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S u m m a r y

Basing o n  th e  active ro le  o f  p la te le ts  (P t’s) in  b ronch ia l as thm a (BA) pathogenesis, th e  in fluence  o f  

p la te le tapheresis  (P tA ) o n  bro n ch ia l a s th m a and  P t’s functional activ ity  w as investigated . P tA  w as used in  88 patien ts  

w ith  various as th m a form s. 41 pa tien ts  w ith  a to p ic  BA, 28 pa tien ts  w ith  “ m ix ed ” as th m a , an d  19 o nes w ith  asp irin  

BA w ere trea ted . T h e  clin ical s ta te  an d  th e  P t’s functional param eters (aggregation, in trace llu la r  C a 2+ , P t ’s secretion , 

levels o f  P t ’s-b in d in g  IgE) w ere evaluated . T h e  th e rap y  w as efficien t in  86%  o f  p a tien ts  w ith  a to p ic  BA, in  62%  o f  

o nes w ith  asp irin -sensitive  BA, in  46%  o f  p a tien ts  w ith  “ m ixed” BA. T h e  results o f  th e  s tudy  d em o n stra te d  th a t 

P tA  resto res n o rm al p la te le t fu n c tio n al sta tus param ete rs, especially  in  a to p ic  pa tien ts  w ith  d ram a tic  c lin ical course 
o f  th e  disease.

Р е з ю м е

Н а  о сн о в е  п р ед п о л о ж ен и я  об а к ти в н о й  ро л и  тр о м б о ц и то в  в п ато ген езе  б р о н х и ал ьн о й  астм ы  (БА ) 

р е ш и л и  и сс л ед о в ат ь  в л и я н и е  т р о м б о ц и т а ф е р е за  (ТА ) н а  те ч е н и е  за б о л е в а н и я  и  т р о м б о ц и т а р н у ю  

ф у н к ц и о н ал ьн у ю  акти в н о сть . Т р о м б о ц и таф ср ез  вы п о л н ял ся  у  88 п а ц и е н то в  с р азл и ч н ы м и  ф о р м ам и  

б р о н х и ал ьн о й  астм ы : 41 б ольн ой  — с  ато п и ч еск о й  БА , 28 — со  “см еш а н н о й  ф о р м о й ” и  19 — с ас п и р и н о в о й  

ф о р м о й  БА. И ссл ед о в ал о сь  к л и н и ч ес к о е  со с то ян и е  б ольн ы х и  п ар ам етр о в , о тр аж аю щ и х  ф у н к ц и о н ал ь н ы й  

статус тр о м б о ц и то в : агр егац и я , в н у тр и кл ето ч н ы й  к ал ьц и й , тр о м б о ц и т ар н ая  се к р ец и я , у р о в ен ь  св я зы в ан и я  

IgE  тр о м б о ц и там и . Т ер а п и я  ТА  о к азалась  эф ф е к т и в н о й  у 88% больн ы х  с  ат о п и ч е ск о й  БА, у  62%  больн ы х  

с ас п и р и н ч у в ств и тел ьн о й  Б А  и 46%  — со  “с м е ш а н н о й ” БА. Р езультаты  и ссл ед о в ан и я  п о к аза л и , что  ТА  

во сстан ав ли в ает  н о р м ал ьн ы й  ф у н к ц и о н ал ьн ы й  стстус тр о м б о ц и то в , о со б ен н о  у  больн ы х  с ато п и ей  с 
н еб л аго п р и ятн ы м  к л и н и ч ес к и м  течен и ем .

И сследовав патогенетическую  роль тром боцитов, 
их ф ункциональны е и м орф ологические х ар актер и с 
тики  у  больны х с различны м и  ф ормами бронхиальной 
астм ы  (БА ), было реш ено вклю чить в ком плексную  
терапию  больных БА  с вы явленными тромбоцитарными 
наруш ениями специфический экстракорпоральный метод 
лечен и я  —  тром боцитаф ерез.

О б ъ ек то м  э к стр ак о р п о р ал ь н о го  во зд ей ств и я  для  
проведения тром б оц и таф ереза  явл ял ся  пул цирку 
лирую щ их в п ериф ерической  крови м орф ологически  
и функционально активированных тромбоцитов, которые, 
на о сн о ван и и  л и тер ату р н ы х  [1 ,9] и со б ствен н ы х  
исследований , играю т значительную  роль в патогенезе 
бронхиальной  астм ы  [3].

