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ВЕРЛЬГОФА

Исследовались свертывающая система и некоторые компоненты кининовой систе
мы крови у больных болезнью Верльгофа и у здоровых лиц. Полученные данные по
казывают, что при болезни Верльгофа наряду с тромбоцитопенией существенные из
менения претерпевают свертывающая и кининовая системы крови, играющие опреде
ленную роль в патогенезе кровоточивости при этом заболевании.

Болезнь Верльгофа—это геморрагический диатез, характеризую
щийся развитием геморрагического синдрома и нарушением тромбоци- 
топоэза.

Основным патогенетическим фактором кровоточивости при болез
ни Верльгофа является тромбоцитопения и изменение сосудистой стен
ки (повышенная ломкость и проницаемость сосудов), уменьшение ре
тракции кровяного сгустка, снижение тромбопластической и повыше
ние фибринолитической активности [9]. Если петехиальная сыпь при 
этом заболевании возникает спонтанно и фактически отражает значи
тельное возрастание проницаемости сосудов, то появление экхимозов 
обычно связано с травмой. Здесь уже приобретает значение резистент
ность сосудов [7].

Многочисленными исследованиями установлено, что в развитии 
синдрома кровоточивости при тромбоцитопенической пурпуре принима
ют участие три звена гемостаза: сосудистое, тромбоцитарное и коагу
ляционное [1, 3—9].

Однако вопрос о том, нарушение какого из этих звеньев является 
ведущим в развитии геморрагического синдрома при болезни Верльго
фа [4], до сих пор остается дискутабельным.

В настоящее время болезнь Верльгофа рассматривается как след
ствие тромбоцитопении. Неслучайны названия эссенциальная тромбо
цитопения и тромбоцитопеническая пурпура. Однако роль сосудистых 
нарушений несомненна. До сих пор не установлено, являются ли эти 
нарушения следствием тромбоцитопении или же здесь имеются допол
нительные патогенетические факторы. Если патогенез тромбоцитарно
го и коагуляционного гемостаза при этом заболевании изучен хорошо, 
то этого нельзя сказать о патогенезе сосудистого гемостаза.

В последние годы активно изучаются механизмы образования ки
нинов плазмы крови и их биологическая роль. Известно, что, кроме 
других свойств, кинины влияют на микроциркуляцию, вызывают повы
шение проницаемости капилляров. Открытие веществ, вызывающих 
повышение проницаемости сосудов—брадикинина и его активных го
мологов,—является важным вкладом в проблему изучения механизма 
кровоточивости. В работах японских авторов [Ю] излагаются данные, 
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касающиеся действия брадикинина и его роли в патогенезе геморраги
ческого диатеза у человека и животных, а также антигеморрагического 
действия антагониста брадикинина—ангинина. В связи с вышеизло
женным мы нашли целесообразным исследовать некоторые факторы 
кининовой системы крови при болезни Верльгофа, где, по-видимому, а 
генезе геморрагических проявлений, кроме других известных наруше
ний, определенную роль играет и каллнкреин-кининовая система крови֊

Актуальность изучения роли кининовой системы в патогенезе ге
моррагического диатеза при болезни Верльгофа подтверждается и тем 
обстоятельством, что современная клиника располагает достаточно эф
фективными препаратами, регулирующими кининообразование. В част
ности, в клинике широкое применение находят такие ингибиторы кини
новой системы крови и тканей, как тразилол, контрикал, ангинин (пи- 
ридинолкарбамат), продектин пли пармидин, из которых тразилол или 
контрикал имеют не только антикининовые свойства, но являются анти- 
протеолитическими и антифнбринолитическими препаратами.

