
38 3’2020

6. Stavrakis S., Humphrey M., Scherlag B. et al. Low-level transcutaneous 
electrical vagus nerve stimulation suppresses atrial fibrillation // J. Am. Coll. 
Cardiol. – 2015; 65: 867–75. DOI: 10.1016/j.jacc.2014.12.026

7. Флейшман А.Н., Филимонов С.Н., Климина Н.В. Новый способ подбора 
препаратов для лечения артериальной гипертонии на основе спектрального 
анализа вариабельности ритма сердца // Тер. арх. – 2001; 12: 33–9 [Fleishman 
A.N., Filimonov S.N., Klimina N.V. A New method of selection of drugs for the 
treatment of arterial hypertension based on spectral analysis of heart rate variability 
// Therapeutic archive. – 2001; 12: 33–9 (in Russ)].

8. Hanley C., Robinson V., Peter R. et al. Status of Antiarrhythmic Drug 
Development for Atrial Fibrillation. New Drugs and New Molecular Mechanisms // 
Circ. Arrhythm. Electrophysiol. – 2016; 9 (3): 1–9. DOI: 10.1161/CIRCEP.115.002479

9. Hohendanner F., Heinzel F., Blaschke F. et al. Pathophysiological and 
therapeutic implications in patients with atrial fibrillation and heart failure // Heart 
Fail Rev. – 2018; 23 (1): 27–36. DOI: 10.1007/s10741-017-9657-9

10. Akselrod S. Eds M. Malik, A. Camm. Components of heart rate variability. 
Basis studies. In: Heart Rate Variability / Armonk. N.-Y.: Futura Pablishity. Comp.
Inc., 1995; 147–63.

11. Баевский Р.М., Иванов И.И., Чирейкин Л.В. и др. Анализ вариабельно-
сти сердечного ритма при использовании различных электрокардиографиче-
ских систем (методические рекомендации) // Вестник аритмологии. – 2001; 
24: 65–87 [Bayevsky R.M., Ivanov I.I., Chereikin L.V. et al. Analysis of heart rate 
variability using different electrocardiographic systems (guidelines)] // Journal of 
Arrhythmology. – 2001; 24: 65–87 (in Russ.)].

12. Task Forse of the European Society of Cardiology and the North American 
Society of Paciety of Pacing and Electrophysiology. Heart rate variability. Standarts 
of measurements, physiological interpretation and clinical use // Circulation. – 
1996; 93: 1043–65.

BISOPROLOL-INDUCED CHANGES IN THE SPECTRAL 
CHARACTERISTICS OF HEART RATE VARIABILITY IN PATIENTS 
WITH ATRIAL FIBRILLATION: A CLINICAL CASE
E. Popova1, Candidate of Biological Sciences; Professor O. Bogova2, MD; 
Professor S. Puzin1-3, MD; Academician of the Russian Academy of Sciences; 
Honored Scientist of the Russian Federation, Professor D. Sychev2, MD; 
Corresponding Member of the Russian Academy of Sciences; Professor 
V. Fisenko1, MD; Academician of the Russian Academy of Sciences 
1I.M. Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University)
2Russian Medical Academy of Continuing Postgraduate Education, Moscow
3Federal Research and Clinical Center for Reanimatology and Rehabilitology, 
Village of Lytkino, Rural Settlement of Sokolovskoye, Moscow Region

