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Распространенность болезней системы кровообращения среди ликвидаторов последствий аварии на 
Чернобыльской АЭС (ЧАЭС) довольно высока и тесно связана с патологией гемостаза. Среди важных фак
торов риска болезней системы кровообращения в современной медицине активно обсуждается и рассма
тривается гиперкоагуляционный синдром. Лабораторная диагностика состояния гиперкоагуляции пред
ставляет собой сложную задачу, поскольку скрининговые коагулогические тесты лишь косвенно отражают 
тромбинемию. Современный этап развития лабораторной гемостазиологии характеризуется появлением 
новых, так называемых «глобальных тестов» оценки состояния плазменного гемостаза, к которым отно
сятся тест генерации тромбина и тест тромбодинамики. Цель – исследование состояния системы плаз
менного гемостаза у ликвидаторов последствий аварии на ЧАЭС с болезнями системы кровообращения. 
Обследовали 140 мужчин – ликвидаторов последствий аварии на ЧАЭС в возрасте от 46 до 82 лет, средний 
возраст – (63,0 ± 8,3) года с диагнозами дисциркуляторная энцефалопатия, ишемическая болезнь серд
ца, гипертоническая болезнь. Всем пациентам проводили комплексное клиническое, инструментальное 
и лабораторное обследование. Полученные результаты свидетельствуют о формировании гиперкоагуля
ционного синдрома у ликвидаторов с болезнями системы кровообращения. Наиболее характерными для 
этой группы пациентов стали значительное увеличение скорости образования фибринового сгустка и фор
мирование спонтанных сгустков в измерительной ячейке на удалении от активатора свертывания, т. е. тех 
параметров теста тромбодинамики, которые чувствительны к содержанию микровезикул, образующихся 
при активации тромбоцитов. Установлена связь параметров теста тромбодинамики с применяемой тера
пией антиагрегантами, атеросклерозом брахиоцефальных артерий и сахарным диабетом.
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Введение
Около 55 % всех случаев смерти в России 

связаны с болезнями сердца и сосудов, при
чем по уровню общей смертности наша стра
на значительно опережает все европейские 
страны (ВОЗ, http://www.who.int). На этом не
благоприятном фоне серьезной представля
ется проблема заболеваемости и смертности 
в особой субпопуляции россиян, довольно 
многочисленной и очень ответственной в со
циальном отношении – ликвидаторов послед

ствий аварии на Чернобыльской АЭС (ЧАЭС), 
которые являются объектом диагностики 
и лечения во Всероссийском центре экстрен
ной и радиационной медицины им. А.М. Ники
форова МЧС России (далее ВЦЭРМ) на протя
жении многих лет.

Сегодня на 1е место среди причин смерт
ности выступают заболевания, в патогенезе 
которых большую роль играет повышенная 
способность крови к тромбообразованию [15]. 
Патофизиология тромбозов при болезнях си
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стемы кровообращения основана, в первую 
очередь, на активации тромбоцитов, их адге
зии к поврежденной стенке сосуда и агрега
ции. Однако остается открытым вопрос о сте
пени вовлечения плазменных механизмов 
в формирование атеротромботических пора
жений. Проблема гиперкоагуляционного син
дрома в современной медицине обсуждается 
активно и рассматривается как важный фак
тор риска различных заболеваний и, в первую 
очередь, болезней системы кровообращения.

Лабораторная диагностика состояния ги
перкоагуляции представляет собой слож
ную задачу, поскольку скрининговые коагу
логические тесты лишь косвенно отражают 
тромбине мию. В связи с этим продолжаются 
поиски технологий выявления данного состо
яния. Современный этап развития лабора
торной гемостазиологии характеризуется по
явлением новых, так называемых «глобальных 
тестов» оценки состояния плазменного гемо
стаза, к которым относятся тест генерации 
тромбина и тест тромбодинамики [9].

