
 61 Медицинская наука  Армении  НАН  РА    т. LIII      1 3    2013 

УДК 616-056.7/2.612.015.36 
 

Բորբոքային պրոցեսի ազդեցությունը էնդոթելի 
ֆունկցիայի և հեմոստազի համակարգի որոշ 

ցուցանիշների վրա պարբերական հիվանդության 
ժամանակ 

 
Ա.Հ. Պետրոսյան, Ֆ.Ս. Նիկողոսյան 

 
Երևանի Մխիթար Հերացու անվ. պետական բժշկական համալսարան, 

Դիագնոստիկա Բ/Մ 
0025, Երևան, Կորյունի փ., 2 

 
Բանալի բառեր. պարբերական հիվանդություն, բորբոքում, էնդոթե-

լային դիսֆունկցիա, թրոմբոցիտների ագրեգացիա, 
դեզագրեգացիա, ֆիբրինոգեն 

 
Սրտի իշեմիկ հիվանդությունը (ՍԻՀ) հանդիսանում է մահացու-

թյան թիվ մեկ պատճառը ողջ աշխարհում [3,28]: ՍԻՀ կանխորոշումը և 
ելքը մեծապես կախված են հիվանդության կանխարգելումից և ժամա-
նակին ախտորոշումից: Այս առումով կարևորվում է ՍԻՀ ռիսկի գոր-
ծոնների դեմ ուղղված պայքարը և էնդոթելային դիսֆունկցիայի (ԷԴ) 
վաղ հայտնաբերումը, քանզի աթերոսկլերոզի, ՍԻՀ և աթերոթրոմբոզի 
ախտածագման հիմքում ընկած է էնդոթելի ֆունկցիայի (ԷՖ) խանգա-
րումը [7, 10, 14, 19, 30, 40]: 

Էնդոթելը պարակրին, էնդոկրին և աուտոկրին ֆունկցիաներով 
օժտված կարևոր օրգան է, որի կողմից արտադրվում են կենսաբանա-
կան ակտիվ երկու խումբ նյութեր, որոնք ապահովում են երկու հակա-
դիր գորրծընթացների միջև հավասարակշռություն` անոթալայնացում 
և անոթասեղմում; թրոմբոցիտների դեզագրեգացիա և ագրեգացիա; 
ֆիբրինոլիզ և կոագուլյացիա; բորբոքային պրոցեսի հրահրում և 
ընկճում [32]: 

ԷԴ հասկացողության հիմքում ընկած է էնդոթելը պաշտպանող և 
Էնդոթելը վնասող միջնորդանյութերի միջև հավասարակշռության 
խանգարումը ի օգուտ երկրորդ խումբ նյութերի [23]: Արդյունքում 
նվազում է էնդոթելկախյալ անոթալայնացումը, բարձրանում է անոթի 
պատի թափանցելիությունը, ակտիվանում են նախաբորբոքային պրո-
ցեսները, անոթի պատում ակտիվանում են աճը և պրոլիֆերացիան, 
խանգարվում է հեմոստազի համակարգի կարգավորումը, ակտիվա-
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նում են պրոկոագուլյացիոն պրոցեսները, թրոմբոցիտների ադհեզիան 
և ագրեգացիան, թրոմբագոյացումը: Տեղի է ունենում անոթի պատի 
ռեմոդելավորում` անոթի պատը վնասվում է, հաստանում, ինտիմա-
յում կուտակվում են լիպիդներ, առաջանում է աթերոսկլերոտիկ վա-
հանիկ, որը ի վերջո ապակայունանում է, պատռվում, զարգանում է 
աթերոթրոմբոզ [22, 24, 25, 34]: Էնդոթելը մեկ օրգան է և եթե ԷԴ է 
հայտնաբերվում, օրինակ` բազկային զարկերակում (ԲԶ), ապա այն 
առկա է նաև քնային, պսակային և բոլոր մյուս անոթներում` անկախ 
տրամաչափից: Այսինքն ԷԴ-ն համակարգային բնույթ ունի [17, 26]: 