Spectral analysis of heart rate variability (HRV) can judge the autonomic regulation 
of myocardial chronotropic function. Medicines can significantly change the 
spectral HRVs, suggesting that there is a change in cardiac autonomic regulation 
during drug therapy.
Objective. To investigate the effect of the β-blocker bisoprolol on the spectral 
parameters of HRV in patients with atrial fibrillation (AF).
Subjects and methods. The spectral parameters of HRV were investigated in 
patients with both newly diagnosed AF and its 6-month to 8-year history, who 
were treated with oral bisoprolol 2.5-5.0 mg. The total power of the HRV spectrum 
and the fluctuation power of very low frequencies (VLF), low frequencies (LF), and 
high frequencies (HF) were calculated.
Results. The proportion of slow fluctuations (LF) in the newly-diagnosed AF 
group was shown to be twice lower than that in the long-term AF group, and the 
proportion of fast fluctuations (HF) was twice higher. This suggests that a major 
role in the regulation of chronotropic cardiac function is played by the vagus nerve 
in bisoprol-treated patients with newly diagnosed AF and by the sympathetic 
nervous system in patients with long-term AF,
Conclusion. Drug therapy for AF changes the spectral parameters of HRV and 
cardiac autonomic regulation. Selecting drug therapy in terms of the clinical 
type of AF in an individual and a patient’s autonomic status makes it possible to 
enhance therapeutic effectiveness.
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bisoprolol, atrial fibrillation.
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Терапевт как стационара, так и поликлиники постоянно занимается выяс-

нением причин патологических состояний, в том числе таких, как тром-

бозы или кровотечения. Патоморфоз болезней и возможность наличия 

атипичной клинической картины побуждают врача непрерывно повышать 

свою квалификацию, в том числе в смежных областях.
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В крови циркулируют 67% вышедших из костного 
мозга тромбоцитов, ⅓ депонируется в селезенке. 

Тромбоциты («бляшки Биццоцеро») живут максимум 
10–12 дней, средняя продолжительность их жизни со-
ставляет 7 сут. В кровеносном русле тромбоциты рас-
полагаются в кровотоке и пристеночно. Физиологиче-
ски их количество в крови повышается при стрессе, 
интенсивной физической нагрузке, при нахождении в 
высокогорье и употреблении алкоголя [1–3].

Тромбоцитозы – повышение количества тромбо-
цитов до уровня >450•109/л – носят реактивный ха-
рактер (вторичный тромбоцитоз) или обусловлены 
опухолью системы крови (клональный тромбоцитоз) 
[3–8].

Гипертромбоцитоз (>1000•109/л) сопровождается 
увеличением риска тромбогеморрагических осложне-
ний, особенно у больных миелопролиферативными 
заболеваниями; при нем часто требуется лечение. Ги-
пертромбоцитоз, который сопровождается геморраги-
ческим синдромом, носит название геморрагической 
тромбоцитемии (синдром ГТ) [5, 6].

Выделяют транзиторный (в результате стресса, ин-
тенсивных занятий спортом), ложный (псевдотромбо-
цитоз), реактивный (85% случаев) и клональный (10–
15% случаев) тромбоцитоз [2, 4–8].

Ложный (псевдотромбоцитоз) – ошибка гематоло-
гического анализатора, который принимает за тром-
боциты фрагменты опухолевых клеток при лечении 
химиотерапевтическими препаратами, эритроциты 
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малых размеров или подвергшиеся гемолизу [4–6]. 
Псевдотромбоцитоз наблюдается при криоглобулине-
мии [5, 6].

Причинами клонального тромбоцитоза в 10–20% 
случаев могут быть мутации гена тромбопоэтина и ге-
нов тромбопоэтиновых рецепторов (MPL и JAK-2), 
а также хронические миелопролиферативные заболева-
ния: истинная полицитемия, эссенциальная тромбоци-
темия, первичный миелофиброз и др. [2, 4–9].

Гораздо чаще в практике врача поликлиники или 
стационара встречается реактивный (вторичный) тром-
боцитоз, который возникает при:

•  инфекционном (бактерии, вирусы, грибы, пнев-
мония, сепсис, пиелонефрит, менингит, острая 
ревматическая лихорадка, инфекционный эндо-
кардит/миокардит/перикардит, туберкулез, остео-
миелит – до 40% случаев) или аутоиммунном вос-
палении (ревматоидный артрит, системная крас-
ная волчанка, васкулит, целиакия, язвенный ко-
лит, саркоидоз);

• панкреатите, циррозе печени;
•  операциях (в течение 2 нед, в том числе при аор-

токоронарном шунтировании), травмах – 15% 
случаев, ожогах; острой кровопотере;