Внедрение этих методов в клиническую 
практику требует накопления доказательной 
базы взаимосвязей результатов исследова
ния с конкретными клиническими ситуация
ми, стандартизации всех этапов проведения 
лабораторного исследования, формирования 
представлений о возможности принятия кли
нического решения на основе данных «гло
бальных тестов».

Данные эпидемиологических исследова
ний показывают, что у ликвидаторов заболева
емость болезнями системы кровообращения 
значительно больше, чем в общей популяции 
россиян, а следовательно, увеличен и риск 
смерти в результате этих заболеваний в бу
дущем [3, 5]. Болезни системы кровообраще
ния среди ликвидаторов последствий аварии 
на ЧАЭС тесно связаны с патологией гемо
стаза [11]. Сравнительный анализ показа
телей тромбоцитарной активности у данной 
категории пациентов с учетом степени риска 
сердечнососудистых осложнений показал, 
что у ликвидаторов последствий аварии на 
ЧАЭС со средним и высоким сосудистым ри
ском имеет место высокая тромбоцитарная 
активность [1]. При этом среди исследован
ных факторов риска наибольшее значение 
имеют артериальная гипертензия и возраст 
старше 50 лет. Одновременно установлены 
признаки дисфункции эндотелия, проявляю
щиеся достоверным увеличением концентра
ции активатора плазминогена, фибриногена 
и фибринопептида А в плазме крови у ликви

даторов с высокой и средней степенью риска 
сердечнососудистых осложнений.

Стойкие изменения системы гемоста
за у пациентов с заболеваниями системы 
кровообращения не всегда купируются про
водимой патогенетической терапией, и ис
пользование скрининговых коагулогических 
тестов не позволяет объективно оценивать 
эту ситуацию. Нарушения гемостаза, безус
ловно, могут влиять на развитие сосудистой 
патологии головного мозга, однако диагно
стические критерии, позволяющие свое
временно диагностировать и корригировать 
гиперкоагуляционные сдвиги, не разработа
ны. Роль гиперкоагуляции в развитии сосу
дистого мелкоочагового поражения белого 
вещества головного мозга не изучалась. Ги
перкоагуляционный синдром, как правило, 
не сопровождается образованием тромбов 
в сосудистом русле, не имеет ярко выражен
ной клиники и, к сожалению, его не позволяет 
выявить скрининговая коагулограмма.

Цель – исследование состояния системы 
плазменного гемостаза у ликвидаторов по
следствий аварии на ЧАЭС с болезнями си
стемы кровообращения с помощью метода 
тромбодинамики.

Материал и методы
Обследовали 140 мужчин – ликвидаторов 

последствий аварии на ЧАЭС в возрасте от 46 
до 82 лет, средний возраст – (63,0± 8,3) года, 
поступивших в 2014–2016 гг. в отделения кар
диологии и неврологии ВЦЭРМ с диагнозами 
дисциркуляторная энцефалопатия, ишеми
ческая болезнь сердца, гипертоническая бо
лезнь. Всем пациентам проводили кардиоло
гическое и неврологическое обследование, 
комплексное инструментальное обследова
ние, включавшее дуплексное сканирование 
брахиоцефальных и интракраниальных ар
терий, суточный мониторинг артериального 
давления.

В связи с возможным влиянием антиагре
гантов на изучаемые параметры тромбодина
мики все пациенты были разделены на группы 
в зависимости от наличия в терапии антиагре
гантов: 1я (n = 66) – непринимающие анти
агреганты; 2я (n = 74) – принимающие анти
агреганты. При этом оказалось, что пациенты 
2й группы были старше, с более активной 
терапией другими препаратами – бетаблока
торами, статинами, ингибиторами ангиотен
зинпревращающего фермента (p < 0,01).

Для оценки толщины комплекса инти
ма–медиа (КИМ) брахиоцефальных артерий 
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и выявления наличия атеросклеротических 
бляшек использовали ультразвуковой сканер 
«Toshiba Alpio300».