Ինչ վերաբերում է ԷԴ-ի, աթերոսկլերոզի և ՍԱՀՀ-ի առաջաց-
մանը նպաստող ռիսկի գործոններին, ապա հայտնի ֆրամինգեմյան 
ռիսկի գործոնների կողքին [11, 33] վերջին տարիներին մեծ ուշադրու-
թյուն է հատկացվում նաև բորբոքային պրոցեսի ուսումնասիրմանը: 
Այսօր արդեն աթերոսկլերոտիկ վահանիկի ապակայունացման գործ-
ընթացում բորբոքային պրոցեսի դերը կասկած չի հարուցում և աթե-
րոսկլերոզը բնութագրվում է որպես զարկերակային համակարգի 
սուբէնդոթելային տարածությունում կուտակված լիպիդների հանդեպ 
զարգացող խրոնիկական բորբոքային պրոցեսի հետևանք [6, 18, 36, 38, 
39]: 

 Հայաստանի Հանրապետության, միջերկրածովյան տարածա-
շրջանի, ինչպես նաև այն երկրների համար, որտեղ մեծ թվով հայեր և 
հրեաներ են բնակվում, բորբոքային պրոցեսի, ԷԴ-ի, աթերոսկլերոզի և 
ներանոթային հեմոստազի խանգարումների, աթերոթրոմբոզի միջև 
հնարավոր ախտածագումնային կապն ուսումնասիրելու և այս ուղղու-
թյամբ համապատասխան կանխարգելիչ միջոցներ մշակելու տեսակե-
տից խրոնիկական բորբոքային հիվանդություններից հետաքրքրու-
թյան է արժանի այս տարածաշրջանին բնորոշ պարբերական հիվան-
դությունը (ՊՀ), որը առավելապես աուտոսոմ-ռեցիսիվ ճանապարհով 
փոխանցվող խրոնիկական աուտոբորբոքային ժառանգական հիվան-
դություն է. հիմնական բարդությունը ամիլոիդոզն է [1,4,8]: 

ՊՀ ժամանակ համակարգային բորբոքային պրոցեսի արդյուն-
քում շատ այլ օրգան համակարգերից բացի ախտաբանական գործըն-
թացի մեջ է ընդգրկվում նաև սիրտանոթային համակարգը (ՍԱՀ) [15, 
29, 35], որի հիմքում ընկած է ԷԴ-ի զարգացումը, ինչը նպաստում է 
սրտի պսակային անոթների, ՔԶ-ի և ծայրամասային անոթների աթե-
րոսկլերոտիկ ախտահարմանը, աթերոսկլերոտիկ վահանիկի ապա-
կայունացմանը, աթերոթրոմբոզի ռիսկի բարձրացմանը, ՍԻՀ հարա-
ճին [5, 38]: ՊՀ բուժումը և բարդությունների կանխարգելումը մեր 
երկրի առողջապահական համակարգի համար համարվում է արդի, 
առաջնահերթ բժշկա-սոցիալական խնդիր [2, 6, 31, 37]:  
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Հաշվի առնելով վերոնշյալ փաստերը և այն, որ մինչ օրս ՊՀ 
հիվանդների շրջանում չէր կատարվել որևէ համակարգված աշխա-
տանք, որով ուսումնասիրվեր բորբոքային պրոցեսի դերը ԷԴ-ի, աթե-
րոսկլերոզի, թրոմբոցիտների ֆունկցիոնալ վիճակի խանգարումների 
զարգացման հարցում, ինչպես նաև չէր ուսումնասիրվել կոլխիցինի 
ազդեցությունը ԷՖ-ի վրա` մեր առջև նպատակ դրեցինք հետազոտել 
ԷՖ-ն ՊՀ  հիվանդների շրջանում, ցույց տալ բորբոքային պրոցեսի ախ-
տածագումնային դերը ԷԴ-ի, հեմոստազի համակարգում շեղումների, 
աթերոսկլերոզի և աթերոթրոմբոզի զարգացման հարցում, համեմա-
տականներ անցկացնել ԷԴ-ի, արյան լիպիդային պրոֆիլի, բորբոքային 
պրոցեսի մասին վկայող որոշ ցուցանիշների միջև, ինչպես նաև պար-
զել` արդյոք հնարավո՞ր է կոլխիցինով հակաբորբոքային բուժմամբ 
կանխել ԷԴ-ի և աթերոսկլերոզի հարաճը և հնարավոր բարդություն-
ների` հատկապես թրոմբագոյացման զարգացումը:  