М е т о д и к а  п р о в е д е н и я  п р о ц ед у р ы  сл ед у ю щ ая : 
тром боц и таф ерез —  экстракорп оральн ы й  метод уда 
л ен и я  тром боцитов —  проводился на аппарате  Fenw all 
C S-3000  (С Ш А ). В сего проведено 96 процедур 88 
больны м БА  (7 больным тром боцитаф ерез проводился 
дваж ды , одному больному —  триж ды ). И нтервалы

м еж ду повторны м и процедурам и со стави л и  от 6 до 12 
м есяцев. П роведение тром боц и таф ереза  не сопровож 
далось введением  л екар ствен н ы х  п репаратов. О бъем  
перф узированной  крови составил  5— 7 литров , тром- 
боцитарны й сбор зави сел  от объем а перф узии  и в 
среднем  колебался  от 4 ,5  до 6 ,0 -1 0 й , что соответ 
ствовало 48— 55%  от всех циркулирующих тромбоцитов. 
К онтроль за  состоянием  больны х во врем я проведения 
процедуры  осущ ествлялся  по п о казател ям  А Д, пульса, 
Ч С С  и Ч Д Д . П обочны е явл ен и я  не прояви ли сь ни в 
одном случае как во время процедуры, так  и после нее.

И з 88 больны х БА  было 49 ж ен щ и н  и 39 м уж чин, 
средний возраст больны х —  38±7 лет. 41 больной 
страдал  атопической , 28 —  см еш анной  и 19 —  асп и 
риновой ф ормами БА.

В каж дом  конкретном  случае диагноз стави л ся  на 
основании детального  ан али за  клин и ческой  картины  
заб олеван и я , данны х аллергологического , им м уноло 
гического и инструм ентальны х м етодов обследования, 
исследования функционального состояния тромбоцитов.



Т а б л и ц а  1

Влияние тромбоцитафереза на показатели (отн. ед. агр.) 
и скорость (отн. ед. агр./м ин) ФАТ-индуцированной 
агрегации тромбоцитов у больных бронхиальной астмой 
(М ±т )

К онцентрация Ф АТ
Ф орма заб о л еван и я

к г 6 м К Г 7 М к г 8 м

АБА (п=7) 

исходно 244,7±34,1 9 5 ,3±28 ,3 13,1 ±2 ,6

50 ,0±7 ,8 27 ,0±4 ,4 3 ,6±0,1

4-й день 115,6 ±  15,1** 56,4 ±  16,4* 5,3 ± 1,2*

26,9±2 ,4* 16,1 ±3,5* 3 ,0±0,2*

АсБА {п=6)

исходно 267 ,6±38 ,4 175,6 ± 40,3 59,5±  19,3

42 ,0 ±2 ,9 27 ,8±3 ,8 17,7 ±4 ,7

4-й день 130,8±25,4* 82,1 ±28,9* 55,1 ± 16,6

29,2 ±3,4* 21,5 ±5 ,4 17,5±6,3

Доноры (п = 8) 93 ,2±21 ,5 17,6± 6,4 6,1 ±2 ,3

23 ,0±3 ,4 8,3 ±2 ,2 6 ,0±2 ,3

П р и м е ч а н и е .  В числителе показатель ТА, в знаменателе 
ее скорость; одна звездочка —  различие с исходным уровнем 
достоверно р<0,05; две — р < 0 ,0 1.

П одавляю щ ее число больных страдало среднетяж елой  
формой БА . Д ли тельн ость  заб олеван и я  у больш инства 
больных превы ш ала 2 года. Гиперчувствительность к 
бы товы м  ал л ер ген ам  вы явл ен а  у 5 2 ,4 %  больны х 
атопической  астм ой и 4 6 ,2 %  больных смеш анной 
формой БА . Как правило, у всех  этих  больных невоз 
мож но было провести  специф ическую  гипосенсиби 
лизацию  в связи  с поливалентной аллергией или 
вы сокой чувствительностью  к “виновном у” аллергену.

О тличительн ой  чертой всех  больных, отобранны х 
для лечен и я , яви лась  неэф ф ективность или сниж ение 
эф ф ективности  традиционны х методов лечения, сок 
ращ ение резервов терапии, часты е побочные явления, 
вы сокий  п роц ен т ал л ер ги ч еск и х  реакц и й  и н еоб 
ходи м ость д л и тел ьн о го  п р и м ен ен и я  горм ональны х 
препаратов. Так, из 88 больны х 65 человек получали 
постоянную  пероральную  и курсовую  парентеральную  
горм онотерапию .

Э ф ф ективность лечения оценивалась по влиянию  
на осн овн ы е кл и н и ч еск и е  сим птом ы  заб о л ев ан и я . 
И сследование Ф В Д  проводилось у больных до проце 
дуры, на 3, 7, 14-й дни после тром боцитаф ереза на 
а в т о м а т и ч е с к о м  с п и р о а н а л и за т о р е  P n e u m o sc re e n  
(“Y aeg er” , G erm an y ). К оличество тромбоцитов в пери 
ф ерической  крови контролировалось до процедуры, 
сразу  после нее, а такж е  —  на 3, 5 и 7-й дни. Уровень 
общ его и аллергоспециф ического  IgE методом радио- 
им м уносорбентного ан али за  (PR IST) определялся до 
и после лечения.

