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3. Экспресс-метод определения ПКТ может 
рекомендоваться для более широкого использо-
вания в хирургической практике с целью диагно-
стики инфицированных форм панкреонекроза. 
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Целью данной работы явилось изучение клинико-лабораторных характеристик тромбоцитопатии у детей. 
Исследовались клинико-лабораторные показатели 40 детей в возрасте от 3 до 14 лет с наследственной и при-
обретенной формами тромбоцитопатии. Геморрагический синдром у большинства пациентов проявлялся в ви-
де рецидивирующих носовых кровотечений и «синячковой» сыпи (55 и 25% соответственно). По данным гис-
тограмм отмечено увеличение объема кровяных пластинок при их нормальном содержании в периферической 
крови. Наиболее чувствительными тестами гемостазиограммы явились: время кровотечения по Айви, степень 
агрегации тромбоцитов с адреналином и АДФ, время агрегации с АДФ и скорость агрегации с адреналином. 
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SPECIFIC ASPECTS OF TROMBOCYTOPATHIES DIAGNOSTIC IN CHILDREN 
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The purpose of the present research is to study clinical-laboratory features of trombocytopathies in children. 
Clinical-laboratory parameters of 40 children aged 3–14 years old with hereditary and acquired forms of trombocy-
topathies have been studied. Haemorrhagic syndrome in majority of children presented as recurrent nasal and subcu-
taneous bleeding (55 and 25% respectively). Histograms data revealed an increased level of platelets at their normal 
amount in peripheral blood. The most sensitive haemostasiogram tests were: Ivy’s bleeding period, degree of plate-
lets aggregation with adrenalin and ADP, aggregation period with ADP and aggregation speed with adrenalin. 
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Введение 
Тромбоцитопатии представляют собой груп-

пу геморрагических диатезов, обусловленных 
нарушением функционального состояния тром-
боцитов наследственного или приобретенного 
генеза. По имеющимся сообщениям, тромбо-
цитопатии в 36–65% случаев являются причи-
ной развития геморрагического синдрома у детей 
[1]. Особого внимания заслуживают приобре-
тенные тромбоцитопатии, которые зачастую 
осложняют течение различных заболеваний, 
таких как системная красная волчанка, гепати-
ты, гемобластозы, заболевания щитовидной 
железы или возникают в результате токсиче-
ского воздействия внешних средовых факто-
ров, в том числе ряда лекарственных препара-
тов. Ведущим клиническим синдромом при 
тромбоцитопатии является кровоточивость по 
микроциркуляторному типу, причем в 90% 
случаев это носовые кровотечения, которые 
носят упорный рецидивирующий характер и 
ведут к анемизации детей. Для диагностики 
подавляющего большинства наследственных и 
приобретенных форм тромбоцитопатий доста-
точно исследования функциональных пара-
метров тромбоцитов (адгезия, агрегация) с ис-
пользованием индукторов (коллаген, ристоце-
тин, адреналин и аденозин-5 дифосфат динат-
риевая соль (АДФ). Однако многие приобре-
тенные формы патологии тромбоцитов отли-
чаются сложностью генеза и вследствие этого 
большой неоднородностью функциональных на-
рушений. Поэтому при одних и тех же заболе-
ваниях и даже у одних и тех же больных в раз-
ные периоды болезни часто выявляется мозаич-
ность лабораторных признаков — неоднотип-
ные сдвиги адгезивно-агрегационных, коагуля-
ционных и ретракционных свойств кровяных 
пластинок, что затрудняет своевременную и дос-
товерную диагностику данного заболевания [2, 
3]. Исходя из вышесказанного в педиатриче-
ской практике весьма важным является опре-
деление необходимого спектра лабораторных 
исследований, достаточных для диагностики 
тромбоцитопатии у детей и включающих наи-
более информативные, наименее травматичные, 
доступные в применении методы. 

Целью нашей работы явилось изучение 
клинико-лабораторных характеристик тромбо-
цитопатии у детей с определением необходимо-
го алгоритма для достоверной верификации ди-
агноза, с исключением недооценки и гиперди-
агностики данного геморрагического диатеза. 

Материалы и методы 
Исходным материалом для проведения ис-

следования были ретро- и проспективно соб-
ранные данные о числе заболевших тромбоци-

топатией детей в возрасте от 3 до 14 лет за 
двухлетний период (2004–2006 гг.), проживаю-
щих на территории Гомельской области. Всего 
было обследовано 40 детей. Все они проходи-
ли стационарное обследование и лечение в гема-
тологическом отделении для детей Республикан-
ского научно-практического центра радиацион-
ной медицины и экологии человека. Диагноз 
верифицировался на основании углубленного 
изучения анамнеза жизни заболевших детей, 
типичной клинической картины и нарушениях 
агрегационной функции тромбоцитов по дан-
ным агрегатограмм. 