Ելնելով դրված նպատակից առաջադրվեցին հետևյալ խնդիր-
ները` 

1. ՊՀ զարգացման տարբեր շրջաններում կանոնավոր և անկա-
նոն կոլխիցինաթերապիա ստացող ՊՀ հիվանդների մոտ որոշել ԷՖ-ն` 
գնահատելով ԲԶ-ում էնդոթելկախյալ վազոդիլատացիայի (ԲԶ-ի 
ԷԿՎԴ) աստիճանը: 

2. Նույն հիվանդների մոտ ուսումնասիրել արյան լիպիդային 
պրոֆիլի, թրոմբոցիտների ֆունկցիոնալ վիճակի և բորբոքման որոշ 
ցուցանիշների լաբորատոր հետազոտության տվյալները: 

3. Ուսումնասիրել ԷԴ-ի, բորբոքային պրոցեսի, լիպիդային պրո-
ֆիլի և թրոմբոցիտների ֆունկցիոնալ վիճակի միջև փոխկապակցվա-
ծությունը` գնահատելով համապատասխան ցուցանիշների արդյունք-
ների միջև համահարաբերակցությունը: 

4. Ոսումնասիրել կոլխիցինի դերը ԷԴ-ի և աթերոթրոմբոզի զար-
գացման կանխարգելման հարցում` հիմք ընդունելով անկանոն կոլ-
խիցինոթերապիա ստացող ՊՀ հիվանդների մոտ մեկ տարվա ընթաց-
քում կանոնավոր կոլխիցինաթերապիա ստանալու ֆոնի վրա ստաց-
ված դինամիկ հետազոտության արդյունքները: 

 
Նյութը և մեթոդները 
 
Հետազոտութունները իրականացրել ենք 74 ՊՀ հիվանդների 

շրջանում, որոց բաժանել ենք 3 խմբերի` 30 անկանոն, 22 կանոնավոր 
կոլխիցինաթերապիա ստացողներ և 22 ամիլոիդոզով ՊՀ հիվանդներ: 
Բոլոր 3 խմբերում հետազոտությունները կատարել ենք 2 անգամ` մեկ 
տարի առաջ և մեր հսկողության ներքո կանոնավոր կոլխիցինաթե-
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րապիա ստանալուց մեկ տարի անց: Թե հետազոտվող խմբերում և թե 
ստուգիչ խմբում ընդգրկված անձիք երիտասարդ տարիքի էին, 
արական սեռի [53], առանց ՍԱՀ-ի կողմից ակնհայտ կլինիկական 
դրսևորումների և առանց այլ օրգան համակարգերի ուղեկցող ծանր 
ախտաբանության: Կոլխիցինի ազդեցությունը գնահատելու նպատա-
կով բացառել ենք ԷՖ-ի և մակարդելիության վրա ազդող որևէ այլ դե-
ղորայքի ընդունում: Լաբորատոր և գործիքային հետազոտության բո-
լոր տվյալները համեմատել ենք ստուգիչ խմբից ստացված տվյալների 
հետ, կատարել ենք ներխմբային և միջխմբային համեմատություններ, 
ինչպես նաև, տվյալ խմբի ներսում տարբեր ցուցանիշների միջև կոռել-
յացիոն կապի վերլուծություն: 

ԷՖ-ն գնահատվել է Celemajer-Sorensen-ի մեթոդով` ռեակտիվ 
հիպերէմիայի փորձի միջոցով, դուպլեքս հետազոտությամբ, ԲԶ-ի 
ԷԿՎԴ-ի աստիճանը որոշելով: ԲԶ-ի ԷԿՎԴ-ն համարվել է նորմալ, եթե 
ռեակտիվ հիպերէմիայի փորձի արդյունքում ԲԶ-ի տրամաչափը ելքա-
յին տրամաչափի համեմատ լայնացել է 10% և ավելի չափով 
(∆,%>10%): 10%-ից պակաս վազոդիլատացիան (∆,%<10%) համարվել է 
ախտաբանական, և դիտարկվել է որպես վազոկոնստրիկցիա [20, 21, 
41]: 

