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Відомо, що хронічне обструктивне захворювання ле-
гень (ХОЗЛ) супроводжується розвитком численних ко-
морбідних станів та позалегеневих системних ефектів, 
таких як остеопороз, метаболічний синдром, депресія, 
а також атеросклероз, тромбоз, тромбоемболія легеневої 
артерії тощо, які можуть значно обтяжувати перебіг за-
хворювання у окремих пацієнтів [3, 6–9, 11, 13, 14, 20]. 
До того ж частота виникнення й виразність позалегене-
вих патологічних станів, у тому числі й порушень у сис-
темі гемостазу, підвищується за умов прогресування клі-
нічних проявів та тяжкості перебігу ХОЗЛ [10, 12, 18, 21].

Привертає увагу той факт, що у деяких хворих на ХОЗЛ 
у стабільну фазу патологічного процесу можуть відбува-
тись не лише гіперагрегаційні та гіперкоагуляційні пору-
шення (що є більш звичним у сприйнятті усіх змін, які 
відбуваються в організмі хворого на ХОЗЛ), а й гіпоагре-
гаційні та гіпокоагуляційні зміни. Так, вітчизняними ав-
торами було показано, що майже у чверті пацієнтів агре-
гаційна здатність тромбоцитів є нижчою, ніж у практично 
здорових осіб [4]. Аналогічні результати були отримані 
й зарубіжними дослідниками, які встановили, що при 
оцінці показників агрегатометрії, для виконання якої ін-
дукторами агрегації були аденозиндифосфат (АДФ) і ко-
лаген, агрегаційні властивості тромбоцитів були досто-
вірно нижчими, ніж у практично здорових осіб [16].

З іншого боку, встановлено, що хронічне персисту-
юче запалення, яке розвивається при ХОЗЛ, призводить 

до підвищення рівнів маркерів системного запалення, 
зокрема С-реактивного протеїну (СРП), який не лише 
стимулює продукцію цитокінів та активує систему 
комплементу, а й посилює адгезію форменних елеменів 
крові (лейкоцитів, нейтрофілів тощо) до судинного ен-
дотелію [1, 17, 19]. Зазначені процеси на тлі артеріаль-
ної гіпоксії, яка формується при бронхіальній обструк-
ції, сприяють активації як судинно-тромбоцитарних, 
так і коагуляційних компонентів крові, що, зрештою, 
і призводить до дестабілізації усієї системи гемостазу [4, 
15, 16]. Отже, підвищення рівня СРП може вважатись 
несприятливим прогностичним фактором як перебігу 
самого ХОЗЛ, так і розвитку кардіоваскулярних подій 
у хворого [15].

Результати досліджень останніх років свідчать про важ-
ливу роль порушень гемостазу у хворих на ХОЗЛ у пе-
ребігу, розвитку ускладнень та прогнозі захворювання. 
Враховуючи їх обтяжливий характер, визначення залеж-
ності цих порушень від тяжкості перебігу захворювання, 
виразності системного запалення, а також встановлення 
індивідуального прогностичного показника щодо мож-
ливості розвитку як агрегаційних, так і коагуляційних 
порушень може бути базисом для розробки диферен-
ційованих, патогенетично обґрунтованих програм задля 
покращення результатів ведення хворих на ХОЗЛ [2, 6].

На сьогодні не існує єдиної думки щодо інфор-
мативності та відтворюваності методик комплек-
сної оцінки гемостазіологічних порушень. Відсутні 
чіткі уявлення про критерії лабораторної оцінки © Т. О. Перцева, Л. І. Конопкіна, В. Г. Яковлєва, 2018
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порушень гемостазу у хворих на ХОЗЛ, особливо 
на рівні судинно-тромбоцитарної ланки. Також 
досі не визначений зручний і доступний для ліка-
ря-клініциста й пацієнта з ХОЗЛ спосіб прогно-
зування розвитку в нього гемостазіологічних по-
рушень, що дало б можливість вчасно призначити 
необхідні профілактичні заходи, у тому числі й ме-
дикаментозну корекцію, для запобігання розвитку 
несприятливих і, зрештою, фатальних для життя 
та здоров’я хворого ускладнень.