•  поликистозе почек, хронической болезни почек, 
нефротическом синдроме, амилоидозе;

• синдроме Иценко–Кушинга; 
•  злокачественных новообразованиях (15% случа-

ев) [10]; 
•  после удаления селезенки/асплении (20% случа-

ев) – при гипоспленизме; 
•  дефиците железа (5% случаев) или витамина Е, на 

фоне гемолитической анемии; 
• аллергических реакциях, гельминтозах; 
•  приеме ряда лекарственных средств (винкри-

стин, адреналин, глюкокортикостероиды, гало-
перидол, третиноин, миконазол, антибиотики, 
особенно β-лактамы, низкомолекулярные гепа-
рины, симпатомиметики, антимитотики, проти-
возачаточные препараты, трансретиноевая кис-
лота – ATRA, цитокины, препараты факторов 
роста – эритропоэтин, филграстим); у новорож-
денных в случае употребления матерью кокаина 
или морфина; при феномене рикошета: отмене 
метотрексата, преднизолона (перераспределе-
ние – из костного мозга и пристеночно располо-
женные – по направлению в кровоток); 

•  в случаях хронической алкогольной интоксика-
ции; 

•  при «выходе» из тромбоцитопении (3% случаев); 
встречается и тромбоцитоз неясного генеза (2% 
случаев) [2–6, 9].

После спленэктомии у 75% пациентов развивает-
ся реактивный тромбоцитоз с максимальным уровнем 
тромбоцитов через 1–3 нед после операции и норма-
лизацией количества тромбоцитов в течение несколь-

ких недель или месяцев [2, 4, 6, 9]. При уровне тром-
боцитов >600–800•109/л у 5% пациентов возникают 
венозные постспленэктомические тромбозы. Артери-
альные тромбозы с развитием инсультов и инфарктов 
встречаются редко. Таким пациентам показано назна-
чение дезагрегантов (например, ацетилсалициловой 
кислоты – АСК 75–100 мг/сут до 3 мес) до нормализа-
ции уровня тромбоцитов и исчезновения угрозы тром-
бирования сосудов [5, 6, 9].

Аспления – редко встречающееся отсутствие нор-
мальной функции селезенки, которое сопряжено с по-
вышенным риском инфицирования и во многих случаях 
сопровождается тромбоцитозом. Причинами асплении 
могут быть генетические заболевания (гетеротаксиче-
ский синдром), спленэктомия, нарушение функции 
селезенки (эмболизация/тромбоз сосудов селезенки, 
серповидноклеточная анемия). При асплении резко 
увеличивается риск развития сепсиса, вызванного ин-
капсулированными бактериями (менингококк, пнев-
мококк, Hemophilus influenzae), в связи с чем требуются 
вакцинация (после спленэктомии!), антибактериальная 
профилактика при планирующихся оперативных вме-
шательствах [5, 6].

Дифференциально-диагностические критерии кло-
нального и реактивного тромбоцитоза представлены в 
таблице [7, 8].

Гематологический анализатор позволяет опреде-
лять количество и размеры циркулирующих тромбоци-
тов. Однако на результаты автоматического измерения 
среднего объема тромбоцитов влияют температура об-
разца крови, срок его хранения, используемый анти-
коагулянт, поэтому полученные данные следует ин-
терпретировать с осторожностью. При сомнениях в 
достоверности результатов автоматического подсчета 
необходимо выполнить его вручную, исследовать мазок 
периферической крови [4].

При клональном тромбоцитозе чаще выявляют 
увеличение селезенки [6]. По данным литературы, раз-
меры селезенки не зависят от пола, роста и конститу-
ции (норма – <120×60 мм; Hagen-Ansert S., 1978) [11]. 
По данным УЗИ определяют длину (100–120 мм), ши-
рину (60–80 мм), толщину (30–40–50 мм) селезенки, 
а также максимальную площадь сагиттального среза 
(40–50 см2). При спленомегалии одновременно уве-
личиваются как минимум 2 размера [6, 12]. Площадь 
сагиттального среза 40–60 см2 свидетельствует об уве-
личении размеров, а площадь >60 см2 – о спленомега-
лии [13].