Лабораторная диагностика включала опре
деление параметров плазменного гемостаза: 
определение протромбина по Квику, активи
рованного парциального тромбопластинового 
времени, тромбинового времени, концентра
ции фибриногена, активности антитромбина, 
уровня Dдимера, антигена фактора Вилле
бранда, активности факторов VIII и XII.

Коагуляционные тесты проводили на 
анализаторе «ACL TOP» («Instrumentation 
Laboratory», Италия) с использованием набо
ров реагентов производителя оборудования. 
Уровень Dдимера определяли количествен
но в плазме методом иммунотурбидиметрии 
с латексным усилением, антиген фактора 
Виллебранда – иммунотурбидиметрическим 
методом, концентрацию фибриногена – коли
чественно по A. Clauss.

В качестве глобального теста оценки си
стемы плазменного гемостаза использовали 
тест тромбодинамики (регистратор тромбо
динамики фирмы «Гемакор», Россия) – «метод 
качественной и количественной оценки коагу
ляционного состояния образца бестромбоци
тарной плазмы путем регистрации и анализа 
пространственновременной динамики роста 
фибринового сгустка в гетерогенной in vitro 
системе без перемешивания» [12]. Опреде
ляли основные и дополнительные параметры 
теста тромбодинамики:

– время задержки начала образования 
сгустка (Tlag, мин) характеризует фазу иници
ации свертывания, чувствителен к состоянию 
факторов внешнего пути свертывания. В нор
ме показатель составляет 0,6–1,5 мин;

– скорость роста сгустка (V, мкм/мин) ха
рактеризует фазу распространения свертыва
ния, параметр чувствителен к концентрации 
микровезикул, увеличение свидетельствует 
о гиперкоагуляционных состояниях различ
ной природы. В норме скорость роста сгустка 
составляет 20–29 мкм/мин;

– время появления спонтанных сгустков 
(Tsp, мин) в объеме плазмы без контакта с ак
тивирующим компонентом измерительной 
кюветы характеризует собственный прокоа
гулянтный потенциал плазмы, укорочение 
этого времени свидетельствует о гиперкоа
гуляционном состоянии различной природы, 
чувствителен к повышенной концентрации 
микровезикул. В норме спонтанные сгуст
ки не образуются или время их образования 
превышает 30 мин;

– начальная скорость роста сгустка (Vi, 
мкм/мин) характеризует фазу инициации 
свертывания, чувствителен к состоянию 
внешнего и внутреннего пути свертывания. 
В норме составляет 38–56 мкм/мин;

– размер фибринового сгустка (CS, мкм). 
Увеличение размера сгустка – свидетельство 
гиперкоагуляционного состояния различ
ной природы. В норме он составляет 800–
1200 мкм;

– плотность сгустка (D, усл. ед.) пропорцио
нальна плотности фибриновой сети, зависит 
от концентрации фибриногена в совокупно
сти с активностью фактора XIII. В норме пока
затель – 15–32 тыс. усл. ед. [12].

Для оценки полученных результатов ис
пользовали референтные интервалы, разра
ботанные фирмойпроизводителем.

Материалом для исследования служила 
плазма крови, полученная стандартным спо
собом. Венозную кровь забирали в вакуум
ные пробирки, содержащие 3,2 % цитрата 
натрия. Во всех случаях антикоагулянт в про
бирках был комнатной температуры, соотно
шение крови и антикоагулянта составляло 9:1. 
Пробоподготовку для теста тромбодинамики 
проводили строго в соответствии с рекомен
дациями производителя оборудования и ре
активов [12]. Исследование осуществляли 
в пределах 1 ч после забора крови.

Определение количества тромбоцитов, 
экспрессирующих Рселектин, проводили 
в цельной крови методом проточной цито
метрии на проточном цитометре «CYTOMICS 
FC 500» («Beckman Coulter», США) с исполь
зованием флюоресцентномеченых монокло
нальных антител CD 61FITC и CD 62PPE.