У зв’язку з вищезазначеним метою нашого дослі-
дження було оцінити стан гемостазу у хворих на ХОЗЛ 
у залежності від тяжкості перебігу хвороби й вираз-
ності системного запалення та визначити оптимальні 
прогностичні показники щодо формування у цієї ка-
тегорії хворих порушень на рівні як судинно-тромбо-
цитарної, так і коагуляційної ланок гемостазу.

Матеріали та методи дослідження
Нами був обстежений 81 хворий на ХОЗЛ І–ІV сту-

пенів вентиляційних порушень без клінічно значущих 
серцево-судинних або інших патологій, при яких від-
буваються доволі виразні зміни у системі гемостазу. 
Ці хворі становили основну групу дослідження (серед-
ній вік –  61,2 ± 8,4 року, чоловіків –  69 (85,1%), жі-
нок –  12 (14,9%), об’єм форсованого видиху за першу 
секунду (ОФВ

1
) –  51,5 [38,4–62,5]% належної ве-

личини). Згідно з Наказом МОЗ України № 555 від 
27 червня 2013 р., усім хворим була визначена клінічна 
група (А, В, С чи D) щодо несприятливих подій сто-
совно наступного перебігу захворювання [10].

Згідно з метою роботи, усіх хворих основної групи 
було розподілено на дві підгрупи у залежності від 
тяжкості клінічного перебігу хвороби. До підрупи 
1 увійшло 22 хворих на ХОЗЛ з нетяжким перебігом 
хвороби (середній вік –  59,8 ± 8,2 року, чоловіків –  
18 (81,8%), жінок –  4 (18,2%), ОФВ

1 
– 74,2 [68,2–

81,9]% належної величини); усі вони мали І або 
ІІ ступінь вентиляційних порушень за GOLD (рівень 
ОФВ

1
 у пост-пробі ≥ 50% належної величини) та на-

лежали до клінічних груп А і В. До підгрупи 2 увійшли 
59 хворих на ХОЗЛ ІІІ або ІV стадії з тяжкими венти-
ляційними порушеннями (рівень ОФВ

1
 у пост-пробі < 

50% належної величини), які належали до клінічних 
груп С і D (середній вік –  62,1±9,2 року, чоловіків –  
50 (84,7%), жінок –  9 (15,3%), ОФВ

1 
– 45,1 [34,7–

51,5]% належної величини). Усі хворі отримували 
адекватну медикаментозну терапію згідно зі стадією 
захворювання.

Контрольну групу становили 25 практично здоро-
вих осіб, порівнянних з хворими основної групи за ві-
ком і статтю (середній вік –  54,0±4,0 року, чоловіків –  
20 (80,0%) (р > 0,05), жінок –  5 (20,0%) (р > 0,05).

Для оцінки стану судинно-тромбоцитарної ланки ге-
мостазу усім обстеженим були визначені рівні показ-
ників індексу адгезії тромбоцитів (ІАТ) та виконана 
індукована оптична агрегометрія (проводилась за до-
помогою оптичного методу на агрегометрі «АР 2110» 
(«Солар», Білорусь) із застосуванням слабкого (АДФ 

у концентрації 2,0 мкМ) та сильного (колаген у кон-
центрації 2,0 мкМ) індукторів агрегації).

Для оцінки стану коагуляційної ланки гемостазу 
усім обстеженим була виконана коагулограма фото-
метричним (турбоденситометричним) методом на на-
півавтоматичному 2-канальному оптичному коагуло-
метрі «CОА 2» («LabiTec», Німеччина).

Для оцінки виразності системного запалення визна-
чався сироватковий рівень СРП імунотурбодиметрич-
ним методом на автоматичному аналізаторі «Cobas 
E411» («RocheDiagnostics GmbH», Німеччина).