Т ром боцитарны й статус  и зучался  в динам ике до и 
после лечен и я  на 5, 7, 30-й дни. И сследование вклю 
чало —  изучение тром боцитарной агрегации (ТА), 
вызванной различными индукторами, изучение тромбо-

ц и тарн ой  секр ец и и , м етаб о л и зм  вн утри клеточ н ого  
кальция в интактны х и активированны х тромбоцитах, 
определение уровня общ его и клеточно-связанного 
иммуноглобулина Е ( ^ Е ) .

А нализ результатов ком плексного лечения больных 
БА показал, что тромбоцитаферез является методически 
разработанны м , безопасны м  и клинически  эф ф ектив 
ным методом лечения. Полное исчезновение приступов 
удуш ья или ум еньш ение их тяж ести  и числа зареги 
стр и р о ван о  у  8 5 ,7 %  больны х атоп и ч еско й  брон 
хиальной астмой (А БА ), 6 2 ,5 %  больных аспириновой 
бронхиальной астмой (АсБА) и 46%  больных смешанной 
формой БА. Больш инство больных, страдающих аллер 
гическим и ринитами, отм ечали прекращ ение ринореи 
уж е в процессе самой процедуры. У 25 пролеченных 
бо л ьн ы х  у м ен ь ш и л и сь  п р о я в л е н и я  ато п и ч еск о го  
дерм атита и конъю нктивита. С ниж ение активности 
аллергического процесса и достиж ение возм ож ности 
проведения специфической гипосенсибилизации полным 
курсом с хорош им эф ф ектом  отмечено у  32 больных 
атопической и смеш анной БА, 9 больным аспириновой 
БА  удалось успеш но провести аспириновую  десенси- 
тизацию  малыми дозам и аспирина.

Одним из важнейш их клинических эффектов тромбо 
цитаф ереза является  повы ш ение чувствительности  
больных к м едикам ентозной терапии, возм ож ность 
уменьш ения объема традиционной бронходилатиру- 
ющей терапии, сниж ения доз гормональны х препа 
ратов. Из 88 пролеченны х больных 52 (5 9 % ) человека 
получали терапию  системны ми пероральны м и глюко- 
кортикоидами в течение в среднем  3 ,5±1,5  года, по 
постоянной  или интерм и тти рую щ ей  схем е. П осле 
тром боцитаф ереза 10 больным (9 ,2 %  от числа полу 
чавш их гормоны) удалось полностью  отм енить гормо
нальную  терапию , а 42 (8 0 ,7 % ) больным значительно 
снизить дозы гормонов, из них 30 больным были 
назначены  ингаляционны е стероиды в минимальных 
суточных дозах.

В ходе лечения тромбоцитаферезом изучалось влияние 
этой процедуры на основны е показатели  общ его ана-

Т а б л и ц а  2

Влияние тромбоцитафереза на тромбининдуцированную 
тромбоцитарную агрегацию (%) по методу Борна у больных 
бронхиальной астмой (М ±т)

Ф орма заболевания
Концентрация тромбина, е д /м л

0,1 0,05

АБА (л=9)

исходно 90 ,0±2,3 80 ,6±2,3

4-й день 78,4±4,4* 71,8± 3,4*

АсБА (л=6)

исходно 87,8 ± 1,4 75,8 ±  1,7

4-й день 87 ,8±4,5 75 ,6±9,7

Доноры (п=9) 80 ,8±2,2 72,1 ±2,1

П р и м е ч а н и е .  Звездочка — различие с исходным уровнем 
достоверно р<0,05.



Влияние тромбоцитафереза на тромбининдуцированное 
выделение АТФ (нмоль) у  больных бронхиальной астмой 
(М±т)

Ф орм а заб о л ев ан и я
К онцентрация тром бина, е д / м л

0,1 0 ,05

АБА (п=7)

исходно 1,56±0 ,29 1,2=4=0,24

4-й день 0 ,79±0 ,2* 0 ,43±0 ,06*

АсБА (л= 4)

исходно 1,2 ± 0 ,05 1,1 ± 0 ,05

4-й день 0,83±0 ,08* 0 ,76±0 ,08*

Доноры (я= 9 ) 0,92 ± 0 ,1 6 0,61 ±0 ,09

П р и м е ч а н и е .  Звездочка —  различия с исходным уровнем 
достоверны р< 0,05 .

