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ВСТУП
В останні роки значна увага приділяється тром-

бофілічному синдрому, в основі якого генетично 
детерміновані чи набуті зміни в судинно-тромбо-
цитарній та плазмовій ланках системи гемостазу. 
Провідним елементом тромбофілічного синдро-
му є підвищена схильність тромбоцитів до агрега-
ції під впливом індукторів (гіперреактивність тром-
боцитів), яка лабораторно проявляється посилен-
ням ступеня агрегації тромбоцитів у відповідь на 
аеденозин-дифосфат (АДФ), адреналін та колаген 
(O’Donnell CJ. et al., 2001; Yee DL. et al., 2006). Од-
нак питання, в якій мірі змінюються агрегаційно-ад-
гезивні властивості тромбоцитів у хворих на сис-
темний червоний вовчак (СЧВ) (особливо на ранніх 
етапах до виникнення тромботичних ускладнень), 
які шляхи активації тромбоцитів є домінуючими, за-
лишається відкритим. На сьогодні підвищену схиль-
ність хворих на СЧВ до артеріальних та венозних 
тромбозів пов’язують з антифосфоліпідним синд-
ромом (Mitic G., 2002), ураженнями ендотелію судин 
(�a�lan��i G. et al., 2000; �евчук С.В., 2006).�a�lan��i G. et al., 2000; �евчук С.В., 2006). 

Мета роботи — дослідження агрегаційної функції 
тромбоцитів та частоти їх гіперреактивності у хворих 
на СЧВ.

об’єкТ і меТоди доСлідження
Обстежили 66 хворих на СЧВ (10 чоловіків 

та 56 жінок) віком від 18 до 57 років (в середно-
му — 39,6±1,24 року). Контрольну групу станови-
ли 47 практично здорових осіб. Обидві групи були 
рандомізовані за віком та статтю. Тривалість захво-
рювання коливалась від 1 до 20 років. 

Діагноз СЧВ встановлювали на основі критеріїв 
АCR (1997) і формулювали згідно з класифікацією, 

рекомендованою Асоціацією ревматологів Украї-
ни (2002). Активність СЧВ оцінювали за індексом 
SLEDAI (Liang M.H.,1989; �o��a��ie� C., 1992).�o��a��ie� C., 1992). 
Лабораторними критеріями активності запального 
процесу вважали швидкість осідання еритроцитів, 
рівень С-реактивного білка, серомукоїду, сіалових 
кислот у сироватці крові тощо. 

До дослідження залучали хворих на СЧВ, які не 
отримували нестероїдних протизапальних препа-
ратів упродовж останніх 7 днів.

 Агрегацію тромбоцитів досліджували на фото-
оптичному агрегометрі АР2110 «Солар» (Білорусь). 
Кров для дослідження отримували з ліктьової вени 
широкою голкою в пластикові пробірки з антикоа-
гулянтом 3,8% трицитратом натрію у співвідношен-
ні 9:1 з 8 до 9 годин ранку натщесерце. Багату та 
бідну тромбоцитами плазму крові для досліджен-
ня агрегації тромбоцитів отримували звичайними 
методами (Меньшиков В.В. (ред.), 1987). Агрегацію 
тромбоцитів досліджували упродовж перших 3 год 
після забору крові. Як індуктори агрегації використо-
вували АДФ, адреналін та колаген («Технологія-
Стандарт», Барнаул). Робочі розведення реактивів 
готували безпосередньо перед дослідженням згід-
но з рекомендаціями фірми-виробника. 

Для оцінки процесу агрегації тромбоцитів вико-
ристовували АДФ та адреналін в кінцевих концент-
раціях 2,5 мкмоль/л, для виявлення гіперагрегації 
тромбоцитів — АДФ в концентрації 0,625 мкмоль/л. 
Колаген використовували в кінцевій концентрації 
2 мг/мл.