Для оцінки прогностичних можливостей показни-
ків використовувався ROC-аналіз (Receiver Operating 
Characteristic), результат якого представлено у вигляді 
площі під ROC-кривою (Area Under Curve (AUC)), по-
будованою на значеннях показників чутливості (Se) 
й специфічності (Sр) діагностичного тесту з довір-
чим інтервалом 95% (95% СІ AUC). Розрахунки стан-
дартної помилки для AUC проводилися за методом 
DeLong зі співавт. (1988).

Результати ROC-аналізу вважали достовірними при 
AUC > 0,5. Значення показника AUC у діапазоні 0,9–
1,0 вказували на відмінну діагностичну точність по-
казника, у діапазоні 0,8–0,9 –  на «дуже хорошу», 
у діапазоні 0,7–0,8 –  на «хорошу», у діапазоні 0,6–
0,7 –  на «середню», у діапазоні 0,5–0,6 –  на «незадо-
вільну» точність показника, а при < 0,5 –  на «відсут-
ність» діагностичної точності показника.

Порогові прогностичні значення діагностичних 
тестів визначали за оптимальною точкою відсікання 
(Оptimal cut-off point) ROC-кривої, обчислення якої 
проводили за допомогою індексу Йодена. ROC-аналіз 
та побудову ROC-кривих здійснювали у програмному 
пакеті «MedCalc Statistical Software trial version 17.4», 
яка є у відкритому доступі на офіційному сайті роз-
робника.

Різницю між порівнюваними величинами вважали 
достовірною при р < 0,05.

Статистична обробка результатів дослідження 
проводилась з використанням пакету про-
грам «EXCEL-2007®», «STATISTICA 6.1.» (Stat softine, 
серійний номер –  № AGAK909E415822FA).

Результати та їх обговорення
Під час оцінки стану судинно-тромбоцитарної 

ланки гемостазу було визначено, що рівень ІАТ у хво-
рих основної групи був достовірно вищим, ніж та-
кий у обстежених контрольної групи (42,0 [31,0–49,0] 
та 27,0 [22,0–31,0]% відповідно) (р < 0,05). У хворих 
підгруп 1 та 2 він був практично однаковим (42,0 [25,0–
46,0] та 37,0 [25,0–48,0]% відповідно) (р > 0,05), при 
цьому вищим, ніж показник у здорових осіб (р < 0,05).

При розподілі обстежених хворих залежно від ха-
рактеру агрегації тромбоцитів (нормальна агрегація, 
гіпоагрегація, гіперагрегація), де АДФ виступав ін-
дуктором, було показано, що порушення агрегацій-
них властивостей кров’яних пластинок спостерігались 
у всіх підгрупах хворих на ХОЗЛ (табл. 1). При цьому 
за кількістю осіб з порушеннями гемостазу на рівні 
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судинно-тромбоцитарної ланки підгрупи хворих до-
стовірно відрізнялись від контрольної групи. Так, 
у третини хворих підгрупи 1 спостерігалась нормальна 
агрегаційна активність тромбоцитів, майже у поло-
вини –  гіперагрегація, а у п’ятої частини –  гіпоагре-
гація. У підгрупі 2 лише у п’ятої частини хворих була 
виявлена гіперагрегація тромбоцитів та у десятої ча-
стини –  гіпоагрегація.

Існує думка, що тривалий прийом інгаляційних 
глюкокортикостероїдів (ІГКС) блокує синтез тром-
боксану А2, який бере безпосередню участь у реак-
ції вивільнення гранул тромбоцитами, знижуючи при 
цьому їх агрегаційну активність, що пояснює нор-
малізацію показників агрегації тромбоцитів у хворих 
з тяжким перебігом ХОЗЛ у порівнянні з хворими 
з легким перебігом хвороби.

При розподілі обстежених хворих та осіб контроль-
ної групи у залежності від характеру агрегації тром-
боцитів (гіпоагрегація, нормальна агрегація, гіпер-
агрегація), у разі, коли індуктором був колаген, було 
показано, що, як і при АДФ-індукованій агрегації, по-
рушення агрегаційних властивостей кров’яних плас-
тинок спостерігали в усіх підгрупах хворих на ХОЗЛ 
і показники достовірно відрізнялись від таких кон-
трольної групи (табл. 2). У групі з легким перебігом 
ХОЗЛ гіперагрегаційні порушення зустрічались майже 
у половини хворих, тоді як гіпоагрегаційні –  лише 
у шостої частини пацієнтів.