Լաբորատոր հետազոտություններից որոշվել է ՑՌՍ-ի մակար-
դակը իմունատուրբոդիմետրիկ կամ լատեքս մեթոդով: Նորման ըն-
դունվել է` մինչև 5 մգ/լ-ը: Հաշվի է առնվել, որ ՊՀ դեպքում ՑՌՍ-ի 
բարձրացումը նորմայի համեմատ 2-5 մգ/լ-ով համարվում է զգայուն և 
սպեցիֆիկ [6, 27]: 

Ֆիբրինոգեն A-ն որոշվել է արյան պլազմայում Ռուդբերգի մե-
թոդով [10,20]: Նորմա է ընդունվել 200-400 մգ/100մլ-ը: 

Թրոմբոցիտների ֆունկցիոնալ վիճակը գնահատել ենք որոշելով 
թրոմբոցիտների ագրեգացիան և թրոմբոցիտների դեզագրեգացիան [9, 
12, 13]: 

Թրոմբոցիտների ագրեգացիան որոշվել է ֆոտոէլեկտրոկալորի-
մետրիկ մեթոդով` 200C ջերմաստիճանում, ագրեգանտ ավելացնելուց 
առաջ և հետո, թրոմբոցիտներով հագեցած արյան պլազմայի օպտիկա-
կան խտության փոփոխության հիման վրա: Պլազման անջատելու հա-
մար օգտագործվել է 3,8%-ոց նատրիումի ցիտրատ: Ագրեգացիան որո-
շելու համար որպես ագրեգանտ օգտագործվել է 0,1%-ոց ադրենալինի 
հիդրոքլորիդ կամ 0,2%-ոց նորադրենալինի հիդրոտարտրատ: Անհրա-
ժեշտ սարքերն էին` բիոքիմիական FP անալիզատորը և էլեկտրամագ-
նիսական խառնիչը: 

Թրոմբոցիտների ագրեգացիայի ինդեքսը (ԹԱԻ), արտահայտված 
%-ով հաշվարկվել է հետևյալ բանաձևով` ԹԻԱ=E1-E2/E1x100, որտեղ 
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E1-ը պլազմայի էքստրիկցիան է մինչև ագրեգանտ ավելացնելը; E2-ը` 
պլազմայի էքստրիկցիան է օպտիկական խտության մաքսիմալ նվազ-
ման դեպքում: Որքան մեծ է թրոմբոցիտների ագրեգացիոն հատկու-
թյունը, այնքան բարձր է թրոմբոցիտների ագրեգացիայի ինդեքսը: 
Առողջների մոտ թրոմբոցիտների ագրեգացիայի ինդեքսը տատանվում 
է 21-32%-ի սահմաններում:  

Թրոմբոցիտների մաքսիմալ ագրեգացիան սկսվելու պահից ար-
յան պլազման շարունակել ենք խառնել ևս 30 րոպե, 200C ջերմաս-
տիճանում, յուրաքանչյուր 5 րոպեն մեկ որոշվել է օպտիկական խտու-
թյունը: Ագրեգանտները քայքայվել են և դեզագրեգացիայի արդյուն-
քում օպտիկական խտությունը ավելացել է: Դեզագրեգացիայի ինդեք-
սը (ԴԻ) հաշվարկվել է ըստ հետևյալ բանաձևի և արտահայտվել է  
%-ով. ԴԻ=E3-E2/E3x100, որտեղ E2-ը` օպտիկական խտությունն է մաք-
սիմալ ագրեգացիայի դեպքում, E3-ը` օպտիկական խտությունն է դե-
զագրեգացիայի 30-րդ րոպեին: Առողջների մոտ, ադրենալինը որպես 
ագրեգանտ ծառայելու պարագայում, այն տատանվում է 18-31%-ի 
սահմաններում: Թրոմբոգեն ռիսկայնություն ունեցող հիվանդների 
մոտ դեզագրեգացիայի ինդեքսը զգալիորեն նվազում է: Այսպես, օրի-
նակ, ՍԻՀ-յան դեպքում այն կազմում է (4,8±1,3)%: 

