
Введение

Острый коронарный синдром (ОКС) яв-

ляется опасным для жизни заболеванием,

которое, несмотря на успехи в лечении, оста-

ется источником высокой смертности и ин-

валидизации населения [7]. Активация тром-

боцитов является центральным звеном в раз-

витии атеротромбоза, следствием которого

является ОКС [1, 6, 11]. Существуют различ-

ные методы исследования функции тромбо-

цитов. Однако результаты, получаемые при

проведении этих исследований, часто проти-

воречат друг другу и не всегда коррелируют с

клиническим течением заболевания. Таким

образом, изучение изменений функции

тромбоцитов при ОКС является актуальной

на сегодняшний день проблемой. 

Цель исследования

Целью настоящего исследования было

сравнение интенсивности стимулирован-

ной фактором, активирующим тромбоци-

ты (ФАТ), и усиленной люминолом хеми-

люминесценции тромбоцитов (УЛХТ) у

больных с острым коронарным синдро-

мом и у здоровых добровольцев. 

Материал и методы

Мы исследовали УЛХТ у 48 пациен-

тов с ОКС в 1-е сутки госпитализации.

Диагноз ОКС ставился на основании

клинической картины, динамики ЭКГ и

маркеров поражения миокарда. Все па-

циенты с ОКС получали при поступле-

нии аспирин в дозе 125 или 250 мг и кло-

пидогрел в дозе 300 или 600 мг. В группу

контроля вошли 25 добровольцев без

ишемической болезни сердца, сахарного

диабета, артериальной гипертензии. Для

измерения стимулированной ФАТ УЛХТ

использовался биолюминометр «Berthold

Sirius» («Berthold DS», Pforzheim, Герма-

ния). Исследование проводилось по ме-
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Целью исследования было сравнение интенсивности стимулированной фактором, активирующим
тромбоциты (ФАТ), и усиленной люминолом хемилюминесценции тромбоцитов (УЛХТ) у больных с ос-
трым коронарным синдромом и у здоровых добровольцев. Уровень индуцированной ФАТ УЛХТ был до-
стоверно выше в группе пациентов с острым коронарным синдромом (ОКС) по сравнению с группой
контроля. У 13 пациентов с ОКС значения УЛХТ превышали уровень 272 световых единиц. В группе
контроля значений, превышающих этот уровень, зарегистрировано не было.
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The aim of the study was to compare intensity, stimulated by platelet-activating factor (PAT) and luminal-
enhanced chemiluminescence of platelets (LECP) in patients with acute syndrome and in healthy volunteers. The
level of induced PAT and LECP was significantly higher in the group of patients with acute coronary syndrome
(ACS) compared with the control. The values of LECP exceeded 272 light units in 13 patients with ACS. There
were no values exceeded this level in the control.  
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тодике, описанной ранее З. А. Габбасо-

вым [3]. 

Результаты и обсуждение 

Уровень индуцированной ФАТ УЛХТ

был достоверно выше в группе пациентов

с ОКС по сравнению с группой контроля

(двусторонний точный критерий Фишера;

р=0,003). У 13 пациентов с ОКС значения

УЛХТ превышали уровень 272 относи-

тельных световых единиц. В группе кон-

троля значений, превышающих этот уро-

вень, зарегистрировано не было. 

Усиленная люминолом хемилюминес-

ценция отражает образование активных

метаболитов кислорода, таких как супер-

оксид анион-радикал, гидроксильный ра-

дикал, пероксид водорода [9]. В тромбо-

цитах активные формы кислорода выра-

батываются при активации глутатионовой

системы, а также при метаболизме арахи-

доновой кислоты и фосфоинозитидов

[12]. Вырабатываемые тромбоцитами ак-

тивные формы кислорода могут выпол-

нять роль вторичных мессенджеров и ре-

гулировать функцию тромбоцитов [4, 8].

Недавно была продемонстрирована воз-

можность регистрации in vitro стимулиро-

ванной ФАТ УЛХТ у пациентов со ста-

бильной стенокардией [3]. 

Согласно нашим данным, более высо-

кий уровень УЛХТ был характерен для па-

циентов с ОКС, но не для здоровых добро-

вольцев. Повышенный уровень УЛХТ у

пациентов может быть объяснен повы-

шенной продукцией активных метаболи-

тов кислорода тромбоцитами, которые ак-

тивируются в ходе развития ОКС [2, 5, 10].

Клиническое значение описанного нами

феномена повышения ФАТ-стимулиро-

ванной УЛХТ у больных с ОКС нуждается

в дальнейшем изучении. 
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