Щодо тяжкого перебігу ХОЗЛ, у підгрупі 2 розпо-
діл хворих був майже однаковим (приблизно по тре-
тині хворих), при цьому дещо більше було осіб з гі-
поагрегацією. Можна припустити, що у хворих 
з тяжким перебігом хвороби саме застосування меди-
каментозної терапії, зокрема ІГКС, може призводити 

до гіпоагрегаційних змін активності тромбоцитів за ра-
хунок другої (незворотної) фази агрегаційного каскаду.

Визначення прогностичних можливостей показника 
ІАТ у хворих на ХОЗЛ стосовно діагностики у них по-
рушень агрегації тромбоцитів, індукованої АДФ та ко-
лагеном, проводилося за допомогою ROC-аналізу 
(рис. 1). Аналіз проводився загалом по основній групі 
з урахуванням наявності в обстежених осіб порушень 
агрегації (гіпер- чи гіпоагрегації).

Було встановлено, що площі під ROC-кривими, по-
будованими за показником ІАТ з обома індукторами 
агрегації, у випадках як гіпер-, так і гіпоагрегаційних 
порушень, перевищували 0,7 (AUC = 0,779 та 0,943 від-
повідно) і досягли статистично значущого рівня (95% 
СІ AUC = 0,679–0,860 та 0,873–0,981 відповідно) (р ≤ 
0,001).

Визначено, що при АДФ- та колаген-індукова-
ній агрегації оптимальними точками відсікання 
(Optimal cut-off point) ІАТ, які можна використовувати 
як критичний рівень показника, стали: для діагностики 

Таблиця 1. Розподіл обстежених за характером агрегаційної активності тромбоцитів при АДФ-індукованій агрегометрії

Групи та підгрупи обстежених

Характер агрегаційної активності тромбоцитів

гіпоагрегація норма гіперагрегація

абс. Р ± mр, % абс. Р ± mр, % абс. Р ± mр, %

Основна група (n = 81):
підгрупа 1 (n = 22)
підгрупа 2 (n = 59)

9
5
4

11,1 ± 3,2*

22,7 ± 8,3*#

6,8 ± 4,7*#

51
8

43

63,0 ± 5,1*

36,4 ± 9,6*#

72,9 ± 8,5*#

21
9
12

25,9 ± 4,1*

40,9 ± 10,6*#

20,3 ± 7,2*#

Контрольна група (n = 25) 0 0,0 ± 0,0 25 100,0 ± 0,0 0 0,0 ± 0,0

Примітки: *  р < 0,05 за критерієм χ2 у порівнянні з контрольною групою; #  р < 0,05 за критерієм χ2 між підгрупами 1 та 2.

Таблиця 2. Розподіл обстежених за характером агрегаційної активності 
тромбоцитів при колаген-індукованій агрегометрії

Групи та підгрупи обстежених

Характер агрегаційної активності тромбоцитів

гіпоагрегація норма гіперагрегація

абс. Р ± mр, % абс. Р ± mр, % абс. Р ± mр, %

Основна група (n = 81):
підгрупа 1 (n = 22)
підгрупа 2 (n = 59)

27
4

23

33,3 ± 4,3*

18,2 ± 7,3*#

39,0 ± 8,9*#

26
8
9

32,1 ± 4,6*

36,4 ± 9,6*#

30,5 ± 8,6*#

28
10
9

34,6 ± 5,4*

45,4 ± 10,5*#

30,5 ± 8,6*#

Контрольна група (n = 25) 0 0,0 ± 0,0 25 100,0 ± 0,00 0 0,0 ± 0,0

Примітка. Позначки аналогічні позначкам табл. 1.

Гіперагрегація Гіпоагрегація

Рис. 1. ROC-криві щодо прогнозування у хворих на ХОЗЛ порушень 
агрегації тромбоцитів
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гіпер агрегаційних порушень –  точка на рівні > 41%, 
для гіпоагрегаційних порушень –  точка на рівні ≤ 28% 
(рис. 2).

