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В патогенезе легочной недостаточности у больных

заболеваниями органов дыхания важное значение имеет

микротромбообразование в сосудах легких [1, 7, 9, 10].

Микротромбы обусловливают редукцию сосудистого

русла, что приводит к нарушениям газообмена и повыше�

нию легочно�артериального сопротивления [2, 14]. Од�

ним из основных факторов риска микротромбоза в сосу�

дах легких является компенсаторный эритроцитоз с по�

вышением гематокрита, вязкости крови, образованием в

капиллярах агрегатов эритроцитов в виде "монетных

столбиков" [6, 13]. Вместе с тем, формирование микрот�

ромбов на почве капилляростаза становится возможным

лишь при активации как плазменного, так и сосудисто�

тромбоцитарного звеньев системы гемостаза.

Целью настоящей работы явилось сравнительное

изучение состояния агрегационной способности тромбо�

цитов при патологии легких у больных различных нозо�

логических групп.

Объект и методы исследования

Исследования проведены у 131 больного. Пациенты

были распределены на 5 нозологических групп: больные

хроническим обструктивным заболеванием легких

(ХОЗЛ), идиопатическим фиброзирующим альвеолитом

(ИФА), неспецифическими воспалительными заболева�

ниями легких, туберкулезом, злокачественными опухо�

лями легких.

Группу больных ХОЗЛ (вне обострения) составили 48

чел.: ІІ стадии — 18, ІІІ стадии — 30. Из них мужчин было

39, женщин — 9; возраст — от 40 до 72 лет. Легочная не�

достаточность (ЛН) I степени наблюдалась у 4 пациентов,

ЛН ІІ степени — у 31, ЛН ІІІ степени — у 13. Застойная не�

достаточность кровообращения (НК) имела место у 28

больных: І степени — у 17, ІІ степени — у 11.

У 29 пациентов ( мужчин — 10, женщин — 19; воз�

раст — от 26 до 69 лет) был диагностирован ИФА. ЛН І

степени отмечалась в 6 случаях, ІІ степени — в 16, ІІІ сте�

пени — в 7. НК І степени наблюдалась у 6 больных, ІІ сте�

пени — у 2.

10 больных (мужчины в возрасте от 23 до 69 лет) ле�

чились по поводу острых неспецифических воспалитель�

ных заболеваний (негоспитальная пневмония — 6, ост�

рый абсцесс легкого — 3, эмпиема плевры — 1). ЛН ІІ

степени имела место в 9 случаях, ЛН ІІІ степени — в 1).

Больные туберкулезом легких (31 чел.) были распре�

делены на две группы — пациенты в начальном периоде

лечения (18) и на завершающем этапе терапии (13). Боль�

ные в начальном периоде лечения имели клинические

проявления активного воспалительного процесса, обус�

ловленные очаговым (2), инфильтративным (4), фиброзно�

кавернозным (5), диссеминированным (2) туберкулезом

легких, экссудативным плевритом туберкулезной этио�

логии (5). Из них мужчин было 13, женщин — 5; возраст —

от 26 до 82 лет. ЛН I степени отмечалась в 3 случаях, II

степени — в 14, III степени — в 1. У трех больных фиб�

розно�кавернозным туберкулезом легких имели место

признаки хронического легочного сердца с НК I стадии.

У больных на завершающем этапе терапии клиничес�

кая картина заболевания характеризовалась малосимп�

томным течением при отсутствии лабораторных призна�

ков активности воспалительного процесса. У 2 пациентов

имел место очаговый туберкулез легких, у 2 — инфильт�

ративный, у 6 — фиброзно�кавернозный, у 1 — диссеми�

нированный, у 3 — туберкулома легкого. Мужчин было

10, женщин — 3; возраст — от 22 до 62 лет. ЛН I степени

отмечалась у 5 пациентов, II степени — у 8.

Больные злокачественными новообразованиями (12

мужчин и 1 женщина в возрасте от 16 до 84 лет) имели

первичный рак легкого в 11 случаях и метастатический

плеврит — в 2. ЛН I степени имела место у 5 пациентов, II

степени — у 8.

