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Потребность в более эффективном, осуществля­
емом в различных направлениях лечении приводит 
к постепенному расширению компетенции и интере­
сов врача, учитывающих общественное, семейное, 
профессиональное, культурное и экологическое ок­
ружение пациента. Без использования такого меж­
дисциплинарного подхода не могут быть реализова­
ны понятия и позиции общественной медицины.

В настоящее время мировые глобальные пробле­
мы в короткий срок проникают и в здравоохранение. 
В этой ситуации особое значение имеет экологичес­
кая нестабильность в мировом масштабе, что приво­
дит к пониманию, как врачом-ученым, так и врачом- 
практиком необходимости развития экологического 
мышления [21,29,36]. В течение длительного периода 
времени после второй мировой войны, мы восприни­
мали радиоактивное загрязнение окружающей среды 
как нечто неизбежно сопутствующее атомной про­
мышленности, атомным электростанциям, ядерным 
испытаниям вооружений и только катастрофа на Чер­
нобыльской АЭС вызвала в массах осознание той эко­
логической (преимущественно антропогенной) угро­
зы, в котором человек живет и вынужден жить [27,29, 
36,37,42,45].

В сущности, актуализация в постчернобыльский 
период проблем самых распространенных «болезней 
(сердечно-сосудистые и цереброваскулярные) циви­
лизации» [2, 3,13,17,18, 24, 26, 32, 37, 50, 54], стрем­
ление как можно лучше понять особенности течения 
и лечения этих заболеваний обратили внимание ис­
следователей и врачей-практиков на попытку их воз­
можного решения. Многочисленные эпидемиологи­
ческие исследования показали, что атеросклеротичес­
кие изменения сосудистой стенки, патогномоничные 
5,ля большинства форм ишемической болезни сердца 
ИБС) и мозга (ИБМ), имеют мультифакторную при­
воду [1,10,16, 22, 23, 28, 51, 52, 55, 58, 59, 62], что в на­

стоящее время и определяет многообразие научных 
подходов к решению этой проблемы.

Принципиальные же особенности длительного 
биологического действия ионизирующей радиации 
с предельно малыми мощностями доз в условиях 
разнообразия физических источников внешнего и 
внутреннего облучения организма начали изучаться 
лишь после аварии на ЧАЭС, и к настоящему време­
ни (спустя 15 лет) остаются еще во многом неясными 
[6, 7, 10-14, 18, 24,40-42, 46, 49, 50]. В литературе 
представлено лишь небольшое число весьма проти­
воречивых данных о нарушении механизмов регу­
ляции гемостазиологического баланса именно при 
длительном (хроническом) низкоуровневом воздейс­
твии [4,5,19,20,25,47,48]. Тем не менее, эпидемио­
логические наблюдения за состоянием здоровья на­
селения, пострадавшего от катастрофы на ЧАЭС, 
выявили не только увеличение частоты возникнове­
ния как сердечно-сосудистых, так и цереброваску­
лярных заболеваний, но и смертности от этого вида 
патологии [2,3,12,13,17,31,40,54]. Таким образом, 
становится очевидным, что с учетом роли состояния 
системы гемостаза в развитии окклюзионно-тром­
ботических осложнений ИБС и ИБМ, необходи­
мость внесения ясности в этот вопрос не подлежит 
сомнению.

Учитывая вышеизложенное, целью настоящего 
исследования явился анализ клеточно-гуморальной 
регуляции системы гемостаза у различных категорий 
населения, пострадавшего от катастрофы на ЧАЭС, 
на примере различных вариантов клинического тече­
ния ИБС и ИБМ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Объектом настоящего исследования явились 426 

пациентов с различными клиническими формами 
ИБС и ИБМ.
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Контрольную группу (группа 1) составили 144 па­
циента с аналогичными клиническими формами ИБС 
и ИБМ (77 и 67 человек соответственно), проживаю­
щих в радиоэкологически благоприятных районах. 77 
человек являлись ликвидаторами (группа 2) последс­
твий аварии на ЧАЭС (18 статья «Закона о социаль­
ной защите населения, пострадавшего от катастрофы 
на ЧАЭС»).

155 пациентов (101 человек с ИБС и 54 — с ИБМ) 
подверглись воздействию малых доз ионизирующей 
радиации вследствие проживания в районах, конта­
минированных радионуклидами после аварии на 
ЧАЭС (группа 3).

Для сравнительного анализа возможного небла­
гоприятного эффекта профессионального и экологи­
ческого низкоуровневого радиационного воздействия 
был обследован 51 пациент (соответственно 24 чело­
века с ЙБС и 27 — с ИБМ), составивший 4 группу на-, 
блюдения: медицинские работники, работающие в 
постоянном контакте с источниками ионизирующего 
излучения (врачи-рентгенологи, рентгенлаборанты и 
младший медицинский персонал рентгенологических 
отделений и кабинетов) и проходящие ежегодный 
профессиональный осмотр в диспансерно-поликли­
ническом отделении клиники НИИ экологической и 
профессиональной патологии.