Реєстрували: ступінь агрегації (СА, %) — мак-
симальний рівень світлопропускання плазми крові 
після внесення індуктора агрегації; швидкість аг-
регації (%/хв) — зміна світлопропускання плазми 
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резюме. Досліджено індуковану агрегацію тромбоцитів у 66 хворих на 
системний червоний вовчак (СЧВ) та у 47 здорових осіб. У 17% прак-
тично здорових осіб та у 57,6% хворих на СЧВ встановлено посилення 
АДФ- або адреналін-, або колагеніндукованої агрегації тромбоцитів. З 
них у 6,4% здорових осіб та у 18,2% пацієнтів із СЧВ тромбоцити вияв-
ляли гіперреактивність одночасно до трьох індукторів. Найбільш части-
ми варіантами гіперагрегації тромбоцитів серед хворих на СЧВ є АДФ-
індукована гіперагрегація тромбоцитів (у 40,9%), рідше — колаген- та 
адреналініндукована гіперагрегація (у 30,3 та 21,3% відповідно). По-
ряд зі збільшенням частки осіб з гіперагрегацією тромбоцитів відзна-
чають вірогідне зменшення в крові кількості тромбоцитів та збільшен-
ня кількості осіб з тромбоцитопенією. Порушення агрегації тромбо-
цитів, як і частота тромбоцитопенії у хворих на СЧВ, слабко залежать 
від статі пацієнтів, однак дещо поглиблюються з віком. 
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крові після внесення індуктора агрегації; час агре-
гації (с) — час досягнення максимального ступе-
ня агрегації.

При додаванні індуктора агрегації до багатої 
тромбоцитами плазми крові спочатку відбуваєть-
ся зміна форми тромбоцитів (з дискоїдної на сфе-
ричну), з’являються псевдоподії,  відбувається 
первинна зворотна агрегація (перша фаза агрега-
ції), а потім за рахунок секреції власних біологічно 
активних речовин тромбоцитів виникає друга не-
зворотна фаза агрегації (Волков Г.Л. та співавт., 
2005). При додаванні АДФ в низьких концентра-
ціях (0,625 мкмоль/л) процес агрегації тромбоцитів 
завершується на першій фазі і є повністю зворот-
ним. При більш високих концентраціях АДФ викли-
кає незворотну агрегацію, яка виглядає на агрегато-
грамі як двофазна чи однофазна крива. Однофазна 
незворотна агрегація свідчить про більш бурхливу 
агрегацію тромбоцитів, коли друга фаза практично 
нашаровується на першу. Адреналініндукована аг-
регація є незворотною незалежно від концентрації 
індуктора і має вигляд двофазної кривої. Колаген-
індукована агрегація має тривалий лаг-період (при-
хована активація тромбоцитів), тому агрегатограма 
починається з практично прямої лінії, потім відбу-
вається друга незворотна фаза агрегації, яка має 
вигляд однофазної кривої. 

резУльТаТи Та їХ обгоВорення
Як свідчать результати наших досліджень 

(табл. 1), АДФ в концентрації 2,5 мкмоль/л у 
57% здорових осіб викликав однофазну незворот-
ну агрегацію, у 32% — двофазну незворотну агре-
гацію та у 11% — зворотну агрегацію. АДФ в низькій 
концентрації (0,625 мкмоль/л) викликав зворотну 
агрегацію у 89% здорових осіб, у 11% не викли-
кав агрегації тромбоцитів. Адреналін у 100% здо-
рових осіб викликав двофазну незворотну агрега-
цію тромбоцитів. Для колагеніндукованої агрегації 
характерна лаг-фаза, тривалісь якої коливалась в 
межах 40–90 с. 

Таблиця 1
Частота різних типів агрегатограм у здорових осіб та хворих 

на СЧВ при індукованій агрегації

Індуктор 
агрегації Група

Тип агрегатограм, 
n (%)

Однофаз-
на незво-

ротна

Дво-
фазна 
незво-
ротна

Зворотна

АдФ, 
2,5 мкмоль/л

контроль (n=47) 27 (57) 15 (32) 5 (11)
Хворі на счВ 
(n=66)

48 (73)* 15 (23) 3 (4)

АдФ, 
0,625 мкмоль/л

контроль (n=47) 0 0 42 (89)
Хворі на счВ 
(n=66)

0 8 (12)* 47 (71)

Адреналін, 
2,5 мкмоль/л

контроль (n=41) 0 41 (100) 0
Хворі на счВ 
(n=66)

7 (11)* 59 (89) 0

колаген,
2 мг/мл

контроль (n=47) 47 (100) 0 0
Хворі на счВ 
(n=66)

66 (100) 0 0

*Позначені вірогідні відмінності щодо контролю.