 
Արդյունքները և դրանց քննարկումը 
 
ՊՀ տառապողների շրջանում բորբոքային պրոցեսի, ԷԴ-ի և 

սիրտանոթային համակարգի հիվանդությունների զարգացման միջև 
ախտածագումնաբանական կապի ուսումնասիրմանն ուղղված 
հետազոտության ժամանակ մեր կողմից ուշադրության արժանացան 
բորբոքային պրոցեսի և ԷԴ-ի առկայության դեպքում հեմոստազի 
համակարգում հայտնաբերված որոշ փոփոխություններ, ինչպես նաև 
կոլխիցինով հակաբորբոքային թերապիայի դրական ազդեցությունը 
վերջիններիս վրա:  

Ներկայացված տվյալներից երևում է, որ հետազոտվող բոլոր 
երեք խմբերում ներառված ՊՀ հիվանդների մոտ, անկախ կանոնավոր 
կոլխիցինաթերապիա ստանալու հանգամանքից, Ցելլեր-Մայեր Սո-
րենսենի մեթոդով, դուպլեքս հետազոտությամբ գնահատելով ԲԶ-ի 
ԷԿՎԴ-ի աստիճանը հայտնաբերվել է ԷԴ: Ընդ որում` անկանոն 
կոլխիցինաթերապիա ստացող ՊՀ հիվանդների մոտ ԷԴ-ն ավելի 
արտահայտված է, քան կանոնավոր կոլխիցինաթերապիա ստացող-
ների մոտ:  
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Կանոնավոր ու անկանոն կոլխիցին ստացող և ամիլոիդոզով ՊՀ 
հիվանդներից ստացված գործիքային և լաբորատոր հետազոտության 
տվյալները մինչև կանոնավոր կոլխիցինաթերապիային անցնելը և 

կանոնավոր կոլխիցին ստանալուց մեկ տարի անց 
 

Անկանոն կոլխիցին 
ստացող ՊՀ 

հիվանդներ (n=30) 

Կանոնավոր կոլխիցին 
ստացող ՊՀ հիվանդներ

(n=22) 

Ամիլոիդոզով ՊՀ 
հիվանդներ (n=22) 

Ցուցանիշ 
Ստուգիչ 
խումբ 
(n=30) 

մինչև 
կանոնա-
վոր կոլխի-
ցինաթե-
րապիային 
անցնելը 

կանոնա-
վոր 

կոլխիցին 
ստանա-
լուց մեկ 

տարի անց

առաջին 
հետազո- 
տություն 

կանոնա-
վոր կոլխի-
ցինաթե-
րապիան 
շարունա-
կելուց մեկ 
տարի անց

առաջին 
հետա-
զոտու-
թյուն 

կանոնա-
վոր կոլ-
խիցինա-
թերա-

պիան շա-
րունակե-
լուց մեկ 

տարի անց 
ԲԶ-ի 

տրամաչափի 
ավելացումը 
հիպերէմիա 
առաջացնող 

փորձի 
արդյունքում ` 
%-ով (ԷԿՎԴ` 

∆%) 
13,15±0,156 
(∆%>10%) 

7,357±0,16*
(∆%<10%) 

9,02± 
0,17 *, † 

(∆%<10%)

9,086± 
0,138*, † 

(∆%<10%)
9,42±0,12 *
(∆%<10%)

6,77±0,198* 
(∆%<10%) 

6,33±0,21* 
(∆%<10%) 

Խոլեստերին, 
մմոլ/լ 4,78±0.094 4,82±0,177 4.81±0,172 4,78±0,147 4,8±0,138 4,86±0,118 4,9±0,12 

Տրիգլիցերիդ-
ներ, մմոլ/լ 1,68±0,045 1,68±0,12 1,66±0,124 1,72±0,14 1,75±0,13 1,77±0,15 1,8±0,14 
ԲԽԼ, մմոլ/լ 1,46±0,083 1,44±0,12 1,45±0,116 1,42±0,11 1,41±0,1 1,38±0,075 1,34±0,07 
ՑԽԼ, մմոլ/լ 3,36±0.091 3,56±0,14 3,54±0,136 3,46±0,146 3,5±0,137 3,6±0,14 3,65±0,14 
ՑՌՍ, մգ/լ 3,4±0,11 8,66±0,18* 5,24±0,15* 5,59±0,13*, † 5,47±0.1259* 9,87±0,17* 9.98±0,17* 