Контрольную группу составили 20 здоровых лиц

(мужчин — 12, женщин — 8 в возрасте от 25 до 52 лет).

Агрегационная способность тромбоцитов изучалась

с помощью лазерного анализатора 230�LA (НПФ "Биола").

Изучали спонтанную и АДФ�индуцированную агрегацию

тромбоцитов с использованием АДФ (аденозин�5ў�ди�

фосфат динатриевая соль, "Ренам") в концентрации 2,5

мкм. Исследование агрегации тромбоцитов проводилось

турбидометрическим методом Борна.

Получение информации в виде кривых агрегации с

автоматическим расчетом показателей осуществляли с

помощью компьютера, сопряженного с агрегометром.

Забор крови проводили из кубитальной вены утром

натощак. В пробирку с 3,8 % раствором цитрата натрия

добавляли по 5 мл крови (соотношение крови и цитрата

9:1). Период инкубации крови — 25 минут. Для получе�

ния богатой тромбоцитами плазмы кровь центрифугиро�

вали 10 мин со скоростью 1000 об/мин при комнатной

температуре, для получения бедной тромбоцитами плаз�

мы — 3000 об/мин в течение 15 мин.

Состояние агрегации тромбоцитов оценивали на ос�

нове анализа показателей кривой светопропускания и

кривой среднего радиуса агрегатов. При этом светопро�

пускание обедненной тромбоцитами плазмы анализатор

автоматически принимает за 100 %, богатой плазмы —

за 0 %. 

По кривой светопропускания рассчитываются показа�

тели степени и скорости агрегации тромбоцитов. Степень

агрегации определяется как максимальный прирост све�

топропускания после добавления индуктора и измеряет�

ся в процентах (СПсп, % — степень спонтанной агрега�

ции по кривой светопропускания, СПадф, % — степень

АДФ�индуцированной агрегации по кривой светопропус�

кания). Скорость агрегации определяется как макси�

мальный наклон кривой светопропускания, и измеряется

в процентах в минуту (СПМНсп, %/мин — максималь�

ный наклон кривой светопропускания спонтанной агрега�

ции, СПМНадф, %/мин — максимальный наклон кривой

светопропускания АДФ�индуцированной агрегации).© Меренкова Е. А., Моногарова Н. Е., 2006
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По кривой среднего радиуса агрегатов рассчитывали

показатель агрегации по формуле [8]:

А = (U
max

/U
0
)2 – 1,

где U
max

— максимальный средний радиус агрегатов,

U
0

— минимальный средний радиус агрегатов.

Показатель агрегации отражает относительное уве�

личение среднего радиуса агрегатов и равен 0 при отсут�

ствии агрегации (СРАсп, усл. ед. — показатель спонтан�

ной агрегации по кривой среднего радиуса, СРАадф,

усл. ед. — показатель АДФ�индуцированной агрегации

по кривой среднего радиуса).

Скорость агрегации определяется как максимальный

наклон кривой среднего размера, и измеряется в относи�

тельных единицах в минуту (СРМНсп, ед./мин — макси�

мальный наклон кривой среднего радиуса спонтанной аг�

регации, СРМНадф, ед./мин — максимальный наклон

кривой среднего радиуса АДФ�индуцированной агрега�

ции). Учитывали также время максимальной агрегации по

кривой среднего радиуса (СРt, с).

Степень дезагрегации (СРДА, %) рассчитывали по

формуле:

(U
max

— U
min

)/ U
max

× 100 %,

где U
max

— максимальный средний радиус агрегатов,

U
min

— минимальный радиус после достижения пика

кривой.

Результаты обработаны методом вариационной ста�

тистики с использованием критерия Стьюдента.

Результаты и их обсуждение

Результаты изучения агрегационной способности

тромбоцитов по данным анализа кривой светопропуска�

ния представлены в таблице 1.