Отримані результати щодо частоти різних типів 
агрегатограм та їх кількісні характеристики у здоро-
вих осіб (табл. 2) в цілому відповідають літератур-
ним даним (Бариева Г.А. и соавт., 2000). 

Виявлені істотні відмінності між хворими на СЧВ 
та здоровими особами за характером агрегато-
грам, отриманих у відповідь на різні індуктори. 
Виявилось, що АДФ в концентрації 2,5 мкмоль/л 
частіше викликав однофазну незворотну агрегацію 
у пацієнтів із СЧВ з більш високим СА, ніж в конт-
ролі. Відсоток осіб зі зворотною агрегацією у від-
повідь на 2,5 мкмоль/л АДФ серед хворих на СЧВ 
був більше ніж вдвічі нижчим, ніж серед здорових 
осіб. У 15 (23%) хворих на СЧВ відповідь на цей ін-
дуктор завершувалася на рівні першої фази, але 
мала незворотний характер (без подальшої дезаг-
регації), що є ознакою пригнічення вторинної аг-
регації і порушення реакції вивільнення тромбо-
цитів (Волков Г.Л. та співавт., 2005). У 12% хворих 
на СЧВ низькі концентрації АДФ (0,625 мкмоль/л) 
викликали двофазну незворотну агрегацію, що є 
ознакою гіперагрегації. Характер адреналінінду-
кованої агрегації у 11% хворих на СЧВ змінював-
ся з класичної двофазної кривої на однофазну, 
що, очевидно, свідчить про бурхливу активацію 
тромбоцитів. Щодо колагеніндукованої агрега-
ції спостерігалось скорочення лаг-фази у хворих 
на СЧВ.

Результати детального аналізу агрегатограм 
свідчать (табл. 2), що найбільш істотні відмінності 
між пацієнтами контрольної групи та хворими на 
СЧВ виявляли при застосуванні АДФ в концентра-
ції 2,5 мкмоль/л та колагену в концентрації 2 мг/мл, 
були меншими при використанні адреналіну в кон-
центрації 2,5 мкмоль/л. 

Таблиця 2
Кількісні параметри агрегатограм у здорових осіб 

та у хворих на СЧВ (М±m)

Група

Параметри агрегатограми

Ступінь 
агрегації, %

Швидкість,
%/хв Час, с

Три-
валість 

лаг-фази, 
с

Індуктор агрегації — АДФ 2,5 мкмоль/л
контроль (n=47) 53,3±1,51 37,3±1,46 381,6±16,9 —
Хворі на счВ 
(n=66)

59,5±2,35* 40,4±1,88 343,2±18,6 —

Індуктор агрегації — адреналін 2,5 мкмоль/л
контроль (n=41) 75,8±2,33 21,4±1,41 481,0±11,0 —
Хворі на счВ 
(n=66)

73,2±2,41 20,1±1,37 468,5±13,6 —

Індуктор агрегації — колаген 2 мг/мл
контроль (n=47) 81,3±1,41 44,8±0,93 407,2±9,8 46,8±2,03
Хворі на счВ 
(n=66)

86,6±1,39* 41,2±1,54 438,9±10,4* 35,6±1,84*

*р<0,05 відносно донорів.

Так, ступінь агрегації тромбоцитів, індукований 
АДФ 2,5 мкмоль/л у хворих на СЧВ був на 11,6% ви-
щим, ніж в осіб контрольної групи, не виявлено від-
мінностей між досліджуваними групами за швидкіс-
тю і часом агрегації тромбоцитів.