Нами проводились исследования некоторых компонентов кинино
вой системы крови по методу Колман с соавт. в модификации О. А. Го- 
мазкова с соавт. [2]. Этот метод позволяет одновременно выявлять 
значение трех коррелирующих компонентов калликрсин-кининовой си
стемы—суммарную (исходную) эстеразную активность, прекалликре- 
ин и ингибитор калликреипа. В качестве контрольной группы у 18 здо
ровых людей от 23 до 45 лет определялась калликреиновая активность 
плазмы крови. Состояние вышеуказанных компонентов кининовой сис
темы крови изучалось у 20 больных болезнью Верльгофа в возрасте от 
13 до 67 лет (8 мужчин и 12 женщин). Кроме общего анализа крови и 
подсчета количества тромбоцитов, исследовались особенности мегака- 
риоцитарного ростка костного мозга, ретракция кровяного сгустка и при 
необходимости коагулограмма по 11 показателям. Острая форма болез
ни Верльгофа была диагностирована у 7, хроническая рецидивирующая 
форма—у 13 больных. У больных отмечены кровоизлияния в кожу, кро
воточивость слизистых оболочек полости рта и носа, у 2—маточные ге
моррагии. Количество тромбоцитов, кроме одного больного, независимо 
от тяжести заболевания колебалось от единичных в препарате до 89000 
в 1 мм3 крови. Почти все больные поступили в стационар в период 
тромбоцитопенического криза, который протекал тяжело у двух боль
ных. С средней тяжестью было трое больных, у 15 больных течение 
было легким. Мнелограмма показывала повышенное количество мега
кариоцитов. Среди последних преобладали молодые формы (мегака- 
риоцитобласты, промегакарпоциты) с уменьшением тромбоцитообра
зующих форм. Результаты исследования свертывающей системы кро
ви выявили, что в остром периоде тромбоцитопенической пурпуры неза
висимо от характера течения заболевания у 6 из 20 больных свертываю
щая способность крови была изменена в сторону гипокоагуляции, осо
бенно было удлинено время рекальцификации и увеличена фибриноли
тическая активность. Количество фибриногена у двух больных коле
балось от 133 до 177 мг°/0. У остальных количество фибриногена нахо
дилось в пределах нормы. Фибринолитическая активность у 6 больных 
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колебалась от 27 до 35% (норма 15—25%). При определении пока
зателей калликреин-кпниновой системы в плазме крови у больных бо- 
.лезнью Верльгофа по сравнению со здоровыми людьми получены сле
дующие данные (таблица). Как видно из таблицы, в группе боль- 
пых, по сравнению с контрольной, наблюдается повышение суммарной 
п эстеразной активности, снижение прекалликреина и ингибитора кал- 
ликреина. Эти данные указывают на достоверную активацию кининовой 
системы крови у исследуемых больных в фазе криза.

Показатели калликреин-кининовои системы кровы у больных 
болезнью Верльгофа

Таблица

Пока
затель

Статистичес
кие показа

тели
Здоровые

Болезнь Верльгофа
в фазе 
криза

в фазе 
ремиссии

СЭА М + m 27+4,96 60+9,84 52,5+9,48
п 18 20 12
р Р։<0,05 Р։>0,05

ПКК М + m 74,4+8,65 42+7,97 56,9+10,0
Ո 18 20 12
р Р։<0,05 Рз>0,05

ИК М + m 0,9+0,1 0,53+0,11 1,35+0,12
Ո 18 20 12
р РзСО.05 Рз<0,05

Обозначение: СЭА — суммарная эстеразная активность (в 
мкМ лгл/час), ПКК — прекалликреин (в .мкмоль гидролизированного 
субстрата в час на 1 лм плазмы), ИК — ингибитор калликренна (в усл. 
ед.). Р։ — показатель достоверности индексов между здоровыми и боль
ными, Pj — между больными.

В фазе клинической и клинико-гематологической ремиссии иссле
довались компоненты кининовой системы крови у 12 больных, из кото
рых 3 находились в клинической, 9—в фазе клинико-гематологической 
ремиссии. В фазе клинической и клинико-гематологической ремиссии 
суммарная эстеразная активность снижалась, но не доходила до нормы 
и составляла 52,5—9,48 мкмоль мл/час, снижения прекалликреина и 
ингибитора калликренна не наблюдалось. Эти данные показывают, 
что при клинической и клинико-гематологической ремиссии при болез
ни Верльгофа кининовая система остается в активном состоянии. Та
ким образом, при данной патологии наряду с тромбоцитопенией су
щественные изменения претерпевают свертывающая и кининовая сис
темы крови, играющие определенную роль в патогенезе кровоточивости.