Диагноз верифицирован на основании обще­
признанных клинических, неврологических, ин­
струментальных методов (электрокардиография, 
эхокардиоскопия с допплеровским исследованием, 
ультразвуковая допплерография магистральных арте­
рий, импедансная плетизмография, реоэнцефалогра- 
фия) и лабораторных тестов (характеристика липид­
ного и углеводного обмена, маркеры повреждения ми­
окарда, острофазовые реактанты при необходимости), 
описанных в фундаментальных статьях и руководс­
твах [30,31,34,38,49,51,53,55-62]. Помимо исследо­
вания липидного спектра сыворотки крови, по пока­
заниям при прогрессирующей стенокардии и подоз­
рении на инфаркт миокарда исследована активность 
ферментов-маркеров повреждения миокарда: креатин- 
киназы, лактатдегидрогеназы, аспартатаминотранс­
феразы. При необходимости дифференциальной диа­
гностики с воспалительными поражениями миокарда 
определялось содержание острофазовых реактантов 
(церулоплазмин, серомукоид, гаптоглобин, С-реактив- 
ный протеин, сиаловые кислоты) и некоторые ревма­
тологические показатели (титр антистрептолизина-О, 
ревматоидного фактора). Среди инструментальных 
методов подтверждения диагноза использованы: элек­
трокардиографическое исследование по 12 отведени­
ям (по показаниям электрокардиографическое иссле­
дование расширялось использованием отведений по 
Небу). При отсутствии противопоказаний проводи­
лось велоэргометрическое исследование. Состояние 
центральной и церебральной гемодинамики оценива­

лось с помощью импедансной плетизмографии и рео- 
энцефалографии (реограф «Р4-02»), совместимых с 
персональным компьютером для обработки данных с 
помощью программы «Корона» (разработка БелНИИ 
кардиологии, г. Минск) [31]. При трудностях диффе­
ренциальной диагностики характера поражения аор­
ты и сердечных клапанов проводилась эхокардиоско­
пия и допплерэхокардиоскопия. Атеросклеротическое 
поражение магистральных артерий, существенно утя­
желяющее течение ИБС, диагносцировалось с помо­
щью ультразвуковой допплерографии магистральных 
артерий головного мозга, верхних и нижних конечнос­
тей. Проведенный комплекс обследования позволил 
максимально объективизировать особенности клини­
ческой картины течения заболевания и избежать ряда 
диагностических ошибок, связанных с некоронаро- 
генной патологией.

Среди пациентов с ИБС в исследуемых 3 и 4 и в 
контрольной группах преобладали мужчины. Среди 
пациентов с ИБМ 77% составили ликвидаторы пос­
ледствий аварии на ЧАЭС, причем 55% и 58% (конт­
рольная группа) из них также составили мужчины 
(р>0.05).

Возрастные границы находились в пределах 
35—78 лет для группы Пациентов с ИБС, подвергшей­
ся низкодозовому воздействию и 45—72 лет для кон­
трольной. Средний возраст для обеих групп сущест­
венно не различался и составил 55,04±4,25 лет для 
пациентов с дозовой нагрузкой и 59,17 ± 5,06 лет для 
пациентов контрольной группы при одинаковом ха­
рактере распределения (р > 0.05).

У пациентов с ИБМ также отмечена репрезен­
тативность по возрасту: 47,60 ± 2,30 лет у ликвидато­
ров, 47,20 ±3,50 лет у постоянно проживающих и 
48,80 ±2,90 года в контрольной группе пациентов 
(р >0,05).

В 4 группе обследованных медиана возраста при 
приеме на работу, связанную с источниками ионизи­
рующей радиации находилась на уровне 35-40 лет (65 
человек), 12 человек начали работать в условиях воз­
действия ионизирующей радиации в возрасте старше 
45 лет, что оказалось для нас несколько неожидан­
ным.

Средний стаж работы во вредных условиях труда 
у этой группы пациентов составил 11,5 ±3,45 года. 
Средний возраст на момент обследования составил 
45,70 ± 5,3 года.

Следует обратить внимание на тот факт, что 67% 
пациентов исследуемых и 59% пациентов контроль­
ной групп составляют лица трудоспособного возрас­
та, что еще раз подчеркивает социальную значимость 
проблемы.

Состояние системы гемостаза оценивалось по 
данным развернутой гемостазиограммы, описываю­
щей состояние сосудисто-тромбоцитарного звена, 
всех фаз коагуляционного каскада, посткоагуляцион­
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ной фазы, антикоагулянтного и фибринолитического 
потенциалов крови. Подобный комплексный подход 
связан с необходимостью не только оценки всех зве­
ньев этой поликомпонентной системы, но и получе­
ния интегральной информации о состоянии про- и 
антитромботического потенциалов для оценки пато­
физиологических механизмов, вызвавших эти изме­
нения, и с целью своевременной клинико-лаборатор­
ной диагностики и разработки адекватных методов 
коррекции [22,30,39, 51-55, 59-62].

Исследовались следующие параметры разверну­
той гемостазиограммы:
1. сосудисто-тромбоцитарный гемостаз
1.1. количество тромбоцитов методом фазово-конт­

растной микроскопии;
1.2. адгезия тромбоцитов к стеклу (по Чекалиной СИ., 

1980);
1.3. агрегация тромбоцитов с высокой концентрацией 

индуктора (АДФ 2х10-5 М) как тест визуальной 
экспресс-оценки изменения их функционального 
состояния (по Ч.С. Гусейнову, ТА. Ремизовой, 
Г. Рахмаевой, 1971);