Исследование периферической крови, а 
также тромбоцитарных гистограмм проводи-
ли на гематологическом автоматическом ана-
лизаторе крови «Micros» фирмы «АВL» (Ав-
стрия). Оценивался средний объем тромбоци-
тов (MPV). Нормальные показатели данного 
индекса тромбоцитов варьируют от 6,5 до 11 
фемтолитрам (fl). В качестве средних показа-
телей MРV нами использованы литературные 
данные, где среднее значение MРV = 8,6  
0,2fl [4]. Время кровотечения определяли ме-
тодом Айви. В качестве нормальных показа-
телей были взяты результаты контрольной 
группы 10 практически здоровых детей, где 
среднее значение анализируемого показателя 
составило 6,49 ± 0,84 мин. Исследование аг-
регационной функции тромбоцитов проводи-
лось на агрегометре АР 2110 фирмы SOLAR 
(Беларусь). Использовались следующие ин-
дукторы агрегации: АДФ (2 мкМ), адреналин 
(2,5 мкМ), ристомицин (1,5 мг). В качестве 
контроля для определения агрегационной 
функции тромбоцитов были взяты данные 
контрольной группы 20 практически здоро-
вых детей. Анализировались все показатели 
агрегатограммы: степень агрегации, время аг-
регации, скорость агрегации за 30 секунд. 
Статистическая обработка результатов клини-
ко-лабо-раторных исследований проводилась 
на персональной ЭВМ с использованием про-
грамм электронных таблиц Excel 97, приклад-
ной программы С. А. Гланца «Медико-био-
логическая статистика. Версия 4.03». Матема-
тическая обработка базы полученных стати-
стических данных проводилась методом ва-
риационной статистики с вычислением сред-
неарифметической величины соответствую-
щего показателя, среднеквадратичного откло-
нения, ошибки средней величины. Оценка 
достоверности различий между сравниваемы-
ми показателями проводилась по критерию 
Стьюдента t (сведения считали достоверными, 
если вероятность различий (р) оказывалась 
менее 0,05). 
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Результаты и обсуждение 
За анализируемый 2-летний период было 

зарегистрировано 40 случаев заболеваемости 
тромбоцитопатией детей в возрасте от 3 до 14 лет, 
из них 25 мальчиков и 15 девочек, что состави-
ло 62,5 и 37,5% соответственно. Чаще всего боле-
ли дети в возрасте 11–14 лет — 45%. У 22,5% де-
тей (n = 9) наблюдалась наследственная, а у 
77,5% (n = 31) — приобретенная форма тром-
боцитопатии. Наследственная форма заболева-
ния была выставлена на основании дебюта ге-
моррагического синдрома в раннем возрасте 
(все дети в возрасте от 3 до 6 лет) и тщательно 
собранного анамнеза. Из всех случаев наслед-
ственных тромбопатий в 56% (n = 5) четко ус-
тановлена связь с наследственностью, а у 44% 
(n = 4) — предположительно наследственный 
генез, поскольку пациенты были родными 
братьями. Среди детей с наследственной тром-
боцитопатией было больше мальчиков, чем де-
вочек (соотношение 7:2, или 77,8 и 22,2% со-
ответственно), что согласуется с литературны-
ми данными, в которых указано на сцеплен-
ность большинства видов функциональной па-
тологии тромбоцитов с полом [2, 3]. 

Тщательно собранный анамнез позволил 
выявить возможные предшествующие этиоло-
гические факторы у всех детей с приобретен-
ной формой заболевания. Установлено, что у 
58% детей (n = 18) развитию тромбоцитопатии 
предшествовал прием лекарственных препара-
тов. Среди них нестероидные противовоспали-
тельные средства (НПВС) — в 55,5% случаев, ан-
тибиотики — в 33%, антигистаминные — в 
11,5%. У 19,35% детей этиологическим факто-
ром был гельминтоз, у 16,15% — патология 
щитовидной железы не аутоиммунного генеза 
(зоб, гипоплазия), у 6,5% — отсутствие в ра-
ционе питания необходимых витаминов (вита-
мины группы В, витамин С). 