Встановлено, що при прогнозуванні розвитку гіпер-
агрегаційних порушень за рівнем показника ІАТ опе-
раційні характеристики (чутливість, специфічність, 
AUC) можна оцінити як «відмінні» для обох індукто-
рів агрегації (Se = 93,3%; Sp = 91,1%). Отже при зна-
ченні ІАТ понад 41,0% у хворого на ХОЗЛ повинна 
констатуватись гіперагрегація тромбоцитів.

При прогнозуванні розвитку гіпоагрегаційних пору-
шень у хворих на ХОЗЛ рівень ІАТ має при достатньо 
високій специфічності (Sp = 88,1%) низьку чутливість 
(Se = 43,5%). Висока специфічність тесту свідчить про 
те, що особи з нормальною агрегацією з високим сту-
пенем ймовірності не будуть віднесені до категорії осіб 
з гіпоагрегацією. Однак низька чутливість тесту може 
призвести до великої кількості хибнонегативних ре-
зультатів.

При розподілі обстежених хворих у залежності від 
характеру порушень на рівні коагуляційної ланки ге-
мостазу було показано, що майже у половини хворих 
як основної групи загалом, так і підгруп 1 та 2 були ви-
явлені порушення у бік гіперкоагуляції. До того ж у де-
сятої частини хворих на ХОЗЛ як основної групи, так 
і підгруп 1 і 2 визначались гіпокоагуляційні зміни по-
казника. Підгрупи 1 та 2 за характером порушень по-
казника були ідентичними (табл. 3).

Таким чином, порушення на рівні зовнішнього 
шляху коагуляційного каскаду розвиваються у хворих 
на ХОЗЛ і при нетяжкому, і при тяжкому перебігу 
хвороби, причому переважно у бік гіперкоагуляції, 
а їх розвиток не пов’язаний з тяжкістю захворювання.

Щодо виразності системного запалення, то у хворих 
основної групи рівень СРП був суттєво вищим, ніж та-
кий контрольної групи (5,50 [4,47–8,42] та 3,65 [3,50–
3,90] мг/л відповідно). У підгрупах 1 та 2 показники 
також були вищими ніж рівень маркера контрольної 
групи (4,48 [4,36–5,72] та 5,64 [4,55–8,50] мг/л відпо-
відно) (р < 0,05), не відрізняючись при цьому між со-
бою (р > 0,05).

Для оцінки прогностичних можливостей СРП щодо 
визначення гіперкоагуляційних порушень був прове-
дений ROC-аналіз. Серед усіх обстежених хворих було 
виділено пацієнтів з гіперкоагуляційними порушен-
нями та тих, які їх не мали. Площа під ROC-кривою 
для СРП досягла статистично значущого рівня (AUC = 
0,638; 95% СІ AUC = 0,530–0,736) (р < 0,05), тому ви-
значення рівня СРП можна використовувати для про-
гнозування гіперкоагуляційних порушень гемостазу 
у хворих на ХОЗЛ (рис. 3).

Рівень його діагностичної точності щодо прогнозу 
порушень коагуляції можна оцінити як «середній», 
оскільки значення площі під ROC-кривою знахо-
диться у діапазоні від 0,6 до 0,7. Визначення рівня 
СПР для прогнозування гіперкоагуляційних пору-
шень у обстежених хворих має невисоку специфіч-
ність (Sp = 53,1%) при достатньо високій чутливості 
(Se = 77,6%). Низька специфічність діагностичного 
тесту вказує на те, що, за його даними, особи без по-
рушень часто можуть бути віднесеними до категорії 
осіб з порушеннями коагуляції. Однак його досить ви-
сока чутливість не спричинить великої кількості хиб-
нонегативних результатів. Таким чином, рівень СРП 
можна використовувати як маркер для прогнозування 
гіперкоагуляційних порушень у хворих на ХОЗЛ.