Ֆիբրինոգեն, 
մգ/դլ 300,66±5,11 492,66±7,09* 388±6,47* 

436,36± 
8,179*, † 432,27±8,03* 575±6,79* 580,9±6,57* 

Ագրեգացիա, % 
25,86±0,26 33,9±0,33* 29,96±0,27*

31,4± 
0,376*, † 31,04±0,35* 36,68±0,36 * 37±0,32 * 

Դեզագրե-
գացիա, % 24,03±0,27 20,5±0,32* 23,03±0,2*

22,36± 
0,37*,† 22,59±0,36* 20,31±0.36* 19,95±0,31* 

 
Ցուցանիշների միջև տարբերությունը հավաստի է համարվել p<0,05 դեպքում: 

Ստուգիչ խմբի համեմատ տարբերության հավաստիությունը նշված է *-ով: ԲԶ-ի 
ԷԿՎԴ-ին վերաբերող վանդակներում ԲԶ-ի ելքային տրամաչափի համեմատ տարբե-
րության հավաստիությունը նշված է #-ով: 

Աղյուսակում ներկայացված են նաև բազմակի համեմատություններ: Կիրառվել 
է Բոնֆերոնիի ուղղումը: Երեք խմբերի համեմատության դեպքում ցուցանիշների միջև 
տարբերությունը հավաստի է համարվել p<0,017 դեպքում: Անկանոն կոլխիցինա-
թերապիա ստացող ՊՀ հիվանդների խմբի համեմատ կանոնավոր կոլխիցինաթերա-
պիա ստացող ՊՀ հիվանդների խմբից ստացված արդյունքի վիճակագրորեն հավաստի 
տարբերությունը նշված է †-ով: Կոլխիցինաթերապիայից մեկ տարի անց և առաջին 
անգամ կատարված հետազոտության արդյունքի համեմատ տարբերության հավաս-
տիությունը նույնպես նշված է †-ով:  
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Ամիլոիդոզով ՊՀ հիվանդների խմբի համեմատ կանոնավոր կոլխիցինաթերա-

պիա ստացող ՊՀ հիվանդներից ստացված արդյունքների վիճակագրորեն հավաստի 
տարբերոությունը նշված է †-ով:  

 
Լաբորատոր հետազոտություններից ստացված տվյալները ցույց 

տվեցին, որ թե անկանոն, թե կանոնավոր կոլխիցինաթերապիա ստա-
ցող և թե ամիլոիդոզով ՊՀ հիվանդների մոտ լիպիդային պրոֆիլի ցու-
ցանիշները նորմայի սահմաններում են և ստուգիչ խմբից էապես չեն 
տարբերվում` տարբերությունը վիճակագրորեն հավաստի չէ` p>0,05: 
Մինչդեռ բորբոքային պրոցեսի մասին վկայող ՑՌՍ-ի և ֆիբրինոգենի 
մակարդակները նորմայից բավականին բարձր են և ստուգիչ խմբի 
համեմատ տարբերությունը հավաստի է` p<0,05: Թրոմբոցիտների ագ-
րեգացիան և դեզագրեգացիան նույնպես նորմայից շեղված են: Ագրե-
գացիան ստուգիչ խմբի համեմատ բարձր է, իսկ դեզագրեգացիան` 
ցածր: 

ՊՀ հիվանդների մոտ լիպիդային պրոֆիլի ցուցանիշների և  
ՑՌՍ-ի, Ֆիբրինոգենի, թրոմբոցիտների ֆունկցիոնալ վիճակի, ԷԴ-ի 
միջև կոռելյացիոն կապի բացակայությունը թույլ է տալիս եզրա-
կացնել, որ ՊՀ ժամանակ աթերոսկլերոզի նախակլինիկական դրսևո-
րումների առաջացման հարցում լիպիդային դիսբալանսը առաջատար 
նշանակություն չունի: 