л и за  крови. К ак оказалось , ни во врем я  процедуры , ни 
после нее сущ ествен н ы х  изм енений  в количестве 
клеточн ы х  эл ем ен то в  вы явлено  не было. Все пока 
за тел и  д остоверн о  со х р ан яли сь  на исходном  уровне 
(р>0,5). Так, среднее количество тромбоцитов у больных 
до процедуры  состави ло  2 5 0 ,0 ± 6 0 Т 0 9/ л  (6 0 ±1 5 % о ). 
П осле тром боцитаф ереза в этот ж е  день взяты е анализы  
п о казал и , что  средн ее  количество  тром боцитов пери 
ферической крови составило 240 ,0±50Т 09/ л  (55+20% о). 
Т ром боц итопении  не вы явлен о  ни в одном случае . В 
ходе л еч ен и я  больны х Б А  тром боц и таф ерезом  и ссле 
до вал о сь  и зм ен ен и е  общ его уровн я 1^Е в динам ике. 
У стан овлен о , что  процедура не вл и яет  на уровень 
этого  п о казател я : до процедуры  общ ий ^ Е  в среднем  
составил 850±120 Е д /м л  у больных АБА и 300+85 Е д /м л  
у  больны х см еш анной  БА , о тм ечали сь  колеб ан и я  его 
у р овн я  в обеи х  группах в п ред елах  1 5 % .

Д о  процедуры  у больны х всех  групп вы являли сь  
зн а ч и т е л ь н ы е  н ар у ш е н и я  Ф В Д , как  п р ави л о , по 
обстру кти вн о м у  типу. В группе больны х А БА  у 35 
(8 5 ,7 % )  из 41 больного на 7-й день после тром боцит 
аф ер еза  о тм ечалось  зн ачи тельн о е  во зр астан и е  прохо 
д и м о сти  по всем  у р о вн ям  б р о н х и ал ь н о го  д ер ев а , 
улучш ен и е  эл асти ч еск и х  свой ств  легочной ткан и , зн а 
чительный рост резервных возможностей респираторного

ап п арата . Так, у  больны х с хорош им  клиническим  
эф ф ектом  после тром б оц и таф ереза  отм ечено увел и 
чение проходим ости  по крупны м  бронхам  в 2 ,7  раза, 
по средним  —  в 3 ,2  р аза , по м елким  —  в 3,3 раза. 
П рирост на ингаляцию  б еротека  по данны м  кривой 
“поток— объем” возрастает по крупным бронхам в 7,5 раза, 
по средним  —  в 7,6 р аза , по м елким  —  в 5,8 р аза .

В группе больны х А сБ А  из 19 ч ел о век  у  11 (6 2 ,5 % ) 
после тром боц и таф ереза  р еги стри ровалось  стати сти 
чески достоверное (р< 0 ,05 ) увеличение Ф Ж Е Л , О Ф В ц 
О Ф В 1% , П О  данным кривой “поток— объем ” —  П75,50,25. 
У больны х этой  группы  н аблю далась тен ден ц и я  к 
норм ализации  исходно низки х  п о к азател ей  Ф В Д  и 
ч у в с тв и те л ь н о с ти  к с и м п ато м и м ети к ам . Н аи б о л ее  
значи тельн ы й  прирост бронхиальной  проходим ости 
наблю дался на уровне крупны х бронхов —  в 2 ,9  раза, 
по средним  —  в 2 ,6  р аза , по м елким  —  в 2 ,5  раза. 
Ч у встви тельн ость  к беротеку  во зр астает  по крупным 
бронхам  в 2 ,4  р аза , по средним  —  в 8 ,5  р аза , по 
м елким  —  в 6 раз.

У больны х см еш анной  ф орм ой БА  наблю дается  
повышение бронхиальной проходимости после процедуры 
по крупны м  бронхам  —  в 2,3 р аза , по средним  —  в
2 ,5  р аза , по м елким  —  в 2 ,2  р аза . Ч у встви тельн ость  
к беротеку  во зр астает  по всем  уровням , но достоверно  
н иж е, чем в других группах больны х. Т ак , прирост 
ч увстви тельн ости  к беротеку  по крупны м  бронхам  
возрос в 2,4 р аза , по средним  —  в 4 ,3  р аза , по мелким 
—  в 5 ,6  р аза .

Т аким  образом , из приведенны х данны х следует, 
что тромбоцитаферез оказы вает нормализую щ ее влияние 
на вентиляци онны е н аруш ен и я  у больны х БА. С тепень 
этого  в л и я н и я  за в и с и т  от ф орм ы  за б о л е в а н и я  и 
наиболее вы р аж ен а  в группе больны х атопической  
БА , особенно на уровне м елки х  бронхов. У больных 
а сп и р и н о во й  астм о й  б о л ее  в ы р аж ен ы  и зм ен ен и я  
в е н т и л я ц и и  по к р у п н ы м  и с р е д н и м  б р о н х а м . У 
больны х см еш анной  ф орм ой БА  им еет м есто рост 
бронхиальной  проходим ости , но в м еньш ей  степени, 
чем  в других группах больны х БА . Т ест с беротеком  
вы явл яет  зн ачи тельн ы й  при рост потока  на уровне 
м елких и средних  бронхов во всех  группах больных, 
что связан о , по-видимому, с повы ш ением  чувстви 
тельн ости  бронхов к сим п атом и м ети кам  и явл яется