У хворих на СЧВ ступінь агрегації тромбоцитів у 
відповідь на колаген був на 6,5% вищим, ніж у кон-
трольній групі (86,6±1,39% порівняно з 81,3±1,41% 
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відповідно). Подібні відмінності нами виявлені щодо 
часу агрегації тромбоцитів, який у хворих на СЧВ був 
на 7,8% вищим, ніж в осіб контрольної групи. Най-
більш харатерною зміною колагеніндукованої агре-
гації у хворих на СЧВ було скорочення лаг-фази, 
причому цей феномен виявляли майже у всіх па-
цієнтів. Зокрема, у хворих на СЧВ лаг-фаза була ко-
ротшою, ніж в контролі в 1,3 раза. �видкість агре-
гації у відповідь на стимуляцію колагеном у хворих 
на СЧВ та пацієнтів контрольної групи суттєво не 
відрізнялася. 

Параметри адреналініндукованої агрега-
ції у хворих на СЧВ змінювалися меншою мірою. 
Ступінь агрегації у відповідь на адреналін у хво-
рих на СЧВ виявилася нижчою на 3,5%, а за ча-
сом та швидкістю відмінності між групами були 
ще меншими. 

Виконано порівняльний аналіз частоти гіперре-
активності тромбоцитів у відповідь на різні індук-
тори у практично здорових осіб та пацієнтів із СЧВ 
(табл. 3). За даними літератури критерієм гіперре-
активності тромбоцитів є ступінь індукованої агре-
гації тромбоцитів, яка перевищує 60% (Yee D.L. et 
al., 2005; 2006). За цими критеріями гіперреактив-
ність тромбоцитів виявлено у 49 (13,6%) із 359 прак-
тично здорових осіб і в більшості випадків як на-
слідок генетичного поліморфізму за рецепторами 
тромбоцитів чи іншими тромбоцитарними білками. 
Оскільки процедура дослідження агрегації тромбо-
цитів відрізняється низькою відтворюваністю і ви-
сокими міжлабораторними варіаціями, то фактич-
но кожна лабораторія має виробляти власні рефе-
рентні величини. У наших дослідженнях за критерій 
гіперреактивності тромбоцитів взято значення 

ступеня індукованої агрегації тромбоцитів вище 
90-го персентиля контрольної групи. Для агрегації 
індукованої АДФ ця величина становила 64,4%, ад-
реналіну — 87,7%, колагену — 93,2%. Виявилося, 
що в контрольній групі кількість осіб з посиленою 
реакцією тромбоцитів на АДФ, адреналін та кола-
ген становила 10,6, 9,7 та 10,6% відповідно. У біль-
шості випадків тромбоцити відповідали гіперагрега-
цією не на один індуктор, а на два і навіть три, тому 
загальна кількість осіб з гіперреактивністю стано-
вила 8 (17,0%) осіб із 47. 

Серед хворих на СЧВ встановлено вірогідне 
збільшення кількості осіб з гіперагрегацією тромбо-
цитів у відповідь на стимуляцію їх АДФ (в 3,8 раза), 
колагеном (в 3,0 рази) та з адреналініндукованою 
гіперагрегацією тромбоцитів (в 2,2 раза). Загальна 
кількість осіб з гіперреактивністю тромбоцитів се-
ред хворих на СЧВ перевищувала таку серед здо-
рових осіб в 3,4 раза. Таким чином, популяція хво-
рих на СЧВ характеризується збільшенням осіб з 
гіперреактивністю тромбоцитів. Разом з тим не ви-
явлено суттєвих статевих відмінностей у хворих на 
СЧВ в ступені агрегації та частоті осіб з гіперреак-
тивністю тромбоцитів. 

Серед хворих на СЧВ паралельно збільшен-
ню кількості осіб з гіперагрегацією тромбоцитів 
реєструють вірогідне зменшення в крові кількості 
тромбоцитів та збільшення кількості осіб з тромбо-
цитопенією (кількість тромбоцитів менше 100·109/л 
(Noji�a J. et al, 1998)). 