Для клонального тромбоцитоза характерна и лим-
фаденопатия. В норме лимфатические узлы видны и 
пальпируются в подчелюстных и подмышечных обла-
стях (до 1 см), в паховых областях – до 2 см (у мужчин). 
Следует помнить, что описывают лимфатический узел 
по наименьшему диаметру [6].

При выявлении тромбоцитоза врач осуществля-
ет поиск его причины (см. рисунок) [6, 14]. В первую 
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очередь исключают ложный тромбоцитоз. Для этого 
подсчитывают тромбоциты в мазке периферической 
крови или камере Горяева [4]. Далее исключают реак-
тивный тромбоцитоз, а именно дефицит железа (сы-
вороточное железо, ферритин, трансферрин, эритро-
поэтин, фолиевая кислота, витамин В

12
) или признаки 

воспалительного заболевания (общий анализ крови, 
фибриноген, С-реактивный белок, лактатдегидроге-
наза – ЛДГ, нарушение гемостаза – коагулограмма: 
активированное частичное тромбопластиновое время, 
тромбиновое время, международное нормализованное 

отношение; маркеры наследствен-
ной тромбофилии, гомоцистеин). 
Проводят онкопоиск (рентгеногра-
фия органов грудной клетки – ОГК, 
УЗИ органов брюшной полости – 
ОБП – печень, селезенка, эндоско-
пия – эзофагогастродуоденоскопия, 
колоноскопия) [5, 6]. 

При подтвержденном тромбо-
цитозе важно оценить функциональ-
ную активность тромбоцитов. Кли-
ническим тестом для определения их 
функции является время кровотече-
ния (ВК), которое в норме составляет 
3–8 мин. При нормальной функции 
тромбоцитов ВК изменяется линейно 
в зависимости от количества тромбо-
цитов согласно эмпирически полу-
ченной формуле:

ВК (мин) = 30,5 (количество 
тромбоцитов в 1 мкл / 3850).

Следует помнить, что прием 1 таблетки АСК уве-
личивает ВК до 8–10 мин. В то же время АСК может 
непропорционально увеличить ВК у пациентов со 
слабой дисфункцией тромбоцитов и способство-
вать таким образом выявлению незначительных ка-
чественных нарушений, подтверждаемых при агре-
гометрии (с ристомицином, аденозиндифосфатом, 
эпинефрином, коллагеном, арахидоновой кислотой, 
тромбоксаном) [4].

При незначительном тромбоцитозе (600•109/л) и 
отсутствии факторов риска развития тромбоза больно-

Дифференциально-диагностические критерии тромбоцитоза

Клинические данные Клональный 
тромбоцитоз

Реактивный 
тромбоцитоз

Патология, вызвавшая тромбоцитоз Отсутствует Часто клинически 
не выражена

Центральная или периферическая ишемия Характерна Нехарактерна

Тромбоз крупных артерий и (или) вен Повышенный риск Риск отсутствует

Кровотечения Повышенный риск Риск отсутствует

Спленомегалия У 40% больных Нехарактерна

Мазок периферической крови, размер, MPV Гигантские 
тромбоциты

Нормальные 
тромбоциты

Функция тромбоцитов Может быть нарушена Нормальная

Количество мегакариоцитов в костном мозге Увеличено Увеличено

Изменения морфологии тромбоцитов Гигантские диспласти-
ческие полиплоидные 

формы с большим 
количеством остатков 

тромбоцитов

Отсутствуют

Алгоритм обследования при тромбоцитозе (по Bleeker J., Hogan W., 2011, с изменениями); ИП – истинная полицитемия; МФ – микрофиброз; 
МДС – миелодипластический синдром; ЭТ – эссенциальная тромбоцитемия

