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СРАВНИТЕЛЬНЫЕ ДАННЫЕ ТРОМБОЦИТОПОЭЗА И 
ТРОМБОПОЭТИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ СЫВОРОТКИ 

КРОВИ ПРИ НЕКОТОРЫХ ФОРМАХ ЛЕЙКОЗА

У больных с различными формами лейкоза изучались количество тромбоцитов, 
ретракция кровяного сгустка, Ш тромбоцитарный фактор, мегакариоцитограмма, тром- 
боцитограмма, тромбоцитопоэтическая активность сыворотки крови. Разбор материа
ла позволил выявить значительные сдвиги тромбоцнтопоэза преимущественно у боль
ных острым лейкозом и бластным кризом хронического миелолейкоза.

Изучение функциональных сдвигов тромбоцнтопоэза при различных 
формах лейкоза представляет как теоретический, так и практический 
интерес, ибо клиническое течение этого заболевания часто осложняется 
проявлением геморрагического диатеза, патогенез которого до настоя
щего времени окончательно не решен. В частности, очень небольшое 
место в имеющейся информации занимают данные, относящиеся к функ
циональному состоянию эндогенно-гуморального регулятора тромбо- 
цитопоэза—тромбоцитопоэтинов—в механизмах возникновения гемор
рагического диатеза. А между тем работами различных ученых убеди
тельно показано, что тромбоцитопоэтины осуществляют не только важ
ную роль в физиологической регуляции процессов тромбоцнтопоэза 
[2, 3, 5, 8—10], но претерпевают определенные изменения при патоло
гических состояниях [1, 3, 4, 7].

Ознакомившись с вышеизложенными литературными данными, мы 
поставили перед собой задачу провести изучение звеньев тромбоцитопо- 
эза при лейкозах.

С этой целью нами проведены исследования у 49 больных с различ
ными формами лейкозов. Под наблюдением находились 15 больных 
острым лейкозом, 22—хроническим миелолейкозом и 12 больных хрони
ческим лимфолейкозом. Все больные при поступлении в клинику имели 
развернутую картину заболевания, подтвержденную как клинически, 
так и морфологически.

Группу больных острым лейкозом составляли 8 мужчин и 7 женщин 
в возрасте от 18 до 62 лет с длительностью заболевания от 1 до
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6 месяцев. У четырех больных вариант острого лейкоза установить не 
удалось. 6 больных имели недифференцированный вариант, двое мие- 
лобластный, а трое лимфобластный вариант острого лейкоза.

Под являющее большинство ■больных, девять из пятнадцати, имели 
выраженную анемию порядка 30—50 ед. У 11 больных было выявлено 
понижение количества тромбоцитов, которое колебалось в пределах 
единичные—100 000. Ретракция кровяного сгустка была изменена у че
тырех больных. Геморрагические проявления типа кожных геморрагий 

' отмечены у 5 больных, а у 3—кровотечение из десен, носа. Одна больная 
поступила с кровоизлиянием в склеру глаза. Другой больной на 12-й 
день заболевания имел кровоизлияние в мозг, от чего и наступила 
смерть. У всех больных исследовалась коагулограмма и III тромбоци
тарный фактор. 10 больных, поступивших с геморрагиями, имели резкое 
понижение III тромбоцитарного фактора, который составлял 15"—20" 
(при норме 35"—42"). У 3 больных III тромбоцитарный фактор был в 
пределах нормы и у 1 больной несколько выше нормы—50", геморраги
ческих проявлений и понижения количества тромбоцитоз больные не 
имели.

Исследование мегакариоцитограммы проводилось у 12 больных. 
Порциальную мегакариоцитограмму удалось вывести только у 2 боль
ных при просмотре 7—10 препаратов. У остальных 10 больных ограничи
лись морфологическим описанием встречающихся мегакариоцитов. Полу
ченные данные позволили выявить деструктивно-дегенеративные изме
нения, уменьшение количества зрелых форм, увеличение инвалютивных 
форм мегакариоцитов, уменьшение количества мегакариоцитов в ста
дии отшнуровки.

Тромбоцитограмма выводилась у 4 больных с количеством тромбо
цитов на периферии 30000—100000. Оказалось, что у всех больных имеют 
место резкие морфологические изменения тромбоцитов, большое коли
чество разрушенных пластинок, ‘пластинок причудливой формы, вакуоли
зация гиаломера, приводившие к нарушениям в тромбоцитарной форму
ле, что выражалось в резком уменьшении количества зрелых кровяных 
пластинок.