1.4. Функциональное состояние тромбоцитов оцени­
валось с помощью фотометрического метода ре­
гистрации их агрегационных свойств по данным 
серии агрегатограмм [30, 38] на агрегометре АР- 
2110 (ЗАО «Солар», г. Минск) записанных с различ­
ными индукторами (реагенты «Reanal», Венгрия):
♦ АДФ в конечной концентрации 1мкМ (в норме 
вызывает обратимую агрегацию тромбоцитов — 
за первой волной агрегации следует полная дезаг­
регация);
♦ АДФ в конечной концентрации 2.5 мкМ (в нор­
ме образует двухфазную агрегационную кривую) 
— помощью этой концентрации индуктора агре­
гации могут изучаться молекулярные механизмы 
необратимой агрегации кровяных пластинок — 
экспрессия гликопротеина ПЬ/Ша, относящегося 
к семейству интегринов клеточных адгезивных 
молекул) [8, 56,57];
♦ адреналин 2.5 мкМ (обычно вызывает двухфаз­
ную агрегацию);
♦ристоцетин 1 мг/дл (в этой концентрации первая 
фаза характеризует адгезию тромбоцитов к акти-

. вированному фактору Виллебранда плазмы за 
счет экспрессии гликопротеина Ib/IX, также от­
носящегося к семейству интегринов, а вторая — 
секрецию, т.е высвобождение широкого спектра 
содержимого тромбоцитарных гранул).
При низких концентрациях индуктора (АДФ 
0,5х10~5 М) в группе здоровых доноров появля­
лась волна дезагрегации. По данным агрегацион­
ной кривой определялись следующие функцио­
нальные параметры кровяных пластинок: время 
агрегации, степень агрегации и скорость первой 
волны (за 30 с) агрегации;

2. Состояние коагуляционного гемостаза исследо­
валось с помощью следующей серии тестов:

2.1.1- я фаза свертывания крови: активированное час­
тичное тромбопластиновое время (АЧТВ); кефа­
линовое (КВ) время (реагенты «Thrombosil», США, 
«Ortho Diagnostic», и «РТТ Automate», «Stage», 
Франция);

2.2.2- я фаза свертывания крови: протромбиновый 
(ПТИ) индекс (реагент «Orthobrain», «Ortho Diag­
nostic», США);

2.3.3- я фаза свертывания крови: определение концен­
трации фибриногена (реагент «Fibrinomat», «Ortho 
Diagnostic», США) с помощью модификации ме­
тода Clauss, позволяющего по тесту тромбиново­
го времени в разведении определить содержание 
функционально активного (свертываемого) фиб­
риногена; тромбиновое время (ТВ); концентрация 
патологических антикоагулянтов — растворимых 
комплексов мономеров фибрина (РКМФ) коли­
чественным седиментационным методом в капил­
ляре (по Иванову Е.П. и соавт., 1980) при моди­
фикации следующих тестов: 0-нафтолового 
(И. Commine, A. Lyons, 1948); этанолового (Н. Go- 
dal etal., 1971) и протамин-сульфатного (Z. Latallo, 
1971).

2.4. Посткоагуляционная фаза свертывания крови: 
ретракция кровяного сгустка;

2.5. Антикоагулянтный потенциал: оценивался с по­
мощью определения активности естественного 
прогрессивного антикоагулянта антитромбина III 
(AT III) (по Иванову Е.П., БизюкуЛЛ, 1984).

2.6. Фибринолитический потенциал: исследован с по­
мощью следующих методов: тест спонтанного 
фибринолиза (СФ) (Иванов ЕП., 1977,1982), хаге- 
ман- (по Архипову АТ., Еремину Е.Г., 198S) и эуг- 
лобулин-зависимый (ЭЗФ) (Kowalsky et al., 1959) 
фибринолиз.

2.7. С целью изучения возможных механизмов актива­
ции коагуляционного каскада проведено дополни­
тельное исследование активности его отдельных 
факторов: И, V, VIII и X с помощью одностадийно­
го теста парциального тромбопластинового време­
ни (реактивы фирмы «Stago», Франция).

2.8. Для исследования степени выраженности эндо­
генной интоксикации, ишемии, тканевого пов­
реждения, активации системы ограниченного 
протеолиза и оценки их влияния на состояние 
системы гемостаза [15,33,43,44] у обследованных 
пациентов проводилось исследование содержания 
в плазме крови веществ со средней молекулярной 
массой («средних молекул» — СМ) кислотно-ос­
новным методом с последующим спектрофото­
метрическим анализом [44].

3. Контрольная группа
Для сопоставления результатов, полученных при 
исследовании состояния системы гемостаза в ис­
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следуемых и контрольной группах пациентов, 
нами проведено обследование 36 практически 
здоровых доноров аналогичного пола и возраста 
без признаков атеросклеротического поражения 
сосудов, ИБС и ИБМ, не принимавших никаких 
лекарственных препаратов на момент обследова­
ния, которые составили группу гемостазиологи- 
ческого контроля (ГГК).

РЕЗУЛЬТАТЫ
Состояние системы гемостаза в исследуемых 

группах пациентов с ИБС и ИБМ представлено в 
таблицах 1и2. Как видно из представленных таблиц, 
статистически значимых различий по количеству 
тромбоцитов как между пациентами групп 1 и 2 не 
обнаружено, тогда как группа 4 характеризуется их 
достоверно более высоким значением.