Как видно из таблицы, во всех нозологических груп�

пах, за исключением больных ХОЗЛ, наблюдалась тен�

денция к увеличению степени спонтанной агрегации

тромбоцитов, однако динамика показателей светопро�

пускания и скорости спонтанной агрегации была не дос�

товерной. У больных туберкулезом и злокачественными

новообразованиями легких СПсп достоверно превышал

аналогичный показатель у больных ХОЗЛ.

При анализе состояния АДФ�индуцированной агре�

гации установлено достоверное, по сравнению с конт�

рольной группой, увеличение степени светопропускания

у больных неспецифическими воспалительными заболе�

ваниями легких, активным туберкулезом и злокачествен�

ными опухолями. У больных ХОЗЛ, ИФА и туберкулезом

легких на завершающем этапе лечения показатель АДФ�

индуцированной агрегации тромбоцитов существенно не

отличался от нормы. Необходимо отметить, что у боль�

ных туберкулезом в начале терапии СПадф почти в два

раза был выше, чем у больных в конце лечения.

Примерно аналогичные изменения наблюдались у

показателя скорости АДФ�индуцированной агрегации.

Исключение составила группа больных злокачественны�

ми опухолями, у которых СПМНадф не превышал анало�

гичный показатель в контрольной группе.

Наиболее высокие показатели степени и скорости

АДФ�индуцированной агрегации тромбоцитов наблюда�

лись в группе больных острыми неспецифическими вос�

палительными заболеваниями легких, наиболее низкие —

в группе больных ИФА.

При анализе кривой относительного среднего радиуса

агрегатов (таблица 2) установлена тенденция к увеличению

показателя спонтанной агрегации у больных неспецифи�

ческими воспалительными заболеваниями легких, тубер�

кулезом и злокачественными новообразованиями легких.

При этом величина СРАсп у больных с опухолями была

достоверно выше, чем в группах больных ХОЗЛ и ИФА.

Степень АДФ�индуцированной агрегации тромбоци�

тов превышала аналогичный показатель в контрольной

группе у больных неспецифическими воспалительными

заболеваниями легких (р<0,01), туберкулезом в началь�

ном периоде лечения (p<0,05) и злокачественными но�

вообразованиями (р<0,05).

Скорость спонтанной агрегации тромбоцитов по кри�

вой среднего радиуса агрегатов была повышена (p<0,05)

у больных неспецифическими заболеваниями легких.

Достоверное повышение скорости АДФ�индуцирован�

ной агрегации наблюдалось также в этой группе боль�

ных, тенденция к увеличению СРМНадф отмечалась у

больных активным туберкулезом легких.

Соответственно, наименьшее время максимальной

агрегации отмечалось также у больных неспецифически�
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Показатель

1

Kонтрольная

группа

(n=20)

2

ХОЗЛ

(n=48)

3

ИФА

(n=29)

4

Неспециф.

восп. заб.

легких

(n=10)

5

Туберкулез

в начал. периоде

лечения

(n=18)

6

Туберкулез

на заверш.

этапе лечения

(n=13)

7

Злокачеств.

опухоли

легких

(n=13)

Р

 СПсп (%) 0,8±0,3 0,4±0,1 1,4±0,8 1,7±1,1 2,5±0,9 1,4±0,4 1,6±0,3
2–5,6<0,05

2–7<0,01

 СПадф (%) 35,9±4,4 32,4±6,3 29,7±7,3 69,6±8,6 65,6±5,0 37,0±6,5 57,6±7,8

1–4,5<0,01

1,2,3–7<0,05

2,6–4<0,05

3–4<0,01

2,3,6–5<0,01

 СПМНсп

 (%/мин)
1,9±1,1 2,3±0,3 6,6±3,3 9,3±7,2 8,6±4,5 2,9±0,9 5,6±2,2

 СПМНадф

 (%/мин)
47,4±6,0 37,9±5,9 33,9±5,3 85,9±15,0 65,0±8,0 55,7±8,7 48,9±5,8

1,7–4<0,05

2–4,5<0,05

3–4<0,05

3–5<0,01

Таблица 1

Состояние агрегационной способности тромбоцитов у больных различных нозологических групп

по данным анализа кривой Борна?О'Брайена (М±m)
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ми воспалительными заболеваниями легких. Необходи�

мо подчеркнуть, что СРt в группах больных ХОЗЛ и ИФА

было достоверно увеличено, что является признаком

снижения агрегационной способности тромбоцитов в

этих группах больных.

