцитов. Так как установлено, 
что нет определенной связи между размерами тромбоцитов 
и их возрастом, то различия в размерах больше будут зависеть 
от механизма их образования. Дополнительный кислород мо­
жет устранять гипоксическую вазоконстрикцию и повышать 
количество мегакариоцитарных фрагментаций, что будет выра­
жаться образованием маленьких тромбоцитов. Этим можно 
объяснить влияние кратковременного лечения кислородом на 
размеры тромбоцитов.

У больных бронхиальной астмой отмечено удлиненное вре­
мя кровотечения по сравнению со здоровыми [39]. Кроме того, 
in vitro у них выявлены ненормальные агрегационные ответы 
тромбоцитов к А Д Ф  и адреналину. У больных атопической 
и аспириновой формами бронхиальной астмы показатели ТА 
вдвое выше, чем у здоровых. У больных смешанной астмой 
эти показатели занимали срединное положение между данными 
больных с другими формами бронхиальной астмы и здоровых. 
Выявлено, что у больных атопической и аспириновой астмой 
исходно нарушен метаболизм внутриклеточного кальция. От­
мечены высокие показатели входа ионизированного кальция 
в клетку под действием даже низких концентраций Ф А Т  [4] 
Интал и кетотифен значительно подавляли первичную агрега­
цию тромбоцитов, вызванную пороговыми уровнями (концен­
трациями Ф А Т  — 10— 8 М ). По-видимому, они регулируют 
Са-мембранный механизм тромбоцитов и, возможно, блоки­
руют освобождение лизосомальных ферментов, тромбоцитар- 
ного содержимого, что оказывает мембраностабилизирующее 
действие на клетки воспаления [4, 49]. У больных инфек­
ционно-зависимой бронхиальной астмой выявлено значитель­
ное повышение агрегации тромбоцитов, которое соответствует 
тяжести заболевания, вплоть до возникновения спонтанной 
агрегации [2 ].

Тромбоциты играют важную роль в развитии отсроченного 
ответа при аллергенной стимуляции, так как показано, что 
Супернатант тромбоцитов может вызывать замедленные (позд­
ние) реакции со стороны кожи [5]! Центральная роль Ф АТ  
в аллерген-индуцированной отсроченной реакции у людей была 
подтверждена применением Ф А Т  антагониста BN  52063. 
У больных атопической астмой он подавлял отсроченный кож­
ный ответ, вызванный антигенной стимуляцией [31].

Недавними исследованиями показано, что разрушение тром­
боцитов селективной антитромбоцитарной антисывороткой 
уменьшает силу и величину отсроченной (поздней) дыхатель­
ной обструкции и Б ГР , сопровождающих воздействие аллер­
гена у сенсибилизированных животных [31]. Точная роль 
тромбоцитов в отсроченном ответе не установлена, но как 
уже отмечалось они могут принимать участие в нем и в разви­
тии Б Г Р  индуцированием эозинофильных легочных скоплений 
в легких. Предполагается, что эозинофилы могут играть цен­
тральную роль в опосредовании тканевого повреждения легких, 
наблюдаемого у больных бронхиальной астмой. Ф А Т  является 
наиболее сильным эозинофильным хемотаксическим агентом, 
идентифицированным на сегодня [42]. Интраперитонеальное 
его введение морским свинкам вызывает эозинофильную акку­
муляцию в дыхательных путях [37]. При применении специфи­
ческого антагониста Ф АТ  — BN  52021 отмечалось ослабление



аллерген-индуцированной Б ГР , сопровождаемой эозинофиль­
ной аккумуляцией [31].

Кроме того, профилактические антиастматические препара­
ты, такие как интал, кетотифен, дексаметазон, аминофиллин, 
траниласт, ингибируют эозинофильные скопления в дыхатель­
ных путях [31, 37], что, по-видимому, объясняет их профи­
лактическое действие при бронхиальной астме. Показано, что 
легочные эозинофильные скопления, индуцированные Ф А Т  или 
аллергеном, подавляются у животных, у которых была вызвана 
тромбоцитопения [23]. Более того, у Ig E -сенсибилизированных 
обезьян разрушение тромбоцитов подавляет эозинофильные 
скопления и Б ГР .

Таким образом, ответственной за многие проявления бо­
лезни является серия межклеточных взаимодействий, опосре­
дуемых через выделяемые ими медиаторы. При этом ключе­
вым промежуточным звеном в цепочке: воздействие аллерге­
на —  легочная эозинофильная аккумуляция — воспаление тка­
ни — Б Г Р  может быть ФАТ-индуцированная активация тром­
боцитов [26, 31]. А сами тромбоциты выступают в роли клетки- 
мишени и клетки-источника Ф А Т  и других медиаторов.
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