В заключение можно отметить, что у больных болезнью Верльгофа 
наряду с тромбоцитопенией и нарушением свертывающей системы кро
ви наблюдается достоверная активация кининовой системы крови, о 
чем свидетельствует повышение сумьмарной эстеразной активности кро
ви, снижение прекалликреина и ингибитора калликренна.

В комплексном лечении геморрагических проявлений при этом за
болевании нужно назначать антикининовые препараты ангинин, про- 
дектин (пиридинолкарбамат) или отечественный пармидин совместно 
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г Е-аминокапроновой кислотой, или антипротеолитические препараты 
коитрикал или тразилол, которые одновременно с антикининовыми об
ладают и антифибринолитическими свойствами.
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'Լևրլհոֆի հիվանդության ժամանակ հիվանդության սուր և կլինիկական 
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միդինլ
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I.. В. MOURADIAN

THE ROLE OF THE BLOOD KININ SYSTEM IN PATHOGENESIS 
OF HAEMORRHAGIC MANIFESTATIONS IN 

WERLHOF’S DISEASE

The coagulating system and some components of the kinin system 
have been studied in 20 patients with Werlhof’s disease and 18 healthy 
persons. The data obtained show that in case of Werlhof’s disease side 
by side with thrombocytopenia, the coagulating and kinin systems of the 
blood undergo significant changes, which have definite role iu pathoge
nesis of haemorrhages in this disease.
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Р. С. МАМИКОНЯН, А. М. МИНАСЯН

ИЗМЕНЕНИЕ ГЕМОДИНАМИКИ У БОЛЬНЫХ 
ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПОСЛЕ 

ПЕРЕНЕСЕННОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА

Изучалось состояние гемодинамики у больных гипертонической болезнью, пере
несших инфаркт миокарда. Выявлена определенная связь между снижением артери
ального давления после перенесенного инфаркта миокарда и уменьшением сердечного 
выброса.

Частое развитие инфаркта миокарда (ИМ) на фоне гипертониче
ской болезни (ГБ) отмечено многими авторами [4, 9]. На тенденцию 
к снижению артериального давления (АД) у больных ГБ после пере
несенного инфаркта, что нередко выражается в длительной и стойкой 
нормализации и свидетельствует о прогрессирующем снижении сокра
тительной функции гипертрофированной мышцы сердца, указывали 
А. Л. Мясников [6] и Н. А. Гватуа [2]. При этом в начале болевого 
приступа АД у некоторых больных может повышаться, но спустя не
сколько часов или дней оно в большинстве случаев падает и остается 
сниженным в течение многих месяцев [5]. Как правило, снижается как 
систолическое, так и диастолическое давление, но систолическое в боль
шей степени [10].

Исследованию гемодинамических изменений у больных с постин
фарктным кардиосклерозом, как имеющих в анамнезе ГБ, так и без 
нее, посвящено много работ [8, 13]. Однако вопрос о механизмах сни
жения АД у больных, перенесших ИМ, в отдаленном периоде остается 
не вполне ясным. Одни авторы объясняют это уменьшением сердечно
го выброса [1, 10], другие—изменением тонуса периферических сосу
дов [8].

Учитывая разноречивость данных литературы, мы задались целью 
изучить гемодинамические сдвиги у больных, перенесших ИМ, и влия
ние показателей гемодинамики на АД в постинфарктном периоде.

Исследования проведены у 100 больных с постинфарктным кардио
склерозом в возрасте от 40 до 77 лет, из коих 76 больных до ИМ стра
дали ГБ, у остальных ГБ в анамнезе отсутствовала. Больные были под
разделены на 3 группы: I—с понижением или нормализацией АД по
сле перенесенного ИМ, II—больные, у которых АД после перенесен
ного ИМ не претерпело особых изменений, III—больные с постинфаркт
ным кардиосклерозом без предшествующей ИМ ГБ.
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