Суммируя среднестатистические данные анализа

состояния спонтанной и АДФ�индуцированной агрега�

ции тромбоцитов по кривым светопропускания и относи�

тельного среднего радиуса агрегатов, можно заключить,

что у больных неспецифическими воспалительными за�

болеваниями легких, туберкулезом в начальном периоде

лечения и злокачественными новообразованиями имело

место повышение агрегационной способности тромбоци�

тов. У больных туберкулезом легких на завершающем

этапе лечения показатель агрегации не отличался от ана�

логичного в контрольной группе. У больных ХОЗЛ и

ИФА наблюдалась тенденция к снижению агрегацион�

ной способности тромбоцитов.

Необходимо отметить, что среднестатистические ре�

зультаты анализа не позволяют получить полноценное

представление о функциональной способности тромбо�

цитов у исследуемых больных. В связи с этим нами был

проведен анализ распределения различных типов агрега�

ции в каждой отдельной группе больных. 

По степени агрегации тромбоцитов по кривой свето�

пропускания больные были распределены на три катего�

рии:

— с нормальной агрегационной способностью тром�

боцитов — СПсп и СПадф в пределах М ± 2σ СПсп и

СПадф в контрольной группе;

— с гиперагрегацией — СПсп > М±2σ СПсп в конт�

рольной группе и/или СПадф > М±2σ СПадф в конт�

рольной группе;

— с гипоагрегацией — отсутствие прироста свето�

пропускания в ответ на воздействие АДФ: СПадф ≤
≤ СПсп±2σ (σ — в этой же группе больных).

Значение М±2σ СПсп в контрольной группе соста�

вило 3,8 %, М±2σ СПадф — 74,7 %. То есть наличие

гиперагрегации устанавливали в случае, если показатель

спонтанной агрегации превышал 3,8 % и/или пока�

затель АДФ�индуцированной агрегации был выше

74,7 %.

Распределение больных по степени агрегации тром�

боцитов представлено в таблице 3. Из таблицы видно, что

наибольшая частота случаев гиперагрегации тромбоци�

тов наблюдалась в группах больных неспецифическими

воспалительными заболеваниями легких, туберкулезом в

начальном периоде лечения, злокачественными опухолями

(от 38,5 до 50 %). При этом в указанных группах пациен�

тов только у одного исследуемого (больной раком легко�

го) наблюдались признаки гипоагрегации тромбоцитов.

У больных туберкулезом в начальном периоде лечения с

выраженными признаками активности воспалительного

процесса частота случаев гиперагрегации почти в 6 раз

превышала аналогичный показатель у больных на завер�

шающем этапе лечения.
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Показатель

1

Kонтрольная

группа

(n=20)

2

ХОЗЛ

(n=48)

3

ИФА

(n=29)

4

Неспециф.

восп. заб.

легких

(n=10)

5

Туберкулез

в начал. периоде

лечения

(n=18)

6

Туберкулез

на заверш.

этапе лечения

(n=13)

7

Злокачеств.