У больных с резко пониженным количеством тромбоцитов (единич
ные) тромбоцитограмму вывести не удалось, но при морфологическом 
описании было отмечено резкое понижение зрелых форм тромбоцитов за 
счет увеличения дегенеративных форм.

Так, например, количество юных у 2-х больных при норме 1,34— 
3,5% снижено до 0,75—1,2%, количество зрелых при норме 96,02—98, 
75% доходило до 35,6—45,25%. Количество дегенеративных форм до
ходило до 40,16%, увеличивалось также количество форм раздражения 
до 16%. У всех больных определялась тромбопоэтическая активность 
сыворотки крови по методу Schueman (по [1]) введением сыворотки 
крови больных внутрибрюшинно мышам весом 18—20 г в дозе 0,2 мл на 
10 г веса. ֊ .
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До исследования сыворотки крови больных нами обследовались 
20 доноров (контрольная группа). Во всех случаях мы имели в контроль
ной группе повышение тромбопоэтической активности.

Каждый экземпляр сыворотки крови больных исследовали на 5—7 
животных. Полученные данные позволили выявить понижение тромбо
поэтической активности сыворотки крови у всех больных острым лейко
зом в период развернутой картины заболевания.

Полученные данные обследования больных группы острым лейко
зом говорят о глубоких качественных и количественных изменениях 
тромбоцитов, о патологическом сдвиге в мегакариоцитарной формуле, об 
изменениях некоторых факторов коагулограммы и понижении тромбо
поэтической активности сыворотки крови больных.

Группу больных хроническим миелолейкозом составили 22 больных, 
из них 14 женщин и 8 мужчин в возрасте 26—72 лет. Длительность за
болевания от 4 месяцев до 7 лет. Трое больных имели начальную ста
дию заболевания, 7 больных поступили на лечение в тяжелом состоянии 
с бластным кризом.

В зависимости от стадии заболевания выражались клинические 
и гематологические признаки .Понижение количества гемоглобина было 
отмечено у 10 больных, поступивших в клинику в тяжелом состоянии. У 
одного селезенка и печень не пальпировались. У двух больных паль
пировался край печени и селезенки, у всех остальных 19 больных се
лезенка была увеличена от 3 см до уровня входа в малый таз. Печень 
увеличена у 10 больных от 2 до 7 см. Геморрагические проявления бы
ли отмечены у 4 больных, которые поступили на стационарное лечение 
с бластным кризом, и выражались кожными проявлениями. В одном 
случае имело место кишечное 'кровотечение с последующим кровоиз
лиянием в мозг, от чего больная скончалась.

Исследование III тромбоцитарного фактора выявило понижение до 
20"—30" у больных с бластным кризом. У остальных больных III тром
боцитарный фактор колебался в пределах нормы. Количество тромбо
цитов было резко понижено у 3 больных с бластным кризом. У 7 боль
ных отмечалось понижение количества тромбоцитов порядка 60000— 
120000. У всех остальных больных количество тромбоцитов было в пре
делах нормы. Время кровотечения было удлинено у 6 больных и колеба
лось в пределах 6—1 % мин (по Дуке). Время свертывания крови (по 
Мас-Магро) было удлинено у 3 больных в пределах 10—15 мин. Ретрак
ция кровяного сгустка была изменена у 4 больных, из коих 3 посту
пили с бластным кризом.

При изучении морфологии тромбоцитов мы наблюдали резко вы
раженный анизоцитоз, пойкилоцитоз, наличие голубых пластинок, по
вышение количества юных клеток. Последнее наблюдалось больше у 
больных с длительным течением заболевания.

У больных с бластным кризом, где количество тромбоцитов было 
резко понижено, вывести тромбоцитограмму и мегакариоцитограмму не 
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удалось. Подсчет и морфологическое описание мегакариоцитов позво
лили выявить деструктивные дегенеративные процессы, понижение ко
личества зрелых мегакариоцитов. У 10 больных была выведена мегака- 
риоцитограмма, позволившая отметить сдвиг в сторону увеличения ба
зофильных мегакариоцитов. Мегакариоциты в стадии отшнуровки встре
чались мало.

Изучение данных тромбопоэтической активности сыворотки крови- 
выявило следующее: у двух больных с начальной стадией заболевания 
было отмечено некоторое повышение тромбопоэтической активности сы
воротки крови, у 6 больных с развернутой стадией заболевания незначи
тельное понижение. Исследование тромбопоэтической активности у боль
ных с бластным кризом позволило выявить идентичную острому лейкозу ' 
картину—резкое понижение тромбопоэтической активности.