Проведено також порівняльний аналіз часто-
ти гіперреактивності тромбоцитів у хворих на СЧВ 
залежно від віку (табл. 4). З віком у хворих на СЧВ 
встановлено вірогідне збільшення кількості осіб з гі-

Таблиця 3
Ступінь агрегації тромбоцитів та кількість осіб з гіперреактивністю тромбоцитів і тромбоцитопенією 

серед здорових осіб та хворих на СЧВ (М±m)

Індуктор агрегації Показник Контрольна 
група (n=47)

Всі хворі на 
СЧВ (n=66)

Стать
жін. (n=56) чол. (n=10)

АдФ, 2,5 мкмоль/л ступінь агрегації тромбоцитів, % 53,3±1,51 59,5±2,35* 59,7±2,60 58,8±5,68
Гіперреактивність тромбоцитів, n (%) 5 (10,6) 27 (40,9)* 24 (42,8) 3 (30,0)

Адреналін, 2,5 мкмоль/л ступінь агрегації тромбоцитів, % 75,8±2,33 73,2±2,41 74,12±2,53 68,1±7,34
Гіперреактивність тромбоцитів, n (%) 4 (9,7) 14 (21,3)* 12 (21,4) 2 (20,0)

колаген, 2 мг/мл ступінь агрегації тромбоцитів, % 81,3±1,41 86,6±1,39 86,3±1,38 88,1±5,13
Гіперреактивність тромбоцитів, n (%) 5 (10,6) 20 (30,3)* 16 (28,5) 4 (40,0)

кількість осіб з гіперреактивністю тромбоцитів, n (%) 8 (17,0) 38 (57,6)* 33 (58,9) 5 (50,0)
кількість тромбоцитів 237,4±7,53 208,9±7,54* 208,7±7,8 210,3±24,9
Тромбоцитопенія, n (%) 0 (0,0) 4 (6,0) 4 (7,1) 0 (0,0)

*достовірна відмінність щодо контрольної групи.
Таблиця 4

Ступінь агрегації тромбоцитів та кількість осіб з гіперреактивністю тромбоцитів і тромбоцитопенією 
залежно від віку у хворих на СЧВ (М±m)

Індуктор агрегації Показник

Вікові групи
Юнаки та пацієн-
ти першого зріло-

го віку (n=25)

Другий зрілий вік 
(n=17)

Похилий вік 
(n=24)

АдФ, 2,5 мкмоль/л ступінь агрегації тромбоцитів, % 55,8±4,02 59,0±5,11 63,8±3,34
Гіперреактивність тромбоцитів, n (%) 7 (28,0) 9 (52,9) 11 (45,8)

Адреналін, 2,5 мкмоль/л ступінь агрегації тромбоцитів, % 68,3±4,49 75,7±4,56 76,4±3,36
Гіперреактивність тромбоцитів, n (%) 3 (12,0) 4 (23,5) 7 (29,1)

колаген, 2 мг/мл ступінь агрегації тромбоцитів, % 85,5±2,53 85,0±2,24 88,8±2,28
Гіперреактивність тромбоцитів, n (%) 8 (32,0) 3 (17,6) 9 (37,5)

кількість осіб з гіперреактивністю тромбоцитів, n (%) 10 (40,0) 11 (64,7) 17 (70,8)*
кількість тромбоцитів 205,6±12,1 209,0±13,7 212,3±12,8
Тромбоцитопенія, n (%) 0 (0,0) 2 (11,8)* 2 (8,3)*

*достовірна відмінність щодо хворих на счВ, що віднесені до групи юнаків та першого зрілого віку.
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перреактивністю тромбоцитів у відповідь на різні ін-
дуктори та збільшення кількості осіб з тромбоцито-
пенією. Так, у групі хворих, віднесених до похилого 
віку, частка пацієнтів із гіперреактивністю тромбо-
цитів виявилась вищою в 1,7 раза, ніж в наймолод-
шій віковій групі. Порівняно з об’єднаною групою 
юнаків та пацієнтів першого зрілого віку в групах 
хворих, віднесених до другого зрілого та похилого 
віку, також вірогідно більшою виявилася частка па-
цієнтів з тромбоцитопенією. 

Таким чином проведені нами дослідження про-
демонстрували значну поширеність порушень аг-
регаційної функції тромбоцитів у хворих на СЧВ. 
Серед пацієнтів із СЧВ значно частіше (в 1,3 раза) 
виявляли осіб з однофазною незворотною агрега-
цією у відповідь на стимуляцію їх АДФ в концент-
рації 2,5 мкмоль/л. Характер адреналініндукованої 
агрегації у 11% хворих на СЧВ змінювався з кла-
сичної двофазної кривої на однофазну, тоді ж як у 
100% практично здорових осіб вона залишалася 
двофазною незворотною. Не виявлено відміннос-
тей за типами агрегаційної кривої між пацієнтами 
контрольної групи та хворими на СЧВ при стимуля-
ції їх колагеном. 

