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У больных периодической болезнью исследовано функциональное состояние тром­
боцитов н эритроцитов по степени их агрегирующей способности. Констатированы су­
щественные сдвиги в этих параметрах, что свидетельствует об определенных реоло­
гических нарушениях при данном заболевании.В последние годы большое внимание уделяется микроциркулятор- ным расстройствам при различных патологических состояниях. Учи­тывая данные [4, 14] о повышенном содержании некоторых биологи­чески активных веществ в сыворотке крови больных периодической бо­лезнью (ПБ), способных влиять на состояние микроциркуляции, мы задались целью в настоящей работе изучить микроциркуляцию у боль­ных ПБ с помощью выяснения следующих реологических парамет­ров—агрегации тромбоцитов и эритроцитов.Проведенные исследования позволяют нам также принять участие в обсуждении гипотезы Horrobin [10], объясняющей ПБ на­следственным дефектом микросомального фермента тромбоксансинте- тазы, который приводит к недостаточности тромбоксана-А2. Последний является причиной «поломок* в нормальном каскаде арахидоновой кис­лоты, которые включаются в ряд патологических расстройств на раз­ных уровнях, характеризующих коллагеновые заболевания, ибо тром- боксан-А2—физиологический регулятор коллагеназы- >Нам представлялось интересным рассмотрение взаимоотношений между уровнем ионизированного кальция (Саа+) в сыворотке крови больных при ПБ и агрегационной способностью тромбоцитов, ибо ра­ботами последнего десятилетия было показано, что под влиянием раз­личных агрегирующих факторов наблюдаются сложные изменения кон­центрации этого иона в цитозоле, что и послужило основанием к выдви­жению модуляции содержания Са’+. в качестве одного из механизмов развития агрегации и секреции тромбоцитов [9, 12, 13]. В литературе известны, хотя и малочисленные, данные о нарушении кальциевого об­мена при периодической болезни [1, 4].Обследовано 30 больных ПБ '(18 мужчин и 12 женщин) в возрасте от 22 до 34 лет в межприступном периоде (I группа, п = 30) и в период приступа (II группа, п=11). В качестве контроля обследовано 9 здо­ровых лиц. Агрегация изучалась классическим нефелометрическим методом Born в модификации А. Э. Акопова [3]. Агрегация тромбо­цитов индуцировалась АДФ, агрегация эритроцитов—алкиановым си­ним. На тромбоцитарных агрегатограммах учитывалась только сте­пень агрегации, т- к. для клинических исследований именно этот пара­метр является наиболее информативным [5]. Кровь забиралась у больных из локтевой вены в одни и те же утренние часы и стабилизова­лась 3,8% цитратом в соотношении 1 :9. Концентрация кальция в сы­воротке определялась спектрофотометрическим методом, основанным 180



на реакции с глиоксальбис (2-оксианилом), показатели ионизирован­ного кальция пересчитывались по формуле McLean и Hastings (6С.+4)—I гДе Б—общий белок по Lorwry (по [7]).Степень агрегации тромбоцитов у больных ПБ в межприступном периоде составляла 34,2±2,8%, а в период приступа—30,3±2,1 %, что значительно ниже по сравнению с контролем (39,8± 1,3 %) (р, ։ и рп к <0,05). Однако различия в уровнях агрегации у больных первой и второй групп оказались статистически недостоверными (р։ к >0,05). Выявленное нами уменьшение агрегационной способности тромбоци­тов во все периоды болезни согласуется с данными авторов, исследо­вавших этот параметр в межприступном периоде [6]. Содержание Са я՜*՜ в крови в обеих группах также оказалось пониженным и состави­ло 0,92±0,03 в I и 0,92±0,02 ммоль 1л во II группе, что, по сравнению с контролем (1,12±0,05 ммоль!л), статистически достоверно ниже (р ։ и Рп <0,05). Можно предположить, что снижение содержания Са2+ в крови больных ПБ в период приступа и вне его является одной из при­чин понижения агрегационной способности тромбоцитов.Полученные результаты дают нам основание также считать гипб- тезу о заинтересованности звена «недостаточность тромбоксансинтета- зы—дефицит тромбоксана-Аа—нарушение функционального состояния тромбоцитов.» в генезе ПБ обоснованной, а недостаточность тромбок- сана-Аг, мощного вазоконстриктора,—одной из возможных причин на­рушения микроциркуляции у больных ПБ. Очевидно,причисление ПБ к наследственным тромбоцитопениям является преждевременным, од­нако следует подчеркнуть, что у больных ПБ армянской популяции ра­нее некоторыми авторами была констатирована тромбоцитопения во все периоды болезни [9].Степень агрегации эритроцитов у больных ПБ как во время при­ступа (64,2±0,9%), так и вне его (55,8±1,8%) оказалась существенно повышенной по сравнению с контролем (64,2±0,9%)- Причем повыше­ние это было статистически достоверным (р։ к <0,05) не только по сравнению с контролем, но и при сравнении групп (Р, п <0,05). По­вышение агрегационной способности эритроцитов в межприступном пе­риоде ПБ, и особенно во время приступа, по всей вероятности, свиде­тельствует о существенном значении этого реологического показателя в патологии микроциркуляции у больных ПБ и может быть объяснено значительной гиперфибриногенемией, обнаруживаемой у этих больных [2, 4, 12], так как известно, что прибавление белка-фибриногена к плаз­ме существенно повышает агрегацию эритроцитов.Резюмируя вышеизложенное, можно считать, что обнаруженные существенные и неоднозначные нарушения реологических свойств кро­ви больных ПБ делают целесообразными исследования в этом направ­лении с целью изыскания средств фармакологической коррекции тромбоцитарного и эритроцитарного звеньев гемостаза.
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ԹՐՈՄԲՈՑԻՏՆԵՐԻ ԵՎ ԷՐԻԹՐՈՑԻՏՆԵՐԻ ԱԳՐԵԳԱՑԻԱՅԻ
ԱՌԱՆ&ՆԱ2ԱՏԿՈԻԹՅՈԻՆՆԵՐԸ ՊԱՐԲԵՐԱԿԱՆ ՀԻՎԱՆԴՈԻԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ .

Պարբերական հիվանդությամբ տառապող հիվանդների մոտ ուսումնասիր­
ված է թրոմբոցիտների և էրիթրոցիտների ֆունկցիոնալ վիճակր' կախված 
նրանց ագրեգացիոն ընդունակությունների աստիճանից։ Արձանագրված են 
զգալի տեղաշարժեր նրանց ցուցանիշներում, որոնք վկայում են այն մասին, 
որ պարբերական հիվանդության ժամանակ տեղի են ունենում որոշ ռեոլոգիա- 
կան տեղաշարժեր։

V. M. HAROUTYUNIAN, 0. Zh. DARB1N1AN, О. A. YEGANIAN, R. R. POGOSSIAN
A. B. ASSATRIAN, G. A. GRIGORIANPECULIARITIES OF THROMBOCYTES AND ERYTHROCYTES AGREOOATION IN PATIENTS WITH PERIODIC DISEASEIn patients with periodic disease the functional state of thrombocy­tes and erythrocytes is investigated according to the degree of their agre- ggative ability. The essential shifts in these parameters are revealed, which testify to definite rheologic disturbances in this pathology.
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