опухоли

легких

(n=13)

Р

 СРАсп

 (усл. ед.)
1,2±0,5 0,9±0,2 0,8±0,2 10,9±7,1 8,5±4,4 5,5±3,6 2,2±0,4

2–7<0,05

3–7<0,01

 СРАадф

 (усл. ед.)
35,1±6,1 49,4±10,9 48,5±9,6 73,7±10,0 69,8±12,4 49,5±13,0 54,8±5,9

1–4<0,01

1–5,7<0,05

 СРМНсп

 (ед/мин)
0,3±0,1 0,3±0,1 0,4±0,1 1,3±0,4 0,9±0,3 0,4±0,1 0,6±0,1 1,2–4<0,05

 СРМНадф

 (ед/мин)
14,5±1,7 11,9±1,7 11,3±1,7 22,4±2,3 30,1±10,4 13,1±2,2 14,9±1,3

2,3–4<0,01

1,6,7–4<0,05

 СРt (с) 68,6±3,9 95,0±9,2 96,7±10,3 60,4±4,0 69,2±3,0 74,4±4,7 77,6±2,5

1–2,3<0,05

2,3–4<0,01

2,3–5<0,05

4–6,7<0,05

 СРДА ( %) 39,5±2,1 35,5±2,7 34,1±3,7 45,3±2,8 39,5±2,1 34,7±4,6 45,5±2,4
2–4,7<0,05

3–4,7<0,05

Таблица 2

Состояние агрегационной способности тромбоцитов у больных различных нозологических групп 

по данным анализа кривой по относительному среднему радиусу агрегатов (М±m)

Таблица 3

Распределение больных в нозологических группах

по степени агрегации тромбоцитов

Группы больных

Состояние агрегационной

способности тромбоцитов

гипоагрегация
в пределах

нормы

гиперагрега-

ция

абс.  % абс.  % абс.  %

 ХОЗЛ (n=48) 11 22,9 31 64,6 6 12,5

 ИФА (n = 29) 10 34,5 15 51,7 4 13,8

 Неспециф.восп.

 заб.легких (n=10)
— — 5 50,0 5 50,0

 Туберкулез в

 начал. периоде

 лечения (n = 18)

— — 10 55,6 8 44,4

 Туберкулез на

 заверш. этапе

 лечения (n=13)

— — 12 92,3 1 7,7

 Злокачеств.

 опухоли легких

 (n=13)

1 7,7 7 53,8 5 38,5



ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ42

Полученные нами данные являются подтверждением

сведений литературы [15, 17] о важном значении в разви�

тии гиперагрегации тромбоцитов медиаторов воспали�

тельного процесса. Повышение агрегационной способ�

ности тромбоцитов является также компонентом синдрома

гиперкоагуляции крови у больных с различными опухо�

левыми процессами [3].

При анализе распределения больных ХОЗЛ и ИФА

по степени агрегации были получены несколько неожи�

данные результаты — гипоагрегация у больных ХОЗЛ

почти в 2 раза, а у больных ИФА — в 2,5 раза наблюда�

лась чаще, чем гиперагрегация (рисунок).

В качестве возможных причин снижения агрегацион�

ной способности тромбоцитов у больных ИФА рассмат�

ривались глюкокортикостероиды (ГКС), которые приме�

нялись в базисном лечении у всех больных. Однако ГКС

принимали и пациенты с нормальной и повышенной

функциональной активностью тромбоцитов. Кроме того,

анализ результатов исследования агрегационной спо�

собности тромбоцитов у 10 больных ХОЗЛ, принимавших

системные ГКС, не позволил установить какую�либо взаи�

мосвязь между лечением ГКС и развитием гипоагрегации.

В литературе содержатся единичные сведения о способ�

ности ГКС несколько снижать адгезию тромбоцитов [12],

однако эти препараты больше известны как потенциаль�

ные индукторы гиперкоагуляции крови.

В последние годы опубликованы данные о снижении

агрегационной способности тромбоцитов у больных

ХОЗЛ [4], ИФА [5], однако причины гипоагрегации не об�

суждаются. Исключением является работа Г. О. Каминс�

кой и Е. В. Мартыновой [11], в которой представлены све�

дения о значительной частоте случаев гипоагрегации

тромбоцитов у больных туберкулезом легких с анализом

возможных причин. По мнению авторов, снижение агре�

гационной способности тромбоцитов является следстви�

ем длительного воздействия тромбогенных стимулов, в

результате чего увеличивается интенсивность спонтанной

агрегации тромбоцитов, замедляется процесс дезагрега�

ции, и постепенно развивается функциональная неполно�

ценность тромбоцитарного пула за счет как омоложения

клеток, так и истощения их функциональных резервов.