Биохимические исследования выполня
ли в лаборатории клинической химии отдела 
лабораторной диагностики ВЦЭРМ на био
химическом анализаторе «UniCelDxC 600» 
(«Beckman Coulter», США) с использовани
ем реактивов производителя оборудования. 
Методом твердофазного иммунофермент
ного анализа определяли содержание инги
битора активатора плазминогена 1го типа 
(«Technoclone», Австрия).

Статистическую обработку результатов про
водили с помощью программ Statistica 10.0. 
Для статистической обработки полученных дан
ных использовали непараметрические крите
рии Манна–Уитни. Данные в тексте и таб лицах 
представлены в виде М ± SD, где М – сред
няя арифметическая величина, SD – средне
квадратичное отклонение, и в виде медианы 
(Ме) и интерквартильных интервалов [q25; q75].
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Результаты и их анализ
На основании комплексного обследования 

диагноз дисциркуляторная энцефалопатия 
был установлен у 86 % обследованных. По 
стадиям дисциркуляторной энцефалопатии 
пациенты распределились следующим обра
зом: I – 47 (38,8 %), II – 66 (54,5 %), III – 8 (6,6 %), 
т.е. у большинства обследованных лиц диа
гностирована II–III стадии дисциркуляторной 
энцефалопатии. У 34 % пациентов была диаг
ностирована 0–I степень артериальной гипер
тензии и почти у 70 % – II–III степень. 86 чело
век из обследуемой группы имели диагноз 
ишемическая болезнь сердца (61,4 %), 25 
(17,8 %) – сахарный диабет, а еще у 28 паци
ентов (20 %) было диагностировано наруше
ние толерантности к глюкозе. 26 пациентов 
(18,5 %) имели в анам незе острые нарушения 
мозгового крово обращения, а 17 (12,1 %) – 
инфаркт миокарда.

В терапии обследованных пациентов не 
применялись антикоагулянты. Среди обсле
дуемых лиц 2й группы было значимо боль
ше пациентов с артериальной гипертензией 
(75 против 50 % в 1й группе, p < 0,05) и ише
мической болезнью сердца (75 против 45 %, 
p < 0,05), а также с наличием в анамнезе 
острых нарушений мозгового кровообраще
ния и инфаркта миокарда (p < 0,05). Именно 
для пациентов 2й группы были характерны 
большая толщина комплекса интима–медиа, 
большее количество атеросклеротических 
бляшек и степени стенозирования брахиоце
фальных артерий (табл. 1).

Значения скрининговых тестов оценки си
стемы гемостаза у всех обследованных паци
ентов находились в пределах референтных 
величин. Уровень фибриногена был повы
шен у 35,2 % больных и в среднем составил 
3,7 [3,2; 4,2] г/л. Более чем у 40 % пациен
тов определялись повышенные уровни не
которых параметров гемостаза, свидетель
ствующих о состоянии гиперкоагуляции. Так, 
активность фактора VIII выше 150 % была 
определена у 42,5 % пациентов – 141 [121; 
180]%. Медиана распределения значений ин
гибитора активатора плазминогена1 была 

44,0 [30,6; 68,3] нг/мл при референтном ин
тервале 7–43 нг/мл. Более 50 % пациентов 
имели умеренно повышенный уровень гомо
цистеина, а у 9,2 % его значения превышали 
20 мкмоль/л. Значение фактора Виллебранда 
составило в группе обследованных лиц 133 
[111; 173]% при норме 40–158 %. Активация 
тромбоцитов, измеренная по экспресии Рсе
лектина, также была отмечена только у 18,1 % 
пациентов. При этом не было выявлено раз
личий в уровне Рселектина в зависимости 
от приема антиагрегантов. Уровень Dди
мера был выше в группе пациентов, прини
мающих антиагреганты, 234 [172; 422] и 174 
[133; 246] нг/мл во 2й и 1й группах соот
ветственно (p < 0,001). Более половины всех 
обследованных лиц имели уровень Dдимера 
выше верхней границы референтного интер
вала. Наиболее высокие его значения опре
делялись в группе пациентов со II–III стадией 
дисциркулярной энцефалопатии с наличием 
в анамнезе острых нарушений мозгового кро
вообращения – 340,2 [173; 516] нг/мл. У па
циентов с I стадией дисциркуляторной энце
фалопатии показатели были меньше – 185,4 
[136; 263] нг/мл (p < 0,05).