Анализ клинических проявлений показал, 
что в 100% случаев заболевание характеризо-
валось кровоточивостью по микроциркулятор-
ному типу. Чаще всего предъявляли жалобы на 
рецидивирующие носовые кровотечения, вы-
явленные у 55% пациентов (n = 22). Реже от-
мечались другие проявления геморрагического 
синдрома: образование экхимозов («синячко-
вость») спонтанно или при незначительной 
травматизации — в 25% случаев (n = 10), дли-
тельные кровотечения после экстракции зуба — 
в 10% (n = 4), сочетание симптомов кровоточи-
вости с «синячковостью» — в 10% (n = 4). У всех 
девочек-подростков (n = 9) геморрагический син-
дром проявлялся в виде обильных маточных 
кровотечений. Обострения геморрагического син-
дрома возникали с различной частотой: от 2–

3 эпизодов в год до еженедельных проявлений 
в осенний и весенний периоды. 

При проведении лабораторной диагности-
ки в нашем наблюдении важным являлся ана-
лиз гемограмм, поскольку их показатели во мно-
гом определяют ход дальнейших дифференци-
ально-диагностических мероприятий. Наиболь-
шее внимание было уделено показателям уровня 
и размера тромбоцитов. Полученные результа-
ты свидетельствуют, что у большинства обсле-
дованных детей (77,5%) уровень тромбоцитов 
был в пределах нормы — от 150109/л до 
450109/л. При этом средний показатель уровня 
кровяных пластинок составил 280,4 ± 3,2109/л. 
У 15% детей (n = 6) наблюдалось снижение 
уровня тромбоцитов от 150109/л до 89109/л. 
У 7,5% детей (n = 3) зарегистрировано увели-
чение уровня тромбоцитов (максимальный уро-
вень составил 534109/л) и чаще всего — на 
фоне ОРВИ. Снижение тромбоцитов скорее 
всего было обусловлено их иммунным разру-
шением гаптенового генеза. 

Проанализировав тромбоцитарное звено 
по данным гистограмм и MPV, мы установили, 
что среднее значение MPV у обследованных де-
тей составило 10,03 ± 0,9fl, что достоверно пре-
вышает значения данного показателя в норме 
(8,6 ± 0,2fl) и указывает на макроцитоз тромбо-
цитов. При этом достоверное увеличение сред-
него объема тромбоцитов выявлено у 82% па-
циентов (n = 33). Этот факт свидетельствует о 
наличии в периферической крови молодых 
форм кровяных пластинок и является дополни-
тельным признаком сохранности и нормально-
го функционирования мегакариоцитарного ро-
стка костного мозга. В 42,5% случаев (n = 17) в 
гемограмме отмечено снижение уровня гемо-
глобина (от возрастной нормы до 74 г/л, сред-
ний уровень составил 91 ± 0,8 г/л), гипохро-
мия, анизоцитоз и пойкилоцитоз эритроцитов. 
Данные изменения расценены как железоде-
фицитная анемия постгеморрагического генеза. 
Подтверждением этому было снижение уровня 
сывороточного железа ниже 14 мкМ/л. Анализ 
исследуемых лабораторных данных помог ус-
тановить, что при сопоставлении общего ана-
лиза крови с клиническими данными имелась 
зависимость развития у детей железодефицит-
ной анемии с частотой, длительностью и тяже-
стью рецидивов описанных выше симптомов. 
Так, при наличии только «синячковости» раз-
витие анемии наблюдалось лишь в 25% случа-
ев, в то время как при рецидивирующих носо-
вых кровотечениях — в 75%, а при ювениль-
ных маточных кровотечениях у девочек — 90%. 

С целью исключения патологии вторично-
го гемостаза проводилась оценка тестов коагу-
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лограммы. Известно, что в механизме наруше-
ния плазменного звена гемостаза при тромбоци-
топатии ведущим является изменение динамики 
формирования фибринового постоянного сгуст-
ка в условиях резкого снижения тромбоцитар-
ных факторов свертывания крови. При анализе 
данных коагулограмм обследованных детей 
только у 15% детей (n = 6) отмечалось достовер-
ное снижение ретракции кровяного сгустка, при 
этом средний показатель составил 56,2±0,2% при 
норме — 78±0,78%. В 17% случаев (n = 7) (все с 
наследственной формой) было выявлено удли-
нение активированного частичного тромбопла-
стинового времени (АЧТВ). Других изменений 
со стороны тестов коагулограммы зарегистриро-
вано не было. Полученные нами результаты не 
противоречат литературным [2, 5]. Снижение 
ретракции кровяного сгустка можно объяснить 
сниженным количеством тромбоцитов в перифе-
рической крови у данных пациентов. 