Наряду с этим наблюдается и декомпенсация системы

антиагрегантной защиты.

Влияние на агрегационную функцию тромбоцитов, по�

видимому оказывают и многие другие факторы. Результа�

ты проведенных нами исследований позволяют сделать

вывод, который имеет прежде всего прикладное значение.

А именно: у каждого четвертого больного ХОЗЛ и у каж�

дого третьего больного ИФА имеет место снижение агре�

гационной способности тромбоцитов. В связи с этим наз�

начение больным ХОЗЛ и ИФА препаратов антиагрегант�

ного действия требует дифференцированного подхода.

Выводы

1. У больных острыми неспецифическими воспали�

тельными заболеваниями легких, туберкулезом с выра�

женными признаками активности воспалительного про�

цесса, злокачественными новообразованиями легких

наблюдается значительная частота (до 50 %) случаев по�

вышения агрегационной способности тромбоцитов.

2. У больных ХОЗЛ вне обострения и ИФА, наряду с

гиперагрегацией тромбоцитов (в среднем 13–14 % па�

циентов) отмечается значительное число случаев (в сред�

нем 23–35 %) снижения агрегационной способности

тромбоцитов, что необходимо учитывать при назначении

препаратов антиагрегантного действия.
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СОСТОЯНИЕ АГРЕГАЦИОННОЙ 

СПОСОБНОСТИ ТРОМБОЦИТОВ 

ПРИ ПАТОЛОГИИ ЛЕГКИХ У БОЛЬНЫХ 

РАЗЛИЧНЫХ НОЗОЛОГИЧЕСКИХ ГРУПП

ЕЕ..  АА..  ММееррееннккоовваа,,  НН..  ЕЕ..  ММооннооггаарроовваа

Резюме

Изучено состояние агрегационной способности тромбоци�

тов у 131 больного. Исследуемые были распределены на 5 но�

зологических групп: больные хроническим обструктивным за�

болеванием легких (ХОЗЛ), идиопатическим фиброзирующим

альвеолитом (ИФА), неспецифическими воспалительными за�

болеваниями легких, туберкулезом, злокачественными опухоля�

ми легких. У больных острыми неспецифическими воспалитель�

ными заболеваниями легких, туберкулезом с выраженными

признаками активности воспалительного процесса, злокачест�

венными новообразованиями легких наблюдается значительная

частота (до 50 %) случаев повышения агрегационной способ�

ности тромбоцитов. У больных ХОЗЛ вне обострения и ИФА,

наряду с гиперагрегацией тромбоцитов (в среднем 13–14 %

пациентов) отмечается значительное число случаев (в среднем

23–35 %) снижения агрегационной способности тромбоцитов,

что необходимо учитывать при назначении препаратов антиаг�

регантного действия.

PLATELETS AGGREGATION IN 

PATIENTS WITH VARIOUS PULMONARY

DISEASES

YYee..  AA..  MMeerreennkkoovvaa,,  NN..  YYee..  MMoonnooggaarroovvaa

Summary

We studied platelets aggregation in 131 patients. All patients

were divided into 5 groups: patients with chronic obstructive pul�

monary disease (COPD), idiopathic pulmonary fibrosis (IPF), non�

specific pulmonary inflammatory diseases, tuberculosis and pul�

monary malignant neoplasm.

In patients with acute nonspecific pulmonary inflammatory

diseases, active tuberculosis and pulmonary malignant neoplasm

we observed higher rate of platelet hyperaggregation (up to 50 %).

In patients with IPF and COPD in phase of remission along with

platelet hyperaggregation (in average 13–14 % of all patients) in

several cases (in average 23–35 %) hypoaggregation of platelets

was registered. This fact should be considered administering anti�

aggregative medicines.
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