1 фаза коагуляционного каскада характеризуется - 
достоверным укорочением АЧТВ в обеих основных (2 
и 3) группах, как по сравнению с контрольной груп­
пой, Так и ГГК. Состояние этой фазы процесса гемос­
таза в 1 группе соответствует выраженности состоя­
ния гиперкоагуляции, обнаруженного во 3 группе па­
циентов. Привлекает внимание тот факт, что 
пациенты 1 основной группы (группа 2 наблюдения) 
занимают как бы «промежуточное» положение между 

пациентами 2 основной (группа 3 наблюдения) и кон­
трольной группами по этому параметру: в группе 2 
АЧТВ достоверно короче по сравнению с контролем 
(1 группа наблюдения), а в группе 3 — оно также до­
стоверно ускорено как по сравнению с группами 1 и 
2. При этом контрольная группа 1 обследованных па­
циентов по степени выраженности состояния гипер­
коагуляции соответствует группе 3.

2 фаза коагуляционного каскада по значению ПТИ 
не выходит за пределы нормальных колебаний, одна­
ко в группах 1 и 3 он достоверно выше, чем в ГГК.

3 фаза процесса свертывания крови характери­
зуется следующими изменениями: более высокие зна­
чения концентрации фибриногена отмечаются у па­
циентов с ИБС (наибольшие в 1 и 3 группах), и они 
достоверно выше, чем в ГГК и 4 группах. Контроль­
ная группа пациентов и у пациентов с ИБС и у паци­
ентов с ИБМ отличается промежуточными значени­
ями. Во всех группах пациентов и у группы «профес­
сионалов» достоверно повышено содержание в 
плазме крови РКМФ (по [З-нафтоловому и протамин­
сульфатному тестам) по сравнению с ГГК. Это явля­
ется признаком присутствия в кровотоке активного 
тромбина и развития тромбинемии. Однако по ре­
зультатам этанолового И нафтолового тестов концен­
трация РКМФ в 1 и 3 группах достоверно ниже, чем

Исходное состояние системы гемостаза у пациентов с ИБС, подвергшихся низкодозовому 
радиационному воздействию, в сравнении с пациентами без дозовой нагрузки и группой 

работающих в контакте с источниками ионизирующих излучений (X±Sx)

Параметры ГГК
Группа 1 Группа 3 Группа 4

п=36 п = 77 п = 101 п = 24
Тромбоциты, (х109/л) 216,13 ±16,94 214,62 ±9,12 198,27 ±7,02 236,82 ± 9,56***
Адгезия, % 30,00 13,00 35,59 ±1,51 39,51 ±1,92 37,02 ±1,53
Агрегация, % 17,00 ±1,12 13,32 ±0,53* 14,43 ±0,52* 12,03 ±0,28*,***
АЧТВ, с 45,00 ±1,25 45,29 ±1,61 46,40 ±1,33 36,83 ±0,93*,•*,*•*
КВ, с 50,34 ±3,51 48,68 ±2,21 48,04 ±2,32 47,02 ±1,55
ПТИ, у.е. 0,95 ±0,01 0,92 ±0,02 1,08 ±0,090 0,93 ±0,10
Фибриноген, г/л 2,06 ±0,24 3,88 + 0,12* 3,96 ±0,08* 3,66 ± 0,09*, ***
РКМФ, мл/л:
Р-нафтол 63,61 ±0,56 95,27 ±2,02* 103,2 ±3,45*;** 78,28 ±3,50*,•*,*••
Этанол 2,06 ±0,24 8,09 ±0,89* 11,87 ±1,82* 4,46 ± 2,29***
протамин 12,44 ±0,61 20,05 ±1,16’ 24,70 ±0,97*;** 15,50 ±0,85*,•*,*••
ТВ, с 15,00 ±0,75 12,49 ±0,38* 11,88 ±0,61* 19,97 ±3,22*, •*,***
AT III, % 86,00 ±8,00 60,00 ±3,76* 65,85 ±6,78* 62,33 ±2,97*
СФ,% 15,00 ±1,12 17,70 ±0,88 17,82 ±2,02 16,77 ±1,11

Примечание: * — достоверные (р<.0.05)различия по сравнению с ГГК; — различия по сравнению с группой 1; 
***—различия между группами 3 и 4.

Параметры ГГК Группа 1 Группа 3 Группа 4
гемостазиограммы п-36 и = 77 п = 101 п = 24

РКС,% 60,25 ±1,02 73,86 ±1,05 75,76 ±1,27 66,77± 1,12 ••;*•*
ЭЗФ, мин 189,0 ±13,00 214,15 ±14,36 197,38 ±12,54 202,79 ±8,79
Фибриназа, с 54,32 ±6,25 66,03 ±4,26 62,19 ±3,33 56,30 ±8,52
Гематокрит, л/л 0,38 ±0,01 0,45 ±0,11 0,45 ±0,08 0,43 ±0,09
СМ, г/л 0,55 ±0,03 1,02 ±0,09* 1,47 ±0,21* 0,65 ±0,02*,•*,*••

' -в 11 *-
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Таблица 2
Исходное состояние системы гемостаза у пациентов с ИБМ, подвергшихся низкодозовому 
радиационному воздействию, в сравнении с пациентами без дозовой нагрузки и группой 

работающих в контакте с источниками ионизирующих излучений (X 1 Sx)

Параметры ГГК Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4
гемостазиограммы п = 36 п = 67 п = 77 и = 54 п = 27
Тромбоциты, 
(хЮ’/л) 216,13116,94 192,26 1 9,24 193,83 1 8,89 193,2510,09# 236,82 19,56**,***