Таблиця 3. Розподіл обстежених за характером порушень коагуляційної ланки гемостазу

Групи та підгрупи обстежених

Характер порушень

гіпокоагуляція норма гіперкоагуляція

абс. Р ± mр, % абс. Р ± mр, % абс. Р ± mр, %

Основна група (n = 81):
підгрупа 1 (n = 22)
підгрупа 2 (n = 59)

2
0
2

2,5 ± 1,5*

0,0 ± 0,0
3,4 ± 3,2*

38
5

33

46,9 ± 4,6*

22,7 ± 8,3
55,2 ± 9,2*

41
17
22

50,6 ± 4,7*

76,2 ± 9,3
41,4 ± 9,1*

Контрольна група (n = 25) 0 0,0 ± 0,0 25 100,0 ± 0,0 0 0,0 ± 0,0

Примітка: *  р < 0,05 за критерієм χ2 у порівнянні з контрольною групою.

Рис. 3. Операційні характеристики прогнозування порушень 
коагуляційної ланки гемостазу у хворих на ХОЗЛ за рівнем СРП

Гіперагрегація Гіпоагрегація

Рис. 2. Оптимальна точка відсікання ІАТ для прогнозування 
суттєвих порушень агрегації тромбоцитів, індукованої АДФ  

та колагеном, у хворих на ХОЗЛ

0 – немає порушення 1 – порушення
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За даними проведеного нами дослідження, точка від-
сікання для СРП, яку можна використовувати як кри-
тичний рівень показника для діагностики гіперкоагу-
ляційних порушень, становила понад 4,62 мг/л. Отже, 
рівень СРП у хворих на ХОЗЛ, вищий саме за таке зна-
чення, може вказувати на наявність гіперкоагуляції.

Висновки
1. Гемостазіологічні порушення розвиваються 

у більшої половини хворих на ХОЗЛ, причому у 67,9% 
осіб –  на рівні судинно-тромбоцитарної ланки гемо-
стазу, а у 53,1% осіб –  на рівні коагуляційної ланки ге-
мостазу. Судинно-тромбоцитарні порушення у 34,6% 
випадків характеризуються гіперагрегацією, у 33,3% 
випадків –  гіпоагрегацією.

2. У хворих з нетяжким перебігом ХОЗЛ найчастіше 
(у 45,4% випадків) розвиваються гіперагрегаційні су-
динно-тромбоцитарні порушення (р < 0,05). У хворих 

з тяжким перебігом ХОЗЛ на тлі адекватної терапії 
ІГКС дещо частіше розвиваються гіпо- (у 39,0% ви-
падків), аніж гіперагрегаційні (у 30,5% випадків) су-
динно-тромбоцитарні порушення (р < 0,05).

3. Більшість випадків коагуляційних порушень при 
ХОЗЛ (95,3%) проявляються гіперкоагуляцією. У 77,3% 
хворих з нетяжким перебігом ХОЗЛ та у 40,7% хворих 
з тяжким перебігом ХОЗЛ розвиваються гіперкоагуля-
ційні порушення, причому їх розвиток не пов’язаний 
з тяжкістю захворювання.

4. ІАТ є оптимальним прогностичним показни-
ком формування судинно-тромбоцитарних порушень 
у хворих на ХОЗЛ: рівень показника понад 41,0% вка-
зує на гіперагрегацію, нижче за 28,0% –  на гіпоагре-
гацію. СПР є оптимальним прогностичним показни-
ком формування коагуляційних порушень у хворих 
на ХОЗЛ: рівень показника понад 4,62 мг/л асоцію-
ється з порушеннями гемостазу у бік гіперкоагуляції.
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ПРОГНОЗИРОВАНИЕ НАРУШЕНИЙ СОСУДИСТО-ТРОМБОЦИТАРНОГО И КОАГУЛЯЦИОННОГО ГЕМОСТАЗА У БОЛЬНЫХ 

ХРОНИЧЕСКИМ ОБСТРУКТИВНЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ

Т. А. Перцева, Л. И. Конопкина, В. Г. Яковлева
Резюме
Известно, что у больных хроническим обструктивным заболеванием легких выявляются нарушения гемореологического статуса 

на уровнях как сосудисто-тромбоцитарного, так и коагуляционного звеньев гемостаза. До сих пор не определен удобный и доступ-

ный для врача-клинициста и пациента с хроническим обструктивным заболеванием легких способ прогнозирования гемостазиоло-

гических нарушений, в связи с чем целью исследования было оценить состояние гемостаза у больных хроническим обструктивным 

заболеванием легких в зависимости от тяжести течения болезни и выраженности системного воспаления и определить оптималь-

ные прогностические показатели по формированию нарушений на уровне как сосудисто-тромбоцитарного, так и коагуляционного 

звеньев гемостаза.