Для оценки времени кровотечения нами был 
выбран метод Айви как наиболее приемлимый 
для использования в педиатрической и гематоло-
гической практике [3]. У всех детей (100%) на-
блюдалось удлинение времени кровотечения от 
8,32 до 10,32 мин. Средний показатель составил 
9,26±0,74 мин, что достоверно выше контроль-
ных цифр (6,5±0,84 мин). Таким образом, тест 
Айви достаточно четко реагирует на функцио-
нальную патологию тромбоцитов. Однако следу-
ет отметить, что при определении времени кро-
вотечения по Айви необходимо соблюдать мето-

дику, так как правильность результата зависит от 
точного фиксирования времени остановки крово-
течения и поддержания давления в манжете 
сфигмоманометра не >40 мм рт. ст. Для преду-
преждения искажения результатов необходимо 
соблюдать и температурный режим помещения, в 
котором производится исследование, а также 
обеспечить полный покой обследуемого ребенка 
и отменить прием антиагрегантных средств за 5 
дней до предполагаемого исследования. 

Определяющим при верификации диагноза 
тромбоцитопатии в нашем наблюдении было на-
рушение в той или иной степени агрегационной 
функции тромбоцитов с различными индукто-
рами (АДФ, адреналин, ристомицин). Гемоста-
тическая функция кровяных пластинок оцени-
валась по следующим параметрам: степень аг-
регации (%), время агрегации (мин:с), скорость 
агрегации за 30 с (%/мин). Исследования пока-
зали, что снижение степени агрегации в тестах 
с АДФ наблюдалось у 70% (n = 28) детей, а с 
адреналином — в 80% (n = 32) случаев. При 
этом у 60% (n = 24) были выявлены комбини-
рованные нарушения. Средние показатели сте-
пени агрегации с АДФ и адреналином состави-
ли, соответственно, 53,03±6,15 и 25,77 ± 
10,12%, что достоверно ниже контрольных 
значений, где данные показатели соответст-
венно равны 70,26±1,63 и 74,38±1,85% (табли-
ца 1). При использовании в качестве индуктора 
агрегации ристомицина показатель степени аг-
регации был в пределах нормы. 

Таблица 1 — Показатели агрегации тромбоцитов у детей с тромбоцитопатией 

Агрегация с АДФ 
(2 мкМ) 

Агрегация с адреналином 
(2,5 мкМ) 

Агрегация с ристомицином 
(1,5 мг) Показатели 

агрегации 
n = 40 

Контроль, 
n = 20 

р n = 40 
Контроль, 

n = 20 
р 

n = 
40 

Контроль, 
n=20 

р 

Степень агрегации, 
(%) 

53,03 
±6,15 

70,26 
±1,63 

<0,05
25,77 

±10,12
74,38 
±1,85 

<0,05 
79,25 
±1,34 

80,85 
±1,25 

>0,05 

Время агрегации, 
(мин/с) 

3,2 
±0,68 

6,55 
±0,59 

<0,05
8,01 

±0,91 
7,66 

±0,57 
>0,05 

8,56 
±1,2 

8,14 
±0,4 

>0,05 

Скорость агрегации, 
(%/мин) 

79,46 
±5,49 

77,18 
±4,52 

>0,05
7,32 

±1,13 
12,76 
±1,91 

<0,05 
55,06 
±1,2 

56,73 
±6,15 

>0,05 

 
 
При дальнейшем анализе агрегатограмм бы-

ло установлено, что время агрегации с АДФ в 
среднем составило 3,2±0,68 мин:с, это достоверно 
ниже контрольного значения (6,55±0,59 мин:с). 
Снижение данного показателя отмечено у 80% (n 
= 32) детей. Средние показатели времени агрега-
ции с адреналином и ристомицином были в пре-
делах нормы (р>0,05). Анализ показателей сред-
ней скорости агрегации тромбоцитов с различны-
ми индукторами позволил установить, что при 
исследовании с адреналином наблюдалось досто-

верное снижение скорости агрегации по сравне-
нию с контролем (7,32±1,13%/мин и 12,76 ± 
1,91%/мин соответственно),  в то время как с 
АДФ и ристомицином данный показатель досто-
верно не отличался от нормальных значений (таб-
лица 1) При этом снижение скорости агрегации с 
адреналином наблюдалось у большинства детей 
(60%). Нарушения агрегационной функции с рис-
томицином не было ни в одном параметре агрега-
тограммы с различными индукторами, что позво-
лило исключить болезнь Виллебранда. 
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Заключение 
Результаты проведенных (клинико-анамне-