Адгезия, % 30,00 ±3,00 26,8711,25 26,1711,18 25,8411,54# 37,0211,53*,**,***
Агрегация, с 17,0011,12 10,34 1 0,32* 10,98 1 0,34* 9,0110,26*;** 12,03 1 0,28*,**,#
АЧТВ, с. 45,0011,25 47,0811,30 41,6011,56 35,7110,52*;*** 36,83 1 0,93*,•**
ПТИ, у.е. 0,9510,01 0,90 1 0,02* 0,92 1 0,009*;** 0,9410,008 0,9310,10
Фибриноген, г/л 2,06 + 0,24 2,9310,13* 2,9910,009* 2,6810,16*;# 3,66і0,09*;**;***
РКМФ, мл/л
Р-нафтол 63,6110,56 97,44 1 7,36* 96,62 1 5,20* 63,6 1 2,94**;-* 78,28 1 24,97*,•*,***,#
Этанол 2,0610,24 8,1911,39* 7,3111,15* 6,1011,32* 4,4612,29
Протамин 12,4410,61 15,4510,58 22,3611,24 20,0011,00 15,50 1 0,85*,***,#
ТВ, с 15,0010,75 12,66 1 0,64* 11,2910,35* 13,00 1 0,88# 19,97 1 3,22*,•*,*••
AT III, % 86,00 1 8,00 32,36 1 0,76’ 32,3710,98* 48,6711,15*;**;***;# 62,33 і 2,97*,•*,***
Фибриназа, с 54,32 1 6,25 68,6414,75 69,29 1 4,14* 68,95 1 4,63 56,3018,52
Гематокрит, л/л 0,3810,01 0,4210,06 0,4410,07 0,4510,06 0,4310,09
СМ, г/л 0,5510,03 0,6110,02 0,6510,02* 0,6310,03 0,65 1 0,02*

Примечание: * — достоверное (р<0,05) различие по сравнению с ГТК; *' — различие по дмганеншо с контрольной группой пациенток 
***—различие по сравнению со 2-й группой пациентов; # — различие между группами Зи4.

в 1 и 2 группах, тогда как по результатам протамин­
сульфатного теста во 2 группе его содержание досто­
верно выше, чем в 1 группе.

Во всех трех группах пациентов с ИБС и ИБМ ве­
личина ТВ достоверно короче, чем в ГГК, что согла­
суется с концентрацией РКМФ. По этому показателю 
самые высокие значения имеет 1 (контрольная) груп­
па обследованных больных. Группа медицинских ра­
ботников характеризуется достоверно болёе высоким 
значением этого параметра по сравнению со всеми 
остальными, кроме группы ГК.

Выявленные сдвиги в состоянии системы гемоста­
за в сторону гиперкоагуляции и тромбинемии у паци­
ентов с ИБС и ИБМ, пострадавших от ядерной аварии, 
согласуются и с угнетением антикоагулянтного (сни­
жение активности AT III) потенциала. Причем у паци­
ентов с ИБМ это снижение статистически значимо.

Такая же картина и с изменением средних зна­
чений активности фибриназы у пациентов с ИБМ 
(2 группа имеет статистически значимо более высо­
кие значения активности, чем ГГК). Напротив, 4 груп­
па по активности фибриназы не отличается от здоро­
вых доноров.

Изучение фибринолитического потенциала и пос­
ткоагуляционной фазы свертывания крови у пациен­
тов с ИБС показало тенденцию к торможению фиб­
ринолитической активности как в контрольной груп­
пе (наименьшая выраженность) пациентов, так и у 
постоянно проживающих (наибольшее торможение) 
на пострадавших территориях, и у «профессионалов» 
(промежуточное значение между группами).

Интересно отметить, что концентрация СМ во 

всех группах пациентов достоверно выше, чем в ГГК, 
что свидетельствует о развитии синдрома эндогенной 
интоксикации. Причем этот процесс более значите­
лен у пациентов с ИБС.

Во всех обследованных группах значение гема­
токрита статистически значимо выше, чем в 1 группе 
пациентов и в группе ГК.

Следовательно, состояние системы гемостаза у 
лиц, профессионально подвергающихся низкоуров­
невому радиационному воздействию по сравнению с 
различными категориями населения, пострадавшего 
от катастрофу на ЧАЭС и имеющими клинические 
проявления ИБС и ИБМ в целом характеризуется раз­
витием гиперкоагуляционного состояния. Выявлен­
ные изменения в состоянии системы гемостаза могут 
быть расценены как микроциркуляторно-ишемичес- 
кий вариант диссеминированного внутрисосудисто­
го свертывания крови I-II стадии.

Приведённые выше результаты исследования со­
стояния системы гемостаза у пациентов с ИБС и 
ИБМ, пострадавших от катастрофы на ЧАЭС и у ме­
дицинских работников, профессионально контакти­
рующих с источниками ионизирующей радиации, 
позволяют выделить его некоторые особенности:
1) гиперкоагуляционное состояние в 1 фазе сверты­

вания крови более выражено в группе пациентов, 
постоянно проживающих на контаминированных 
территориях;

2) значение ПТИ достоверно выше по сравнению с 
контролем в группе «профессионалов» (4 группа) 
и соответствует таковым во всех остальных груп­
пах обследованных пациентов;

л 12 &
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Активность факторов коагуляционного гемостаза у пациентов с ИБМ, 
подвергшихся низкоуровневому воздействию ионизирующей радиации 