Основными показателями теста тромбоди
намики являются скорость образования сгуст
ка и время появления спонтанных сгустков.

У пациентов обследуемой группы сред
няя скорость образования сгустка была 53,0 
[41,3; 67,4] мкм/мин. 5 пациентов из 140 
имели значение данного параметра в преде
лах референтного интервала и еще 35 – до 
40 мкм/мин, что составило 20 %. В 1й группе 
пациентов значения скорости образования 
сгустка до 40 мкм/мин были зарегистриро
ваны только у 15,1 % пациентов, и ни у одного 
не было значений в пределах референтного 
интервала. Прием антиагрегантов повлиял 
на увеличение доли пациентов со скоростью 
реакции до 40 мкм/мин, которая составила 
36,1 %. При этом во 2й группе у 5 % паци
ентов скорость образования сгустков была 
в пределах референтных величин (табл. 2).

Медиана распределения начальной ско
рости образования сгустка была 61,6 [57,1; 

Таблица 1

Выраженность атеросклероза брахиоцефальных артерий, Ме [q25; q75]

Показатель
Группа

р <
1я 2я

Возраст пациентов, лет 61 [56; 66] 64 [60; 70] 0,01

Толщина комплекса интима–медиа, мм 1,0 [0,8; 1,1] 1,1 [0,9; 1,2] 0,05

Количество атеросклеротических бляшек 1 [0; 2] 1 [0,5; 2,0] 0,05

Стеноз,% 20 [0; 30] 35 [20; 50] 0,01
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68,0] мкм/мин. При том, что 25 % обследо
ванных пациентов имели значение начальной 
скорости образования сгустка в пределах 
референтного интервала. Существенно по
вышенная начальная скорость образования 
сгустка больше 70 мкм/мин выявлена у 15 % 
пациентов. Влияние антиагрегантов на этот 
параметр было незначительно.

Анализ результатов общей группы пациен
тов показал, что только у 21 % не отмечено об
разования спонтанных сгустков, а у 56 % – спон
танные сгустки появлялись в течение 20 мин.

Учитывая возможное влияние применяе
мой терапии, был проведен анализ времени 
образования спонтанных сгустков в группах 
пациентов, принимающих и непринимающих 
антиагреганты. Во 2й группе пациентов не 
было выявлено появления спонтанных сгуст
ков у 28 % лиц, а в 1й группе – только у 13 % 
(р < 0,05) (см. табл. 2).

В среднем по всей группе обследуемых 
пациентов время задержки образования 
сгустка составило (1,0 ± 0,25) мин и практи
чески у всех пациентов было в пределах ре
ферентных величин.

Размер сгустка был увеличен практически 
у всех обследованных лиц, и только у 29,5 % 
он был меньше 1500 мкм, во 2й группе таких 
пациентов было 36,1 %. У 97 человек (69,2 %) 
размер сгустка был более 1750 мкм, т. е. фак
тически не определялся (за пределами чув
ствительности прибора). Прием антиагре
гантов привел к снижению этого процента до 
55,4 (p > 0,05).

Медиана распределения значений плотно
сти сгустка в группе пациентов с болезнями 
системы кровообращения составила 26 239 
[23 651; 29 862] усл. ед. Повышенная плот
ность сгустка была выявлена у 19,2 % обсле
дованных пациентов.

Не было выявлено различий параметров 
теста тромбодинамики в зависимости от 
уровня гомоцистеина, общего холестери
на и холестерина липопротеинов, глюкозы 
и других биохимических показателей.