З досліджуваних параметрів агрегатограм най-
більші відмінності між групами виявлено в ступені 
агрегації і менші — за часом та швидкістю агрега-
ції тромбоцитів. Зокрема, ступінь агрегації тром-
боцитів, індукований АДФ 2,5 мкмоль/л чи колаге-
ном 2 мг/мл у хворих на СЧВ був (на 11,6 та 6,5% 
відповідно) вищим, ніж в осіб контрольної групи. 
Найбільш характерною зміною колагеніндукова-
ної агрегації у хворих на СЧВ виявилося скорочен-
ня (в 1,3 раза) лаг-фази. 

Типовим для хворих на СЧВ є посилення від-
повіді тромбоцитів на стимуляцію їх АДФ, адреналі-
ном, колагеном (гіперреактивність тромбоцитів). 
Кількість осіб з гіперагрегацією тромбоцитів у від-
повідь на стимуляцію їх АДФ, адреналіном та ко-
лагеном у хворих на СЧВ становила 40,9; 27,3 та 
21,3%, а у практично здорових осіб — 10,6; 10,6 та 
9,7% відповідно, що було вірогідно нижчим в 3,8; 3,0 
та 2,2 раза, ніж у хворих на СЧВ. Нами також вста-
новлено, що загальна кількість осіб у групі хворих 
на СЧВ, що відповідали на гіперагрегацію, була в 
3,4 раза вищою, ніж у контрольній групі. При цьому 
не виявлено суттєвого впливу статі на частоту гі-
перреактивності тромбоцитів у хворих на СЧВ, од-
нак відзначали підвищення частоти гіперагрегації 
тромбоцитів з віком пацієнтів.

Феномен гіперреактивності тромбоцитів 
пов’язують значною мірою з генетичними чинника-
ми, зокрема з поліморфізмом поверхневих рецеп-
торів тромбоцитів (Yee D.L., 2005). Існує думка, що 
гіперреактивність тромбоцитів також асоціюється 
з жіночою статтю та віковим підвищенням концен-
трації фібриногену в плазмі крові (Yee D.L., 2005), 
запальним синдромом. Існують дані, що гіперагре-
гація тромбоцитів у хворих з атеросклеротичним 
ураженням периферичних судин корелювала з ви-
сокими рівнями фібриногену та продуктів деградації 
фібрину в плазмі крові (Reininge� C.�., 1996). 

Порівняно зі здоровими особами у пацієнтів на 
СЧВ виявлено вірогідне зменшення в крові кількості 
тромбоцитів та збільшення кількості осіб з тром-
боцитопенією. Також виявилося, що з віком збіль-
шувалася частка осіб з тромбоцитопенією. Дані лі-
тератури свідчать про зв’язок тромбоцитопенії з 
порушеннями у тромбоцитарній ланці системи ге-
мостазу, а саме з посиленням коагуляційної здат-
ності крові. Вважають, що тромбоцитопенічний син-
дром у хворих на СЧВ асоціюється з автоантитілами 
до тромбоцитарного глікопротеїну II�/IIIa (GPII�/IIIa) 
та рецептора тромбопоетину (TPOR) (�uwana M., 
�a�u�a�i J., 2006), а антитіла до кардіоліпіну та лю-
пус-антикоагулянт здатні активувати тромбоцити і 
підвищувати ризик тромбозів навіть за умов тром-
боцитопенії (Noji�a J. et al.,1999). 

Таким чином, результати наших досліджень 
свідчать про значну поширеність гіперреактивності 
тромбоцитів, як і тромбоцитопенії, серед хворих на 
СЧВ. Ми вважаємо, що порушення в тромбоцитар-
ній ланці гемостазу (поряд з АФС, пошкодженнями 
ендотелію судин) можуть відігравати суттєву роль 
у формуванні тромбофілічного синдрому при СЧВ. 
Цілком очевидно, що дослідження агрегації тром-
боцитів має стати обов’язковим елементом лабо-
раторного обстеження хворих на СЧВ, а пацієнти 
з гіперреактивністю тромбоцитів потребують при-
значення антиагрегантів. 