в результате аварии на ЧАЭС (X ± SJ

Наименование факторов
ГГК Группа 1 Группа 2 Группа 3

и = 36 п = 67 и = 77 и = 54
люпус-антикоагулянт (PTT-LA), с 37,50 + 0,75 25,20 ±0,79* 26,80 ±0,76* 28,75 ±0,55*,•*,*••
Активность II фактора, с 7,13 ±2,41 37.11 ±7,51* 14,91 +0,30*,** 13,50 ±0,13*,**,*•*
Активность V фактора, с 59,03 ±2,61 28,2717,68* 19.27+0,69*,** 15,83 ±0,33*, *****
Активность VIII фактора, с 2625,00 ±8,77 114,0±7,54* 96,70 ±4,30*,** 84,33 ±4,82*,**
Активность X фактора, с 16,50 ±4,44 34,00 ±5,45* 22,40 ± 2,07** 16,00 ±0,15*.*,***

Примечание: * — достоверные (р<0,05)различия по сравнению с ГГК; *• — достоверные различия по сравнению с группой 1; 
**•— достоверные различия между второй и третьей группами.

3) по уровню концентрации фибриногена и РКМФ 
также наблюдается определенное соответствие во 
всех группах обследованных пациентов;

4) при профессиональном низкоуровневом воздейс­
твии не наблюдается укорочения ТВ и активации- 
фибриназы в отличие от населения, пострадавше­
го от ядерной аварии.
Имеется определенная сопоставимость гемоста- 

зиологической картины в обследованных группах, то 
есть выявленная активация системы гемостаза явля­
ется мощным проатерогенным фактором, способным 
оказывать существенное негативное влияние, как на 
механизмы запуска коагуляционного каскада, так и 
окклюзионно-тромботических осложнений основных 
локализаций атеросклероза (ИБС и ИБМ).

Для более полного представления выявленных 
особенностях состояния системы гемостаза у паци­
ентов, пострадавших от катастрофы на ЧАЭС было 
проведено изучение активности некоторых факторов 
свертывания крови (табл. 3), играющих наиболее 
значительную роль в процессах свертывания крови 
и тромбообразования [30, 50, 61].

Как видно из представленной таблицы, пациенты 
3 группы по сравнению с 1 (контрольной группой 
пациентов) и группой ликвидаторов (2 группа наблю­
дения) отличаются достоверным удлинением парци­
ального тромбопластинового времени с люпус-анти- 
коагулянтом, не выходящее за пределы значений, ука­
зывающих на его наличие (более 30 с).

Описанное выше состояние гиперкоагуляции в 
обеих группах пациентов, пострадавших от ядерной 
аварии, по первой фазе свертывания крови подтверж­
дается и результатами исследования активности VIII 
фактора (только внутренний путь протромбиназооб­
разования). Согласно АЧТВ, наиболее выраженные 
изменения обнаружены в 3 группе, что подтвержда­
ется наиболее высокой активностью этого фактора и 
указывает на более выраженную тяжесть гиперкоагу­
ляции.

Аналогичные изменения характеризуют и 2 фазу 
свертывания крови (внешний путь протромбиназо­
образования). В обеих основных (ликвидаторы и пос­
тоянно проживающие) группах пациентов с ИБМ об­

наружено повышение активности V фактора сверты­
вания крови по сравнению с 1 группой. Более того, 
активность этого фактора в 3 группе достоверно пре­
вышает уровни в 1 и 2 группах обследованных паци­
ентов. В то же время, активность протромбина (II 
фактора) как во 2, так и в 3 группах, в одинаковой сте­
пени статистически значимо выше, чем в контрольной 
(1 группа).

Повышение активности протромбина хорошо со­
гласуется с результатами изучения уровней РКМФ, 
отражающих выраженность тромбинемии. Остается 
не совсем ясным более Низкий уровень РКМФ по ре­
зультатам ^-нафтолового теста в группе пациентов, 
постоянно проживающих на контаминированных 
территориях по сравнению с группой ликвидаторов 
последствий аварии на ядерной станции.

Активность X фактора статистически значимо 
повышена в обеих группах пациентов с ИБМ, по срав­
нению с контрольной группой пациентов. Как и при 
исследовании V фактора, это повышение также явля­
ется достоверным в 3 группе по сравнению с 1 и 2 
группами наблюдения.

Следует обратить внимание на следующие осо­
бенности состояния основных факторов коагуляци­
онного каскада. Если VIII фактор характеризует толь­
ко внешний путь протромбиназообразования, то II, 
V и X факторы занимают несколько иное положение, 
поскольку, начиная с X фактора, они являются общи­
ми для внешнего и внутреннего путей.

Исследование основных факторов свертывания 
крови подтвердило изменение гемостазиологичес- 
кой картины у пациентов с ИБМ, относящихся к раз­
личным категориям населения, пострадавшего от 
аварии на ЧАЭС. Детальный анализ причин гипер­
коагуляционного состояния в условиях низкоуров­
невого радиационного воздействия показал повы­
шение активности факторов, которые определяют 
как внешний, так и внутренний пути протромбина­
зообразования. Наибольшая активность отдельных 
факторов коагуляционного состояния обнаружена в 
третьей группе пациентов, что указывает на разви­
тие у них более выраженного гиперкоагуляционного 
состояния.