Для выявления возможной взаимосвязи 
между выраженностью атеросклероза и ги
перкоагуляцией было проведено сопостав
ление параметров тромбодинамики в группах 

с нормальной и увеличенной толщиной ком
плекса интима–медиа (КИМ). В зависимости 
от толщины КИМ были получены различия 
во времени образования спонтанных сгуст
ков: (22,6 ± 9,9) мин при толщине КИМ менее 
1,0 мм и (19,1 ± 8,7) мин при толщине КИМ бо
лее 1,0 мм (p < 0,05). Наиболее ярко эти раз
личия выявились в группе пациентов, кото
рые принимали антиагреганты, т. е. в группе 
с наиболее тяжелым течением заболевания.

Была выявлена зависимость между стади
ями дисциркуляторной энцефалопатии и по
казателем теста тромбодинамики плотность 
сгустка, который был выше в группе с дис
циркуляторной энцефалопатией II–III стадии 
по сравнению с I стадией (26 759 [23 898; 
30 417] и 25 911 [22 779; 29 799] усл. ед. со
ответственно, р < 0,01). Эти различия были 
более выражены в 1й группе и обусловлены 
более высоким содержанием фибриногена 
в группе со II и III стадией дисциркуляторной 
энцефалопатии – 4,1 [3,5; 4,3] г/л по срав
нению с I стадией дисциркуляторной энце
фалопатии – 3,5 [2,8; 3,8] г/л (p < 0,01). У па
циентов со II–III стадией дисциркуляторной 
энцефалопатии наблюдались более высокая 
начальная скорость образования сгустка (р < 
0,5) и выраженная тенденция к уменьшению 
времени образования спонтанных сгустков 
(р = 0,08) по сравнению с группой с I стадией 
дисциркуляторной энцефалопатии. Также для 
этой группы было характерно более высокое 
содержание фактора Виллебранда, которое 
было выше верхнего предела референтного 
интервала у 34,3 % пациентов со II–III стади
ей дисциркуляторной энцефалопатии и у 10 % 
пациентов с I стадией (р < 0,05).

Кроме плотности сгустка, уровень фак
тора Виллебранда у пациентов всей группы 
был связан только с показателем времени за
держки образования сгустка в тесте тромбо
динамики, который был достоверно больше 
при содержании фактора Виллебранда более 
160 % (p < 0,05).

Для пациентов с болезнями системы кро
вообращения и сахарным диабетом были вы
явлены характерные сдвиги параметров теста 
тромбодинамики, свидетельствующие о со
стоянии гиперкоагуляции, которые были мак

Таблица 2

Параметры теста тромбодинамики у пациентов с болезнями системы кровообращения, Ме [q25; q75]

Параметр тромбодинамики (референтный интервал)
Группа

p
1я 2я

Скорость образования сгустка, мкм/мин (20–29) 56,9 [45,7; 67,6] 48,2 [38,7; 64,3] 0,09

Время появления спонтанных сгустков, мин (30 и более) 18,0 [12,0; 23,0] 21,0 [15,0; 35,0] 0,02



62

Медикобиологические и социальнопсихологические проблемы безопасности в чрезвычайных ситуациях. 2017. № 4

MedicoBiological and SocioPsychological Problems of Safety in Emergency Situations. 2017. N 4

симально выражены в группе пациентов с ан
тиагрегантной терапией (т. е. более тяжелое 
течение): в группе без сахарного диабета вре
мя появления спонтанных сгустков в среднем 
составило (23,3 ± 9,4) мин и скорость образо
вания сгустка – (49,1 ± 13,9) мкм/мин, а в груп
пе с сахарным диабетом спонтанные сгустки 
появлялись значительно раньше, в среднем 
через (16,6 ± 6,3) мин и скорость образования 
сгустков была больше – (62,7 ± 11,4) мкм/мин 
(p = 0,01 и p < 0,001 соответственно). При этом 
в группе пациентов с сахарным диабетом так
же был выявлен более высокий уровень фак
тора XII – (128,1 ± 26,1) против (72,1 ± 22,7)% 
в группе без сахарного диабета (p < 0,001).

Тридцатилетний опыт медицинского со
провождения участников ликвидации аварии 
на Чернобыльской АЭС свидетельствует о ро
сте распространенности болезней системы 
кровообращения, что является основной при
чиной инвалидности и смертности у пациен
тов этой группы [14].