ԷԴ-ի, ՑՌՍ-ի, Ֆիբրինոգենի և թրոմբոցիտների ֆունկցիոնալ վի-
ճակի մասին վկայող ցուցանիշների միջև կոռելյացիոն կապի առկա-
յությունը թույլ է տալիս եզրակացնել, որ ՊՀ ժամանակ բորբոքային 
գործընթացի ակտիվությունը ունի էթիոպաթոգենետիկ նշանակու-
թյուն ԷԴ-ի առաջացման, առանց կլինիկական դրսևորումների վաղ 
շրջանի աթերոսկլերոզի զարգացման և թրոմբոցիտների ագրեգացիոն 
հատկության բարձրացման հարցում:  

Ամիլոիդոզով ՊՀ հիվանդների խմբում ԷԴ-ն, բորբոքային պրո-
ցեսի և թրոմբոցիտներերի ֆունկցիոնալ վիճակի մասին վկայող ցու-
ցանիշների շեղումները ավելի արտահայտված են, քան առանց ամի-
լոիդոզի ՊՀ հիվանդների խմբում: Նրանց մոտ նշված բոլոր ցուցա-
նիշները մեկ տարվա ընթացքում հավաստիորեն ավելանում են, ինչը 
վկայում է այն մասին, որ հիվանդության հարաճը և բարդացումը նեֆ-
րոպաթիայով նպաստում են ԷԴ-ի խորացմանը: 

Կանոնավոր և անկանոն կոլխիցինաթերապիա ստացող ՊՀ հի-
վանդների մոտ մեկ տարի կանոնավոր կոլխիցինաթերապիա ստանա-
լու ֆոնի վրա, ԷԴ-ի, բորբոքային պրոցեսի ակտիվության, ֆիբրի-
նոգենի և թրոմբոցիտների ֆունկցիոնալ վիճակի մասին վկայող ցու-
ցանիշների կողմից նկատվում է հավաստի դրական դինամիկա, ինչը 
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խոսում է այն մասին, որ կոլխիցինը, իր հակաբորբոքային ազդեցու-
թյան շնորհիվ, կանխարգելում է կլինիկորեն չդրսևորվող աթերոսկլե-
րոզի հարաճուն ընթացքը և կարգավորում է ներանոթային հեմոստա-
զի համակարգի շեղումները: 

Այսպիսով, մեր կողմից կատարված լաբորատոր և գործիքային 
հետազոտության տվյալները վկայում են, որ անկանոն կոլխիցինաթե-
րապիա ստացող ՊՀ հիվանդների մոտ բորբոքային պրոցեսի առկայու-
թյան դեպքում, լիպիդային պրոֆիլի ցուցանիշների կողմից ախտաբա-
նական տեղաշարժերի բացակայության պարագայում թրոմբոցիտների 
ֆունկցիոնալ վիճակի հավասարակշռությունը խախտված է, և որ կա-
նոնավոր կոլխիցինաթերապիան թողնում է իր դրական ազդեցու-
թյունը բորբոքային պրոցեսի, ԷԴ-ի, և հետևաբար նաև ֆիբրինոգենի 
մակարդակի և հեմոստազի համակարգի վրա` կարգավորելով թրոմ-
բոցիտներերի ֆունկցիոնալ վիճակի մասին վկայող ցուցանիշները` 
թրոմբոցիտների ագրեգացիան և դեզագրեգացիան: 

Поступила 26.02.13 
 
 

Влияние воспалительного процесса на функцию эндотелия и 
некоторые показатели гемостаза крови у больныx с 

периодической болезнью 
 

А.Г. Петросян, Ф.С. Никогосян 
 
Учитывая литературные данные последних лет, указывающие на пато-

генетическую связь между воспалительным процессом в организме, эндо-
телиальной дисфункцией (ЭД) и развитием атеросклероза и атеротромбоза, в 
работе поставлена цель выяснить значение воспаления в развитии ЭД, нару-
шении внутрисосудистого гeмостаза и в развитии атеротромбоза при перио-
дической болезни (ПБ), а также выяснить роль колхицина в их профилактике 
у больных, страдающих данной болезнью. 