Т а б л и ц а  4

Влияние тромбоцитафереза на метаболизм внутриклеточного Са2+ (нм) в тромбоцитах больных бронхиальной астмой (М ±т )

К онцентрация Ф А Т  (М )

Группа больны х до процедуры после процедуры

10 й ю*7 10п 10 7

АБА (л= 9) 529,5±69,0* 1621,0 ±  129,7* 200,9 ±  14,3** 711,3 ±51,0**
АсБА (л= 5) 515,1 ±48,5* 1231 ±  117,9* 195,1 ±  13,5** 758,5±69,.0**
Смеш анная БА (п = 5) 422 ,6±27 ,7* 999,3±78,4* 232,5±43,6** 7 4 0 ,5 ±4 6 ,0
Доноры 17 3 ,8±  3,8 539 ,5±63 ,7

П р и м е ч а н и е .  Звездочка — различия со здоровыми донорами достоверны (р<0,05), две звездочки —  различия с исходным 
уровнем достоверны (р<0,05).



Влияние тромбоцитафереза на уровни клеточносвязанного IgE (p g /m l) у  больных БА ( М ±т )

Группа больны х
Д о  процедуры З-й ден ь  после процедуры

тромбоциты лейкоциты тромбоциты лейкоциты

АБА, IgE>800, (п=3) 

АБА, IgE<800, (п=3) 

Смеш анная БА (гс=4) 

Доноры (п=8)

1305,6±384,0* 

1106,3±292,0* 

378,2 ±  191,0* 

163 ,6±66,9

2191 ±  1075,0* 

871,3 ±  120,0* 

360,5±21,1 

242 ,3±88 ,0

674,6 ±  129,2** 

597,0 ±  16,4** 

150,5±34,0**

1 16 4 ,0 ± 3 8 0 ,1 ** 

667,0±73,8** 

2 7 7 ,5±52 ,0

П р и м е ч а н и е .  Звездочка —  различия со здоровыми донорами достоверны (р<0,05), две звездочки — различия с исходным 
уровнем достоверны (р<0,05).

о с н о в а н и е м  д л я  с о к р а щ е н и я  о б ъ е м а  п р о во д и м о й  
терапии.

Д л и тел ьн о сть  рем иссии  у 35 больны х атопической, 
13 больны х аспириновой  бронхиальной  астм ой была 
свыше 8— 9 месяцев. У 14 больных со смеш анной 
формой бронхиальной  астм ы  с хорош им  клиническим  
эф ф ектом  после  процедуры  длительн ость рем иссии, 
как правило , не превы ш ала 6 — 8 м есяцев.

По н аш ем у мнению , н и зкая  эф ф екти вн ость  тром бо 
ц и т а ф е р е з а  у  б о л ь н ы х  с м е ш а н н о й  б р о н х и а л ь н о й  
астмой с в я зан а  с тем , что п атоген ети ч еская  роль 
тромбоцитарных наруш ений при данной форме заболе 
вания в сумм е других м еханизм ов разви ти я  болезни 
наим енее зн ачи м а. Т ак, исходно п оказатели  тромбо- 
цитарной агрегации  (ТА) в группе больны х смеш анной 
БА были зн ачи тельн о  н и ж е, чем  у больны х с атопичес 
кой и аспириновой  ф орм ам и заб о леван и я , и составили  
9,1±2,3 отн. ед. агр. и 188 ,4±32,3  отн. ед. агр. при 
воздействии  со ответствен н о  10' М  и 10’ М  ф актора 
активации  тром боцитов (Ф А Т). М ен ее  вы раж енны м и 
были и н аруш ен и я  м етаболи зм а внутриклеточного  
Са2+: б азал ьн ы й  уровень С а2+ составил  206 ,2±27 ,7  нм, 
стим улированны й Ф А Т в концентрации  К Г 11 М  —  
412 ,9±30 ,5  нм, а в концентрации  10 7 М  Ф А Т —  
1002 ,2±111,6 нм.

С целью  расш иф ровки  м еханизм ов клинической  
эффективности было изучено влияние тромбоцитафереза 
на п ар ам етр ы , х а р а к те р и зу ю щ и е  ф у н кц и о н альн о е  
состояние тром боцитов: ТА, м етаболизм  внутрикле 
точных ионов С а2+, уровень циркулирую щ его в крови 
ФАТ, явл яю щ его ся  основны м  регулятором  функцио-

Т а б л и ц а 6

Влияние плазмафереза на ФАТ-вызванную тромбоцитарную 
агрегацию (отн. ед. агр.) у  больных бронхиальной астмой (М ±т)

Группа Д о  плазм аф ер еза П осле п лазм аф ереза , З-й день

обследованны х КГ8 м КГ6 м КГ8 м КГ6 м

АБА (я= 10) 

Доноры

14 ,9±3,8
р< 0 ,05

4,3 ±1 ,5

2 3 0 ,8±32 ,3
р<0,01

98,2 ±  10,9

16,5±4,3 225,3±31

П р и м е ч а н и е .  Достоверность рассчитана в сравнении с, 
группой здоровых доноров.