Ложный 
тромбоцитоз

Дефицит железа

Обсудить диагноз 
ЭТ и МДС

Идиопатический 
миелофиброз

ИП

Хронический 
миелолейкоз

Тромбоциты 
>450•109/л

↑ Острофазные 
показатели

Реактивный 
тромбоцитоз Повторные анализы крови 

до ликвидации дефицита железа 
и нормализации уровня тромбоцитовПовторные анализы 

крови до купирования 
воспаления

Повторные анализы крови 
при сохранении 
тромбоцитоза

Выявление опухолевого клона

JAK-2, BCR/ABL, 
уровень эритропоэтина

Мазок крови, острофазные 
показатели, исследования 

обмена железа

Нормализация уровня 

тромбоцитов

BCR/ABL+ JAK-2-, BCR-, низкий 
уровень эритропоэтина

Трепанобиопсия Трепанобиопсия нехарактерна 
для ИП и МФ

JAK-2+, BCR/АВL-, 
уровень 

эритропоэтина 
в норме Трепанобиопсия 

характерна 
для ИП и МФ
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му назначают лечение основной патологии с динами-
ческим наблюдением за уровнем тромбоцитов 1 раз в 
7–10 дней [6].

При наличии тромбоцитоза в случае невыявления 
причины заболевания, отсутствии динамики снижения 
уровня тромбоцитов на фоне эффективной терапии за-
болевания, которое, возможно, вызвало это состояние, 
в случаях спленомегалии, кровотечения и (или) тром-
боза требуется консультация гематолога (значительное 
повышение уровня ЛДГ; мутации V617F гена JAK-2, 
генов CALR, рецепторов тромбопоэтина – MPL, эри-
тропоэтина; полимеразная цепная реакция – ПЦР на 
наличие химерного гена BCR/АBL1 – хронический ми-
елолейкоз, трепанобиопсия) [6–9].

Наследственные и реактивные тромбоцитозы 
в большинстве случаев протекают бессимптомно. 
В то же время могут развиться артериальные тромбо-
зы (60–70% случаев) – инфаркт миокарда, инфаркт 
легкого, инсульт, острое нарушение мозгового крово-
обращения (ОНМК), церебральная ишемия, перифе-
рические артериальные окклюзии, венозные тромбо-
зы (глубокие вены конечностей, легких, брюшной по-
лости), кровотечения, смерть [6, 15].

В литературе описан тромбоцитемический пара-
докс (по Баркагану З.С., 2005): при уровне тромбоцитов 
от 599 до 1200•109/л отмечается наклонность к тромбо-
зам, а при уровне >1200–1500•109/л – преобладание 
кровоточивости. Эндотелиоз, снижение ангиотрофиче-
ской функции тромбоцитов (сосуды ломкие, эритроци-
ты проникают через сосудистую стенку в ткани); из-за 
тромбоцитоза и протеолиза резко снижается содержа-
ние в плазме функционально активных мультимеров 
фактора Виллебранда, нарушается взаимодействие это-
го фактора с тромбоцитами и субэндотелием (коллаге-
ном), не инактивируется тромбин, т.е. возникает при-
обретенный своеобразный синдром Виллебранда 2-го 
типа, напоминающий болезнь Виллебранда 2-го типа 
[3, 16, 17].

Лечение тромбоцитоза заключается в устранении 
вызвавшей его причины [9]. При сочетании реактив-
ного тромбоцитоза с гиперагрегацией тромбоцитов 
назначают дезагрегант: АСК (40–325 мг)/клопидогрел 
(75 мг)/тиклопидин (500–750 мг)/тикагрелор (90 мг×2), 
при развитии осложнений (тромбозы/эмболии) – ан-
тикоагулянты. Перед плановой операцией ежеднев-
но проводят тромбоцитаферез (до достижения уровня 
тромбоцитов <500–400•109/л). Абсолютным показа-
нием к назначению терапии, направленной на сниже-
ние количества тромбоцитов (независимо от их числа), 
является наличие в анамнезе артериального или веноз-
ного тромбоза (вторичная профилактика). Циторедук-
тивную терапию (гидреа, анагрелид, α-интерферон) на-
значает при необходимости гематолог [5–8].