а 1.3
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Параметры агрегатограммы при АДФ-индуцированной (2,5 мкм) агрегации тромбоцитов 
у пациентов с ИБС, проживающих в условиях длительного воздействия малых доз 

ионизирующей радиации (Х± Sx)

Параметр 
агрегатограммы

ГГК Группа 1 Группа 3
п = 36 и = 25 п = 45

Степень агрегации, % 30,67 ±4,90 64,35 ±2.32* 70,75 ±4.33*,**
Время агрегации, с 174,20 ±14,19 358,80 ±0,07* 331,20 ±0,06*,**
Скорость агрегации, %/мин 40,00 ±1,00 9,12 ±0,62* 12.55 ± 1.12*,-
Максимальная скорость 
агрегации, %/мин 195,33 ±5,55 470,11 ±53,52* 225.87 ±49,0

Примечание: * — достоверные (р<0.05) различия по сравнению с ГТК; ** — достоверные различия между группами 1 и 3.

Более полное представление о механизмах фор­
мирования патологии системы гемостаза при небла­
гоприятных воздействиях низкой интенсивности на 
примере ионизирирующей радиации не возможно без 
изучения состояния ее сосудисто-тромбоцитарного 
звена как одного из наиболее чувствительных к этому 
воздействию [4,6, 35, 42,45]. Это и послужило пово­
дом для более углубленной оценки адгезивно-агрега­
ционной функции тромбоцитов (Трц) у этих же групп 
пациентов с ИБС (табл. 4) и ИБМ (табл. 5).

Как следует из таблицы 4, у пациентов с ИБС от­
мечается достоверное усиление агрегационной актив­
ности кровяных пластинок по всем параметрам агре­
гатограммы в обеих группах по сравнению с ГГК. Од­
нако степень выраженности этого процесса 
статистически значимо более значительна у пациен­
тов, пострадавших от ядерной аварии, что подтверж­
дается достоверными отличиями приведенных пара­
метров по сравнению с контрольной группой паци­
ентов. Состояние агрегационно-адгезивной функции 
тромбоцитов у пациентов с ИБМ, пострадавших от 
катастрофы на ЧАЭС показано в таблице 5.

Как видно из представленной выше таблицы, все 
параметры функциональной активности тромбоци­
тов в 3 группе достоверно отличаются от остальных 
групп. В обеих основных группах пациентов с ИБМ 
статистически значимо, по сравнению с контрольной, 
повышена степень АДФ-агрегации в конечной кон­
центрации индуктора 1,0 мкМ при тенденции к ее ус­
корению. В то же время, 3 группа характеризуется 
резкой статистически значимой активацией АДФ- 

.зависимой агрегации связанной с очень высокой 
чувствительностью к этому индуктору (критерий — 
соответствие степени агрегации при большей концен­
трации АДФ). При увеличении концентрации этого 
индуктора различие между 2 и 3 группами нивелиру­
ется, однако во 2 группе пациентов по сравнению с 
контрольной отмечается увеличение степени и ско­
рости агрегации. Это указывает на развитие гипераг­
регационной тромбоцитопатии, характерной для сис­
темного атеросклеротического поражения сосудистой 
стенки. В то же время наибольшая агрегационная ак­
тивность Трц зарегистрирована в 3 группе. Весьма 

любопытны изменения функциональной активности 
Трц, выявленные при оценке результатов адреналин- 
индуцированной агрегации. В обеих группах пациен­
тов с ИБМ, пострадавших от ядерной аварии, выявлен 
рост степени агрегации по сравнению с контрольной 
группой. Однако, во второй основной группе этот 
процесс оказался достоверно ускоренным. Укороче­
ние времени агрегации при ее ускорении отличает 
быструю и мощную фазу секреции. В то же время во 
2 группе пациентов увеличение степени агрегации по 
сравнению с контрольной группой пациентов сопро­
вождается статистически значимой тенденцией к за­
медлению агрегации. В 1 группе также обнаружено 
статистически значимое увеличение степени агрега­
ции, но степень выраженности активации Трц при 
применении этого индуктора оказалась достоверно 
меньшей, чем в группах с неблагоприятным экологи­
ческим прессингом. Уточнить особенности измене­
ния механизмов адгезивной функции Трц удалось при 
использовании ристоцетин-индуцированной агрега­
ции. Наименьшие изменения адгезии Трц выявлены 
во 2 группе (ликвидаторы) пациентов, наибольшие 
— в группе «профессионалов». Обе группы достовер­
но отличаются только между собой и не отличались 
от контрольной, так как параметры адгезии Трц в ней 
имели промежуточное значение.

Наиболее выраженный (статистически значимый) 
характер активация адгезии Трц имела место в 3 
группе пациентов. Это связано с достоверными изме­
нениями ее скорости и времени (более мощная и про­
должительная фаза секреции) и скоростью первичной 
волны ристоцетин-зависимой агрегации.

Следовательно, исследование функциональной ак­
тивности Трц позволило придти к выводу о развитии 
при профессиональном воздействии ионизирующей 
радиации наиболее выраженной тромбоцитарной ги­
перфункции в ответ на АДФ- и ристоцетин-зависимую 
индукцию, которая превосходит по степени экологи­
ческое (пострадавшие от ядерной аварии) влияние.