Проведено сравнительное исследование у 74 больных ПБ: принимаю-
щих регулярно колхицин (22), непринимающих колхицин (30) и страдающих 
амилоидной нефропатией в протеинурической стадии (22), а также у 30 
практически здоровых лиц, сопоставимых по поло-возрастному составу и 
имевшимся у них фремингемским факторам риска. Использованы методы 
дуплекс-ультразвукового исследования, позволяющие оценить ЭД по степени 
эндотелийзависимой вазодилатации плечевой артерии (ЭЗВД ПА, метод 
Celemajer-Sorensen), а также необходимые инструментально-лабораторные 
методы, позволяющие определить активность воспалительного процесса при 
ПБ, липидный спектр и способность к агрегации и дезагрегации тромбоцитов 
крови, кроме того, исключить ишемическую болезнь сердца и иные 
сопутствующие заболевания.  
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Выявлены достоверная корреляционная связь между показателями ЭД, 
функциональным состоянием тромбоцитов и степенью активности 
воспалительного процесса при ПБ и отсутствие корреляционной связи между 
вышеуказанными показателями и липидным профилем крови, что указывает 
на ведущую роль воспаления, а не дислипидемии в возникновении ЭД, 
атеросклероза, нарушении гемостаза крови и атеротромбоза при ПБ. 

Обнаружена достоверная разница по показателям ЭД и воспалитель-
ного процесса, фибриногена, агрегации и дезагрегации тромбоцитов крови, 
между группами больных, получавших колхицин регулярно и не регулярно, а 
также положительная динамика параметров как ЭД, агрегации и дезагрегации 
тромбоцитов крови, так и воспаления у больных, первоначально не получав-
ших регулярно колхицин на фоне регулярной колхицинотерапии в течение 
одного года, что свидетельствует о положительном влиянии противовос-
палительной терапии на ЭД и ее существенной роли в профилактике нару-
шения внутрисосудистого гемостаза, атеросклероза и у больных ПБ.  

 
 

Effect of inflammation on endothelial function and few markers of 
hemostasis among patients with familial Medeterranian fever 

 
A.H. Petrosyan,  F.S. Nikoghosyan  

 
Based on the recent years’ literature data showing pathogenetical links 

between inflammation, endothelial dysfunction (ED), atherosclerosis and athe-
rothrombosis, we performed our research having an aim to reveal the prevalent 
role of inflammation and dyslipidemia in development of ED and atheroscle-
rosis, disbalance of hemostasis, atherothrombosis as well as to study the role of 
colchicine in their prophylaxis among patients with familial Mediterranean 
fever (FMF). 

We performed comparative study among 74 FMF patients, distributed 
into the following groups: 22 patients receiving regular colchicine, 30 patients 
receiving irregular colchicine, and 22 patients with amyloid origin nephropathy. 
We compared their results with the control group of apparently healthy indivi-
duals without Framingham risk factors. We evaluated endothelial function by 
non-invasive ultrasound technique by assessement of endothelium dependant 
vasodilatation of brachial artery using Celemajer-Sorensen methodology as well 
as performed laboratory tests to receive information about lipid profile, inflame-
matory process activity, and thrombocytes aggregation and desaggregation. We 
didn’t involve in our study patients with ischemic heart disease or any other 
pathology. 

A strong correlation was revealed between ED, subclinical atheroscle-
rosis, thrombocytes’ functional condition and inflammatory process activity, 
when correlation between above mentioned parameters and lipid profile was 
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absent. This fact indicates the prevalent role of inflammation in development of 
ED, atherosclerosis and disbalance of hemostasis among FMF patients. 

A significant difference has been found in results between colchicine 
receiving and non-receiving FMF patients groups. Positive dynamics of 
parameters of ED, thrombocytes aggregation and desaggregation and markers of 
inflammation has been found after one-year regular therapy by colchicine 
among initially not regularly colchicine receiving patients. This fact demon-
strates effectiveness of colchicine therapy on ED and its role in prophylaxys of 
development of atherosclerosis, hemostasis disbalance and atherothrombosis 
among FMF patients.   
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