нального состоян и я  (как  и регулятором  ф ункцио 
нального состояния других клеток , участвую щ их в 
разви ти и  воспаления, таки х  как  эозиноф и лы , базо- 
филы, тучны е клетки  сосудистого эн д отели я  и др .) и 
м едиатором , опосредую щ им  разви ти е астм атического  
ответа, уровень клеточно-связанного  IgE на тром боци 
тах  и лейкоцитах .

И звестно, что тром боцитарная агрегация явл яется  
составной частью процесса тромбоцитарной активации 
[4,5]. И зучалось влияние тром боц и таф ереза  на агрега- 
ционные свойства тромбоцитов, стимулированные ФАТ 
и тром бином  in vitro.  И сследования п оказали , что у 
больны х БА исходны е п оказатели  как  ФАТ-, так  и 
тромбининдуцированной ТА достоверно выше (/?<0,05), 
чем  в группе здоровы х доноров, при этом  следует 
отм етить некоторую  разницу  в п о казател ях  м еж ду 
различны м и ф ормами БА (табл.1 и 2).

П осле л еч ен и я  тр о м б о ц и таф ер езо м  о тм еч ается  
норм ализация агрегационны х ответов тромбоцитов, 
что коррелирует с полож ительны м и клиническим и 
эффектами процедуры (коэффициент корреляции г=0,7).

Тромбоциты ч еловека  —  секреторны е клетки  [8,9]. 
П ри их активации , в ходе реакции вы свобож дения, 
они секретирую т больш ое количество  биологически 
активны х субстанций. Р езультаты  исследований  пока 
зал и , что  тр о м б и н и н д у ц и р о ван н ая  сек р ец и я  А ТФ  
повы ш ена у больны х атопической  и аспириновой ф ор 
мами БА в сравнении  со здоровы ми лицам и (табл .З ). 
П осле тр о м б о ц и таф ер еза  у с тан о в л ен о  д о сто вер н о е  
с н и ж е н и е  с е к р ец и и  А Т Ф , о со б о  в ы р а ж е н н о е  у 
больны х атопической  БА.

При изучении кинетики  входа С а2+ [10] вы явлено, 
что у больных БА, особенно атопической  и аспири 
новой ее форм, в несколько м еньш ей степени  —  
смешанной формы, исходно нарушен метаболизм внутри 
клеточ н ого  кал ьц и я  в тр о м б о ц и тах . Т ак , уро вен ь  
базал ьн о го  кал ьц и я  в и н тактн ы х  тр о м б о ц и тах  у 
больных БА в три раза  выш е, чем  в группе здоровы х 
доноров. При стим уляции ж е  клетки  различны м и 
к о н ц е н тр а ц и я м и  Ф А Т  в ы я в л я ю т с я  зн а ч и т е л ь н ы е  
наруш ения, проявляю щ иеся в резко повышенном входе 
ионов С а2+ в клетку , что сви детельствует о вы ра 
ж енной  ее активации  (таб л .4 ). Д анны е по базальном у 
кальцию подтверждаю т предполож ение, что у больных 
БА  тромбоциты , д аж е не стим улированны е агонис 



Влияние плазмаферсза на метаболизм внутриклеточного кальция (нм) в тромбоцитах больных бронхиальной астмой (М ±т )

К онцентрация Ф А Т  (М )

Группы обследован ны х до  процедуры 3-й д ен ь  после процедуры

к г 11 КГ7 КГ11 и г 7

Больные АБА (п - 1 ) 

Доноры ( л = 1 0 )

4 0 8 , 5 ± 2 9 , 7

/ 7 < 0 , 0 1

1 7 3 , 8 ± 3 , 8

1 0 0 4 , 1  ±  1 1 5  

5 3 9 , 5 ± 6 3 , 7

4 0 0 , 9 ± 3 1 9 8 9 , 3 ±  1 2 1

П р и м е ч а н  и е. Д остоверность рассчитывалась в сравнении с группой контроля.

там и , и зн ачал ьн о  п атологи чески  активны , а ответ на 
их стим уляцию  разны м и  конц ен трац и ям и  Ф А Т пока 
зы в ает  их вы сокую  ч у встви тел ьн о сть  к м едиаторам  
во сп ал ен и я  и ал лерги и  при БА  [6]. П ри ан али зе  
п олученны х д анны х видно, что  в группе больны х 
см еш анной  ф орм ой БА  все п оказатели  достоверно  
н и ж е , чем  в п ер вы х  д ву х  п р е д ст а в л е н н ы х  группах  
(см. табл .4 ). Н аиболее вы раж енны е изм енения функци 
онального состояния тромбоцитов отмечены у больных 
атоп и ческой  и аспириновой  ф орм ам и БА  без восп а 
ли тельн ого  ком понента.