Группу больных с хроническим лимфолейкозом составили 12 боль
ных, из них 5 женщин и 7 мужчин в возрасте 40—75 лет. Длительность 
заболевания от 2—6 лет. Все больные при поступлении имели разверну
тую клиническую картину заболевания. У всех больных были увеличены 
лимфоузлы размером от фасоли до крупного ореха. У четырех больных 
печень была увеличена от 2 до 5 см, селезенка—от 3 см до уровня пупка. 
У 6 больных пальпировался край печени и селезенки. Геморрагических 
проявлений у больных не отмечалось. Количество тромбоцитов колеба
лось от 120CG0 до 200000. Время кровотечения и ретракция кровяного 
сгустка были в пределах нормы. Мегакариоцитограмма выводилась у 
5 больных, отмечались анизоцитоз, пойкилоцитоз, незначительное пони
жение зрелых мегакариоцитов. Тромбоцитограмма выявила понижение 
зрелых тромбоцитов почти у всех больных за счет повышения коли
чества старых тромбоцитов. У двух больных было выявлено увеличение 
вакуолизированных клеток.

У 4 больных из 12 при исследовании тромбопоэтической активности 
сыворотки крови было выявлено некоторое повышение активности сы
воротки крови. У 2 больных тромбопоэпическая активность была несколь
ко понижена, а у всех остальных больных она не изменялась. III тромбо
цитарный фактор был исследован у 7 больных и находился в пределах 
нормы.

Обобщение полученных данных при обследовании больных трех 
трупп и сравнение результатов говорит о преимущественном нарушении 
некоторых звеньев тромбоцитопоэза у больных острым лейкозом, хро
ническим миелолейкозом (бластный криз). Нарушения выражались ко7 
личественным понижением тромбоцитов, качественным изменением ме
гакариоцитов, тромбоцитов, а также понижением тромбопоэтической 
активности сыворотки крови больных.

НИИ гематологии и переливания 
крови им. Р. О. Еоляиа Поступила 28/VI1I 1978 г.
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a. U. ՊՈՂՈԱՅԱՆ, I;. Ն. ՅՈԼՅԱՆ, а. Խ. ՊԱՐՐ֊ԽԼ, Մ. Ա. ՍՏԵՓԱՆՅԱՆ.
Լ. 1'1. ՄՈՒՐԱԴՅԱՆ, Ռ. Ա. ՐԱՈԱՅԱՆ

ԹՐՈՄՐՈՑԻՏՈՊՈԵՋԻ ԵՎ ԱՐՅԱՆ ՇԻՃՈՒԿԻ ԹՐՈՄՐՈՊՈԵՏԻԿ 
ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ՀԱՄԵՄԱՏԱԿԱՆ ՏՎՅԱԼՆԵՐԸ ԼԵՅԿՈԶԻ 

ՈՐՈՇ ԱԵՎԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Հեղինակները 49 լեյկոզի տարբեր ձևերի հիվանդների մոտ ուսումնասիրեր 
են թրււմ բոցի տների բանակր, արյան ռետրակցիան թրոմ բոցիտներում , 3-րդ 
!ի ակս։ որբ, մ եգակա րիոց իտ ո գրամ մ ան, թ րոմրոցիտ ողբամման, արյան շիճու
կի իրոմրո։դոետիկ ակտ իվութ յունը։

Արդյոլնբների վերլուծությունը ցույց է տվել, որ նշված ցուցանիշների 
կողմից առավել դգալի փոփոի։ություններ են լինում սուր լեյկոգների և 
խրոնիկ միելոգների բլաստային կրիզի ժամանակ։

A. Տ. POQHOSIAN, E. N. ELYAN, Z. KH. PARTEV, M. A. STEPANIAN, 
L. B. MOLRAD1AN, R. A. BABAYAN

C0MPERAT1VE DATA OF THROMBOCYTOPOESIS AND 
THROMBOPOIETIC ACTIVITY OF THE BLOOD SERUM IN SOME 

FORMS OF LEUKOSIS
It has been studied the quantity of thrombocytes in the clot of 

blood, the III thrombocytlc factor, megakaryocytogram, thrombocytogram 
and thrombopoietlc activity of the blood serum. The results obtained 
allow to reveal significant changes of thrombopolesls, mainly in patients 
with acute leukosis and with blastic crisis of chronic mleloleukosis.
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