Наряду с атеросклерозом и сосудистым 
воспалением, одним из ведущих механизмов 
формирования болезней системы кровообра
щения являются нарушения в системе гемо
стаза. Тромбозы составляют основную причину 
осложнений при болезнях системы кровообра
щения. Они возникают в результате чрезмер
ной активации свертывающих механизмов, 
нарушения состояния и функционирования со
судистой стенки, замедления кровотока и фор
мируют ишемические сосудистые события.

На основании результатов наших много
летних исследований были выявлены осо
бенности системы гемостаза у пациентов 
с болезнями системы кровообращения, при
нимавших участие в ликвидации последствий 
аварии на Чернобыльской АЭС, и определе
ны наиболее информативные лабораторные 
методы оценки сосудистотромбоцитарного 
и плазменного звена гемостаза, которые во
шли в программу обследования данной груп
пы пациентов [4].

Данные, полученные в результате реализа
ции этой программы, свидетельствуют о су
щественной активации тромбоцитарного ге
мостаза у ликвидаторов с болезнями системы 
кровообращения и формировании дисфунк
ции эндотелия. Активация коагуляционного 
гемостаза выражается в повышении уровня 
фибриногена и фибринопептида A в плазме 
крови при отсутствии изменений со стороны 
скрининговых тестов.

Результаты настоящего исследования по 
оценке отдельных маркеров гиперкоагуля

ции свидетельствуют о высокой вероятности 
развития гиперкоагуляционного синдрома 
у ликвидаторов с болезнями системы крово
обращения, так как почти у половины обсле
дованных лиц выявлялись повышенные уров
ни тех или иных показателей плазменного 
гемостаза: фибриногена, Dдимера, фактора 
VIII, фактора Виллебранда. При этом в базо
вой терапии пациентов этой группы не ис
пользуются антикоагулянты, так как пациенты 
не имели заболеваний, требующих их назна
чения.

В связи с этим и возник интерес клиници
стов и специалистов лабораторной диагности
ки к исследованию возможностей интеграль
ных методов оценки состояния плазменного 
гемостаза при болезнях системы кровообра
щения, таких как тест тромбодинамики.

Полученные результаты подтверждают пред
ставление о возможном существенном значе
нии гиперкоагуляции в патогенезе болезней 
системы кровообращения у ликвидаторов.

Наиболее характерными для этой группы 
пациентов стали значительное увеличение 
скорости образования фибринового сгустка 
и формирование спонтанных сгустков в изме
рительной ячейке на удалении от активатора 
свертывания, т. е. тех параметров теста тром
бодинамики, которые чувствительны к со
держанию микровезикул, образующихся при 
активации тромбоцитов. Такие микрочастицы 
содержат не только фосфолипидные и белко
вые компоненты тромбоцитарной мембраны, 
но и тканевый фактор [8]. Увеличение коли
чества микровезикул может наблюдаться при 
клинически значимых тромбозах, а также при 
потенциально тромбогенных изменениях со
судистого русла [6]. Прокоагулянтные свой
ства микрочастиц тромбоцитов описаны при 
сердечнососудистых и цереброваскулярных 
заболеваниях [16].

Выявленные нами гиперкоагуляционные 
изменения параметров теста тромбодинами
ки могут быть обусловлены именно повышен
ным уровнем микровезикул вследствие акти
вации тромбоцитов и дисфункции эндотелия. 
О такой возможности свидетельствуют дан
ные о резко повышенном содержании тром
боцитарных и эндотелиальных микровезикул 
у пациентов с гипертонической болезнью 
в сочетании с увеличением скорости образо
вания сгустка в тесте тромбодинамики [7].