П ри повторном исследовании динамики кальциевого 
входа в тромбоциты  после лечения тромбоцитаф ерезом  
о тм ечен а  п о л о ж и тел ьн ая  ди н ам и ка всех  п о казател ей  
в группе больны х с хорош им  кли н и чески м  эф ф ектом  
после процедуры . В группе больны х без вы раж енного  
к л и н и ч е с к о г о  э ф ф е к т а  от п р о ц ед у р ы  и з м е н е н и я  
н едостоверны  и н езн ачи тельн ы  в сравн ен и и  с исход 
ными данны м и (см . т а б л .4).

П ри изучении динамики 1^Е [7], связанного с тромбо 
цитам и  и л ей коц и там и , вы явл яется , что при исходно 
зн ачи тельн о  повы ш енны х ур о вн ях  им м уноглобулинов 
на клетках  после тром боцитаф ереза происходит досто 
верн ое (р < 0 ,0 1 )  сн и ж ен и е  их коли ч ества , особенно 
вы р аж ен н о е  на трети й  день после л еч ен и я  (та б л .5).

А н али з р езу л ьтато в  вл и ян и я  тром б оц и таф ереза  на 
с п ек тр  п а р а м е тр о в , к о м п л ек сн о  х ар а к те р и зу ю щ и х  
ф ункц и он альн ое состоян и е  тром боцитов у больны х 
А БА  и А сБ А , п о зво л яет  прийти  к заклю чению , что 
тромбоцитаферез приводит к восстановлению нормальной 
ф ункциональной  акти вн о сти  циркулирую щ его пула 
тромбоцитов. С ледует такж е отм етить незначительны е 
и з м е н е н и я  и с х о д н о г о  ф у н к ц и о н а л ь н о г о  с т а т у с а  
тром боцитов и м енее вы раж ен н ое  вл и ян и е  на него 
процедуры  тр о м б о ц и таф ер еза  у больны х см еш анной 
ф орм ой БА, что  за с та в л я е т  сд ерж ан н о  относиться  к 
н азн ачен и ю  процедуры  этой  категории  больны х.

С целью доказательства высокой селективности воз 
д ей стви я  процедуры  на тром боцитарное звен о  патоге 
н еза  БА  нам и  бы ло изучен о  сравн и тельн ое  вли ян и е 
п л азм аф ер еза , а та к ж е  сверхвы соких  доз глю кокорти 
костероидных гормонов (метилпреднизолон) —  пульс- 
тер ап и и  на ф у н к ц и о н ал ь н о е  с о с то я н и е  тромбоцитов.

П л азм аф ер ез проводился по стандартной  м етодике 
н е п р е р ы в н о -ц е н т р и ф у ж н ы м  м ето д о м  на а п п а р а т е  
с е п а р а т о р е  к р о в и  С о Ь е -Б р е с ^ а  (С Ш А ). З а  одну

процедуру у далялось  1200— 1500 мл плазм ы  в течение 
1 ,5— 2 часов . В сего было проведено  19 процедур 19 
больны м А БА . П обочны х реакц и й  и осл о ж н ен и й  после 
процедуры  не отм ечалось. 10 больны м  бы ла проведена 
только процедура п л азм аф ер еза  по описанной  выше 
методике. 9 больным было проведено сочетанное лечение: 
п л азм аф ер ез и пульс-терап и я . П ульс-терап и я  заклю 
ч ал ась  в однократном  введении  1 г метилпредни- 
золона в / в  ср азу  после процедуры  п л азм аф ер еза .

П ри ан али зе  ТА и м етабо л и зм а  внутриклеточного  
С а2+ у больны х после п л азм аф ер еза  (т а б л .6 ,7 ) ока 
залось , что д ан н ая  процедура не о казы в ает  влияния 
на эти показатели . У всех больны х после плазмаф ереза, 
независим о от кли н и ческого  эф ф екта , п о казател и  ТА 
и м етаболи зм а кальция остаю тся  на исходном  уровне 
или  н е зн а ч и т ел ь н о  с н и ж а ю т с я  (н а  2 — 5 % ). Это 
сви д етел ьству ет  о том , что п л азм аф ер ез  оказы вает 
принципиально иное п ато ген ети ч еск о е  д ей стви е на 
течен и е  БА  и не вл и яет  при этом  на ф ункциональны е 
х ар актер и сти ки  тром боцитов.