стических и лабораторных) исследований детей 
с тромбоцитопатией позволили сделать следую-
щее заключение: 

Приобретенная форма тромбоцитопатии у 
детей наблюдается чаще, чем наследственная. 
В возрастном аспекте к развитию приобретенной 
функциональной патологии тромбоцитов более 
подвержены дети в возрасте 11–14 лет. Среди 
возможных этиологических факторов приобре-
тенных тромбоцитопатий наиболее частым явля-
ется прием лекарственных препаратов — 55,5% 
(НПВС, антибиотики, антигистаминные). 

Характерными клинико-лабораторными ди-
агностическими признаками тромбоцитопатии 
являются: геморрагический синдром в виде реци-
дивирующих носовых кровотечений и «синячко-
вой» сыпи (55 и 25% соответственно); нормаль-
ный уровень тромбоцитов в периферической кро-
ви; увеличение объема кровяных пластинок по 
данным гистограмм; наличие гипохромной ане-
мии; удлинение времени кровотечения по Айви; 
нормальные показатели тестов коагулограммы; 
нарушение степени агрегации тромбоцитов с ад-
реналином и АДФ, времени агрегации с АДФ и 
скорости агрегации с адреналином. 

Спектр гемостазиологических исследований 
при первичной диагностике тромбоцитопатии у 
детей должен включать: общий анализ крови с 

подсчетом тромбоцитов и оценкой их среднего 
объема; определение времени кровотечения по 
Айви; исследование тестов коагулограммы  с це-
лью дифференциальной диагностики патологии 
вторичного гемостаза; оценка параметров агре-
гатограммы (степень, время и скорость агрегации 
тромбоцитов) с индукторами агрегации (АДФ, 
адреналин, ристомицин). Окончательно диагноз 
тромбоцитопатии подтверждается при трехкрат-
но зафиксированных на агрегатограммах нару-
шениях гемостатической функции тромбоцитов (с 
интервалом в 1,5 месяца). Необходимо помнить, 
что точность результатов во многом зависит от 
четкого соблюдения методик проведения тестов 
гемостазиограммы. 
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УДК 612.438-053.3-073.7 
ОЦЕНКА ВЕЛИЧИНЫ ВИЛОЧКОВОЙ ЖЕЛЕЗЫ У НОВОРОЖДЕННЫХ 

ПО ДАННЫМ УЛЬТРАЗВУКОВОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 

И. Н. Ластовка, Е. А. Улезко, В. А. Матвеев 

Белорусская медицинская академия последипломного образования, г. Минск 
РНПЦ «Мать и дитя», г. Минск 

Проведено УЗИ тимуса у 30 новорожденных в возрасте от 3 до 28 суток на аппарате HDI 4000 (Philips, Гер-
мания) c использованием линейного датчика с частотой 7,5–12 МГц. В момент исследования у детей не бы-
ло клинических проявлений инфекционного процесса. Масса тела обследованных колебалась от 2500 г до 
4300 г. При проведении УЗИ измеряли длину, ширину и передний размер каждой доли, произведение этих 
величин умножали на коэффициенты: 0,704 — при определении массы и 0,523 — при определении объема 
тимуса. Показатели объема и массы тимуса были распределены по центильным интервалам. В периоде но-
ворожденности отмечалось снижение массы тимуса у 23,3% детей, 50% обследованных имели средние пока-
затели массы ВЖ, а в 26,7% случаев — выше среднего. 

Ключевые слова: вилочковая железа (тимус), новорожденные, УЗИ вилочковой железы, объем тимуса, 
масса тимуса, технический индекс, центильный метод. 

SIZE ESTIMATION OF A NEWBORN’S THYMUS BY US EXAMINATION 

I. N. Lastovka, E. A. Ulezko, V. A. Matveev 

Belarusian Medical Academy of Post-Graduate Education, Minsk 
RSPC «Mother and child», Minsk 

Authors performed US examination of thymus by apparatus HDI 4000 (Philips, Germany) and linear probe 
7,5–12 MHz in 30 newborn 3–28 twenty four hours old. Patients did not have signs of infections process in period of 
examination. Weight of newborn: from 2500 to 4300 g. Length, breadth and anterior — posterior size each lobe of the 