ВиСноВки
1. У 17% практично здорових осіб та 57,6% хво-

рих на СЧВ виявлено посилення АДФ- або адре-
налін-, або колагеніндукованої агрегації тромбо-
цитів. З них у 6,4% здорових осіб та у 18,2% пацієн-
тів з СЧВ тромбоцити виявляли гіперреактивність 
одночасно до трьох індукторів). Найбільш частими 
варіантами гіперагрегації тромбоцитів серед хворих 
на СЧВ є АДФ-індукована гіперагрегація тромбо-
цитів (у 40,9%), рідше — колаген- та адреналінінду-
кована гіперагрегація (у 30,3 та 21,3% відповідно). 
Поряд зі збільшенням частки осіб з гіперагрегацією 
тромбоцитів відзначають вірогідне зниження в крові 
кількості тромбоцитів та збільшення кількості осіб з 
тромбоцитопенією.

2. Порушення агрегації тромбоцитів, як і часто-
та тромбоцитопенії у хворих на СЧВ, слабко зале-
жать від статі пацієнтів, однак дещо поглиблюють-
ся з віком. 
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ХаракТериСТика СоСТояния 
агрегационной СПоСобноСТи 
ТромбоциТоВ У больныХ 
СиСТемной краСной Волчанкой

С.В. Шевчук

резюме. Исследовано индуцированную агре-
гацию тромбоцитов у 66 больных системной 
красной волчанкой (СКВ) и 47 здоровых лиц. У 
17% практически здоровых лиц и 57,6% боль-
ных СКВ установлено усиление АДФ- или ад-
реналин-, или коллагениндуцированной агрега-
ции тромбоцитов. Из них у 6,4% здоровых лиц и 
у 18,2% больных СКВ тромбоциты выявляли ги-

перреактивность одновременно к трем индук-
торам. Наиболее частыми вариантами гипер-
агрегации тромбоцитов среди больных СЧВ яв-
ляется АДФ-индуцированная гиперагрегация 
тромбоцитов (у 40,9%), реже коллаген- и адре-
налининдуцированная гиперагрегация (у 30,3 
та 21,3% соответственно). Вместе с увеличе-
нием количества пациентов с гиперагрегаци-
ей тромбоцитов отмечают достоверное умень-
шение в крови количества тромбоцитов и уве-
личение количества лиц с тромбоцитопенией. 
Нарушение агрегации тромбоцитов, как и час-
тота тромбоцитопении у больных с СКВ, не за-
висят от пола пациентов, однако усугубляются  
с возрастом. 

ключевые слова: системная красная 
волчанка, тромбоциты, агрегация, адреналин, 
коллаген.

THE INVESTIGATION OF PLATELET 
AGGREGATION IN PATIENTS WITH SLE 

S.V. Shevchuk

Summary. The induced thrombocyte aggregation 
in 66 SLE patients and in 47 healthy persons was in-
vestigated. 17% of practically healthy persons and 
57.6% of SLE patients were found to have ADP in-
crease-, or epinephrine or collagen-induced throm-
bocyte aggregation. Among them in 6.4 of healthy 
persons and in 18.2% of SLE patients thrombo-
cytes showed hyperreactivity simultaneously to 
three inductors.
The most frequent variants of thrombocyte hy-
peraggregation in SLE patients are ADP-induced 
thrombocyte hyperaggregation (40.9%), whereas 
collagen — and adrenalin induced hyperaggrega-
tion occurs in 30.3 and 21.3% respectively.At the 
same time with the increase of patients with throm-
bocyte hyperaggregation reliable thrombocyte de-
crease in flood and increase of patients with throm-
bocytopenia are observed. Thrombocyte aggrega-
tion impairment as well as thrombocytopenia rate 
in SLE patients do not firmly depend on patient sex 
but develop with age.

Key words: �y�te�ic lu�u� e�ythe�ato�u�, 
�latelet�, agg�egation, ADP, e�ine�h�ine, 
сollagen.
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