И сследовать  д ей стви е  пульс-терап и и  на агрегацию  
тром боцитов мы реш или  исходя из литературны х 
данны х о вли ян и и  глю кокортикоидны х гормонов на 
тром боцитарную  ф ункцию , и в ч астн о сти  на агре 
гацию  [1,2]. И сследован и е ТА в этой  группе больных 
показало , что  доб авл ен и е  к ком п лексн ом у  лечению  
больны х пульс-терапии  о казы в ает  антиагрегационное 
д ей стви е. П о к азател и  ТА до сто вер н о  сн и ж аю тся  в 
группе больны х с хорош им  кли н и чески м  эф ф ектом  от 
л еч ен и я  в среднем  на 2 7 %  (р < 0 ,0 5 )  —  т а б л .8.

- Т а б л и ц а  8

Влияние плазмаф ереза и пульс-терапии на 
ФАТ-индуцированную тромбоцитарную агрегацию (отн. ед. 
агр.) у больных бронхиальной астмой (М ±т )

Группы Д о  леч ен и я П осле л еч е н и я  3-й день

обследованны х КГ8 м и г 6 м КГ8 М к г 6 м

Больные АБА 
(п=9) 

Здоровые доноры

14 ,2±3,5  

4,3 ±1 ,5

236,5 ±  19,2 

98,2 ±  10,9

8 ,7 ±  1,2* 172,5±3,4*

П р и м е ч а н и е .  Звездочка —  различие с исходным уровнем 
достоверно (р<0,05).



Таким  образом , п л азм аф ер ез не вл и яет  на ФАТ- 
вы званную  агрегацию  тром боцитов, в то врем я как 
пульс-терапия вы зы вает сн и ж ен и е этих  п оказателей , 
но по степ ен и  этого  вл и ян и я  (в дозе 1000 мг одно 
кратно в сутки ) в два р аза  усту п ает эф ф екту  тромбо- 
цитафереза. Следовательно, тромбоцитаферез является 
вы сокоэф ф ективны м  избирательны м  методом восста 
новления ф ункциональны х и м орф ологических па 
раметров тром боцитов. К ли н и ческая  эф ф ективность 
метода полностью  зави си т  от степени  участи я тромбо- 
цитарного звен а  в п атоген езе  бронхиальной  астмы.
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ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ЛЕГОЧНО-СЕРДЕЧНОЙ  

НЕДОСТАТОЧНОСТИ И ЕЕ ОБРАТИМОСТЬ ПРИ ЛЕЧЕНИИ

Кафедра терапии ФУВ Дагестанского медицинского института, М ахачкала

D IA G N O S T IC  C R IT E R IO N S  O F  C A R D IO -P U L M O N A R Y  IN S U F F IC IE N C Y  

A N D  ITS R E V E R S IB IL IT Y  D U R IN G  T R E A T M E N T .

N.K.Kazanbiev

S u m m a r y

T h e  functional s ta te  o f  th e  h ea rt and  features o f  hem odynam ic  o f  pu lm onary  and  system ic c ircu la tio n  w ere 

stud ied  in  444 m ale  an d  92 fem ale patien ts  (536 to ta l) aged 20 to  75 years w ith  ch ro n ic  nonspecific  pu lm onary  

diseases (C N P D ). T h e  co n tro l g roup  con ta in ed  36 hea lthy  persons. A ccording  to  c lin ical, hem odynam ica l, and  

resp ira to ry  d isorders, th e  patien ts  w ere divided in to  2 groups w ith 79 and  421 persons co rresponden tly . T h e  first 

g roup  co n ta in e d  patien ts  w ith  p u lm onary  insufficiency p rim arily  w ithou t any  signs o f  ca rd iac  insufficiency. T he 

seco n d  g roup  was charac terized  by expressed ca rd io -p u lm o n ary  insufficiency, and  it was divided in to  subgroups 

acco rd in g  to  heaviness levels o f  th e  disease.
R esults o f  th e  study  show ed th a t during  pu lm onary  insufficiency th e  hem o d in am ic  ind ices w ere decreased . 

T h e  a ttach in g  o f  ca rd iac  insufficiency  caused d isorders o f  system ic hem odynam ics and  p u lm onary  hem odynam ics. 

P a tien ts  in  th e  second  group  w ith  light stages o f  th e  disease occup ied  th e  in te rm ed ia te  state . T h e  co rre la tiona l 

d ep e n d en c e  betw een  h em o d y n am ic  param eters, th e  developm ent o f  th e  disease, and  in stru m en ta l signs o f  the  

d ev e lo p m en t w as found. T h e  com plex  study  allows to  con sid er ab o u t the  specific case o f  p u lm o n ary  o r  card iac  

insufficiency  prevalence.

Р е з ю м е

И зу ч ал и сь  ф у н к ц и о н ал ьн о е  со сто ян и е  сердц а и о соб ен н ости  гем оди н ам и ки  м алого  и больш ого  круга 

к р о в о о б р а щ ен и я  у 536 больн ы х Х Н ЗЛ , и з н их 444 м уж чин и 92 ж ен щ и н ы  в возрасте о т  20 д о  75 лет.