В исследование был включен 81 больной хроническим обструктивным заболеванием легких I-IV степени вентиляционных нару-

шений, которые составили основную группу. Для оценки состояния сосудисто-тромбоцитарного звена гемостаза всем обследован-

ным были определены уровни показателей индекса адгезии тромбоцитов и выполнена индуцированная оптическая агрегометрия. 

Для оценки состояния коагуляционного звена гемостаза всем обследованным была выполнена коагулограмма. Выраженность си-

стемного воспаления оценивалось путем определения уровня С-реактивного протеина. Для оценки прогностических возможностей 

показателей использовался ROC-анализ.

Было показано, что у большей половины больных хроническим обструктивным заболеванием легких развиваются гемостазио-

логические нарушения (у 67,9% лиц –  на уровне сосудисто-тромбоцитарного и у 53,1% лиц –  на уровне коагуляционного звеньев 

гемостаза). Оптимальным прогностическим показателем по формированию у больных хроническим обструктивным заболеванием 

легких сосудисто-тромбоцитарных нарушений является индекс агрегации тромбоцитов. Его значение более 41,0% указывает на ги-

перагрегацию, ниже 28,0% –  на гипоагрегацию. Оптимальным прогностическим показателем по формированию у больных хрони-

ческим обструктивным заболеванием легких коагуляционных нарушений является С-реактивный протеин. Уровень показателя бо-

лее 4,62 мг/л ассоциируется с нарушениями гемостаза в сторону гиперкоагуляции.

Ключевые слова: хроническое обструктивное заболевание легких, нарушение гемостаза, системное воспаление, диагностика, про-

гнозирование.
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PREDICTION OF VIOLATIONS OF PRIMARY AND SECONDARY HEMOSTASIS IN PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE 

PULMONARY DISEASE

T. O. Pertseva, L. I. Konopkina, V. H. Yakovlieva
Abstract
It is known that patients with chronic obstructive pulmonary disease may have deteriorations in both primary and secondary units of hae-

mostasis. Until now, there is no convenient and accessible method to predict haemostatic disorders in this group of patients. Thus, the aim 

of the study was to assess the status of haemostasis in patients with chronic obstructive pulmonary disease, depending on the severity of the 

disease and level of systemic inflammation, in order to determine optimal prognostic indicators for formation of violations at both primary 

and secondary levels of haemostasis.

The study included 81 patients with chronic obstructive pulmonary disease I–IV degree of ventilation disorders, which formed the main group.

To assess the status of the primary units of haemostasis in all patients we performed the indication of platelet adhesion activity index and 

induced optical platelet aggregometry test. To assess the state of the secondary unit of haemostasis, a coagulogram was performed.

The severity of systemic inflammation was assessed by determining the C-reactive protein. To assess the predictive capabilities of studied 

parameters we used ROC-analysis.

In patients with chronic obstructive pulmonary disease, haemostatic disorders develop in more than half of patients (67.9% of patients –  

at the primary level and in 53.1% of individuals –  at the secondary level of haemostasis). The optimal predictor for the formation of the pri-

mary unit abnormalities in patients with chronic obstructive pulmonary disease is platelet adhesion activity index. The value of platelet adhesion 

activity index more than 41.0% indicates hyperaggregation, below 28.0% –  hypoaggregation. The optimal prognostic indicator for the forma-

tion of coagulation disorders in patients with chronic obstructive pulmonary disease is C-reactive protein. Its level higher than 4.62 mg/l in-

dicates hypercoagulability.
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