Приведенные выше результаты позволяют выде­
лить некоторые особенности функционального со­
стояния Трц в обследованных группах пациентов с 
ИБС и ИБМ:
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Таблица 5
Исходное состояние адгезивной и агрегационной активности тромбоцитов у пациентов с 

ишемической болезнью мозга, пострадавших от аварии на ЧАЭС (X ± SJ

Параметр агрегатограммы
ГГК, Группа 1 Группа 2 Группа 3

п = 36 п = 67 п = 77 и = 54
АДФ, 1 мкМ

Степень агрегации, % 21,92 ±1,41 19.47 ±4,21 39.68 ± 2,597* 63.80 ±3,2077**
Время агрегации, с 126,71 ±4,24 144.12 ±26,86 218,36 ±19,707* 161.78 ±23,51*
Скорость агрегации, %/мин 27,76 ±2,26 25.75 ±4,34 15.79 ±1,677* 17.53 ±2,52*

АДФ, 2.5 мкМ
Степень агрегации, % 30,67 ±4,90 52.05 ±8,69* 74.40 ±7,32* 89,94 ±14,47*
Время агрегации, с 174,20 ±14,19 224.96 ±39,54 211.72 ±21,80 219.65123,02
Скорость агрегации, %/мин 40,00 ±1,00 32.88 ±5,87 28.87 ±3,97* 40,04 ± 2,80***

Примечание; * — достоверные различия (р<0,05) по сравнению с группой ПС; ** — достоверные различия по сравнению с группой 1; 
*** — достоверные различия между группами 2 и 3.

Параметр агрегатограммы
ГГК, Группа 1 Группа 2 Группа 3

п = 36 и = 67 п = 77 и = 54
АДФ, 2,5 мкМ

Степень агрегации, % 61,55 ±5,87 82.33 ±9,66* 116.0717,107* 131.50 1 9,47*,**
Время агрегации, с 180,33 ±8,60 369.501 32,92* 460.36110,657* 341.36 ±23,38*,***
Скорость агрегации, %/мин 24,02 ±1,90 19.18 ±2,38* 19.85 1 2,367* 27.26 ±1,88*7“

Ристоцетин, 1 мг/дл
Степень агрегации, % 40,88 ±4,52 76.99 ±10,49* 59.86 1 5,53* 85.4218,047"
Время агрегации, с 177,18 ±5,03 341.25±34,12* 379.54117,79* 286.20112,767**
Скорость агрегации, %/мин 19,44 ±2,71 22.471 5,23* 15.9511,60* 38.8713,1977**

1) повышение чувствительности кровяных пласти­
нок к низким концентрациям индукторов;

2) увеличение не только степени агрегации, но и ее 
ускорение, приводящие к сокращению времени 
агрегации и секреции;

3) аналогичные вышеприведенным изменения на­
блюдаются и при использовании ристоцетин-за- 
висимой агрегации, приводящие к нарушению и 
адгезивной функции Трц.
Представленные в таблицах 4 и 5 данные позво­

ляют провести некоторый анализ и придти к опреде­
ленным заключениям.

В 1 группе пациентов (ликвидаторы), пострадав­
ших от катастрофы на ЧАЭС развитие состояния ги­
перагрегации (увеличение степени агрегации) сопро­
вождается удлинением времени и уменьшением ско­
рости агрегации, а графически это выражается 
изменением на агрегатограмме угла агрегации и пред­
ставляется (несмотря на высокую степень агрегации) 
«растянутыми» по времени. В этой группе наименее 
выражены и изменения адгезии кровяных пластинок, 
что можно расценивать как реакцию компенсации. 
Как следует из данных таблицы 5, по степени выра­
женности изменений функционального состояния 
Трц эта группа занимает промежуточное положение 
среди всех обследованных пациентов с ИБМ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, проведенное комплексное иссле­

дование состояния системы гемостаза позволяет 

сформулировать некоторые выводы о механизмах 
формирования гемостазиопатий в условиях длитель­
ного влияния низкоуровневого экологического и про­
фессионального радиационного воздействия.
1. Низкоуровневое радиационное воздействие при­

водит к активации сосудисто-тромбоцитарного 
звена системы гемостаза и развитию состояния 
гиперкоагуляции практически по всем фазам про­
цесса свертывания крови как при экологическом, 
так и при профессиональном воздействии.

2. Профессиональное низкоуровневое радиацион­
ное воздействие имеет следующие особенности 
состояния системы гемостаза:
• усиление, при использовании широкого спектра 
индукторов, функциональной (особенно агрега­
ции) активности кровяных пластинок, проявля­
ющееся в повышении чувствительности к малым 
концентрациям и развитии гиперадгезивно-агре- 
гационной тромбоцитопатии;
• гемостазиологическая картина развития гипер­
коагуляции и тромбоцитопатии при профессио­
нальном воздействии ионизирующей радиации 
подобна таковой, характерной для пациентов с 
ИБС и ИБМ, постоянно проживающих на тер­
риториях, контаминированных после ядерной 
аварии на ЧАЭС, вероятно, вследствие непрерыв­
ности низкоинтенсивного неблагоприятного ра­
диационного воздействия и изменения состояния 
системы гемостаза после первичной активации ее 
сосудисто-тромбоцитарного звена.
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3. Состояние системы гемостаза у ликвидаторов 
последствий аварии на ЧАЭС характеризуется 
менее выраженными, чем у постоянно прожива­
ющих, изменениями в сторону ухудшения, однако 
достоверно более тяжелыми по сравнению с кон­
трольной группой пациентов.

4. Наиболее, значительные изменения, характерные 
для I-II стадии процесса диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания крови, с явлени­
ями синдрома эндогенной интоксикации наблю­
даются у пациентов с ИБС и ИБМ, постоянно про­
живающих на территориях, контаминированных 
после ядерной аварии.
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