Можно предположить, что на участие 
микровезикул в активации плазменного ге
мостаза у пациентов с болезнями системы 
кровообращения указывают и данные об ин
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гибирующем влиянии антиагрегантной тера
пии на основные параметры теста тромбоди
намики. При этом следует отметить, что даже 
применение антиагрегантной терапии не спо
собствует нормализации состояния плазмен
ного гемостаза в группе пациентов с более 
выраженными клиническими признаками бо
лезней системы кровообращения.

Факторами, способствующими формиро
ванию гиперкоагуляционного синдрома, мож
но считать атеросклеротические изменения 
сосудов: увеличение толщины комплекса 
интима–медиа и уменьшение просвета со
судов. Об этом же свидетельствуют данные 
О.С. Напалковой и соавт. [10], которые пока
зали повышение эндогенного тромбинового 
потенциала в тесте генерации тромбина при 
атеросклерозе и его зависимость от прогрес
сирования атеросклеротического поражения 
сосудов.

Повидимому, причиной развития гипер
коагуляции у пациентов с болезнями системы 
кровообращения и сахарным диабетом также 
может стать повреждение сосудистого эндо
телия.

Заключение
Важными проблемами в связи с получен

ными результатами становятся отсутствие 
клинических признаков тромбоза на фоне су
щественной активации плазменного гемоста
за и перспектива медикаментозного влияния 
на этот процесс. Можно предположить, что 
развитие гиперкоагуляционного синдрома 
у ликвидаторов с болезнями системы крово
обращения является той патофизиологиче
ской основой повышенной заболеваемости 
и смертности пациентов этой группы по срав
нению с сопоставимой по возрасту и полу 
группой сравнения [2]. В настоящее время 
мы можем только привести данные наших 
исследований о тесной связи параметров 
теста тромбодинамики, свидетельствующих 
о гиперкоагуляционном синдроме, с увели
ченным образованием очагов сосудистого 
поражения головного мозга, так называемых 
«немых инфарктов» [13].

Предметом будущих исследований должна 
стать оценка состояния системы фибриноли
за и противосвертывающей системы с целью 
выявления их роли в реализации гиперкоагу
ляционного синдрома, а также оценка вклада 
микровезикул в изменения параметров тром
бодинамики у пациентов с болезнями систе
мы кровообращения, в том числе на фоне те
рапии антиагрегантами.
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Abstract

Relevance. High incidence of circulatory diseases in Chernobyl accident recovery workers (ChARW) is closely connected 
to hemostasis pathology. The introduction of new “global tests” (as they are called) which assess plasma hemostasis state 
brings about the additional opportunities for diagnostics of hypercoagulability syndrome (HS) as a risk factor of thrombotic 
complications at circulatory diseases. 

Intention. The objective of the work is to study the state of plasma hemostasis system in ChARW with circulatory diseases 
using method of thrombodynamics (TD).

Methods. 140 male ChARW, aged 44 to 82, diagnosed with discirculatory encephalopathy, ischemic heart disease, 
essential hypertension were examined. All patients underwent complex clinical, instrumental and laboratory studies. TD test 
(TD recorder, by HemaCore, Russia) showed the lagtime for the beginning of clot formation (Tlag, min.), rate of clot growth 
(V, um/min.), spontaneous clots formation time (Tsp, min.) and some other additional parameters: initial rate of clot growth (Vi, 
um/min.), fibrin clot size (CS, um)and its density (D, a.u.).

Results and discussion. The obtained results demonstrate HS formation in ChARW with circulatory diseases. This group of 
patients is characterized with considerable increase of fibrin clot growth rate (V) and spontaneous clots formation within the 
measuring area at distance of clot activator (Tsp), i.e. the increase of those TD test parameters which are more sensitive to 
microvesicles formed at thrombocytes activation. TD tests parameters have been related to the applied antiaggregant therapy, 
brachiocephalic artery atherosclerosis and diabetes mellitus.

Conclusion. TD method improves considerably the opportunities of the laboratory diagnostics in HS detection in patients 
with circulatory diseases.

Keywords: emergency, Chernobyl accident, accident recovery workers, hypercoagulability syndrome, circulatory 
diseases, instrumental diagnostics, laboratory diagnostics.
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