Целевые уровни тромбоцитов – 400•109/л при 
тромбозах в анамнезе, 600•109/л – при их отсутствии 
[6, 16].

Приводим клиническое наблюдение. 
Пациент Н., 58 лет, госпитализирован в те-

рапевтическое отделение стационара 20.11.19 с 
клиникой внебольничной левосторонней нижнедо-
левой пневмонии.

Ухудшение состояния – с 17.11.19 после 
травмы: ушиб грудной клетки слева и лица, ге-
матомы переносицы и параорбитальной области. 
В травматологический пункт обратился лишь 
20.11.19 с жалобами на слабость, кашель с мокро-
той, озноб, повышение температуры тела, боль 
в грудной клетке слева при кашле и дыхании, су-
хость во рту. Осмотрен врачом, выполнена рент-
генография ОГК, выявлена инфильтрация в ниж-
ней доле левого легкого, направлен в стационар. 
В связи с лихорадкой амбулаторно консультиро-
ван инфекционистом; данных о наличии инфекци-
онного заболевания не выявлено. 

Из анамнеза: ранее не болел; курит ½ пачки 
сигарет в день.

Объективно: температура тела – 38,5°С, 
рост – 170 см, масса тела – 70 кг. Состояние 
средней тяжести, положение активное. Кожные 
покровы чистые, периферических отеков нет. Ча-
стота дыхания – 22 в минуту, насыщение крови 
кислородом SaО

2
 – 88%. Дыхание везикулярное, 

слева в нижнебоковых отделах – крепитация. 
АД – 90/60 мм рт. ст., частота сердечных сокра-
щений (ЧСС) – 110 в минуту. Тоны сердца приглу-
шены, ритм правильный. Живот мягкий, безболез-
ненный при пальпации, край печени выступает из 
подреберья на 2 см. Физиологические отправления 
контролирует, без особенностей.

Получал антибактериальные препараты (оф-
локсацин + цефтриаксон / цефбактам, инванз + 
ванкомицин) и муколитики (амброксол), кетопро-
фен, анальгин, бисопролол, ацекардол (с 05.12).

В клиническом анализе крови – снижение уров-
ня гемоглобина (21.11 – 127 г/л, 25.11 – 116 г/л, 
28.11 – 123 г/л, 04.12 – 116 г/л), увеличение коли-
чества тромбоцитов (21.11 – 156•109/л, 25.11 – 
353•109/л, 28.11 – 522•109/л, 04.12 – 553•109/л), 
повышение СОЭ (43–46–47–40 мм/ч); в общем 
анализе мочи – транзиторная протеинурия 
(0,8 г/л – отриц.); в биохимическом анализе крови: 
гиперфибриногенемия (5,8 г/л), СРБ: (1+) – (2+); 
впервые выявлен гепатит С; глюкоза, билирубин, 
трансаминазы, креатинин, электролиты, общий 
белок, липидограмма – в пределах референсных 
значений. Анализ крови на гепатит В и ВИЧ – от-
рицательный. Анализ мокроты на бациллы Коха 
(БК) и результаты полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) мокроты на БК – отрицательные.

Рентгенография ОГК (21.11): инфильтрация в 
нижней доле левого легкого, выпот слева до V ре-
бра с признаками осумкования, больше – по задней 
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поверхности; в динамике (28.11, 04.12) сохраня-
лась инфильтрация в нижней доле левого легкого. 

ЭКГ – ритм синусовый, 119 в минуту. Эхо-
кардиография – полости сердца не расширены, 
фракция выброса левого желудочка – 72%. 

УЗИ органов брюшной полости – увеличение 
левой доли печени, селезенка не увеличена. 

Температура тела в динамике нормализова-
лась: 38,5°С → 38°С (26.11) → 37,5°С (до 30.11) → 
36,8°С (с 01.12); частота дыхания – 18 в минуту; 
SaO

2
 в динамике соответственно – 92–95–98%; 

АД – 90/60–110/80–115/75 мм рт. ст.; ЧСС – 
90–80–78 в минуту.

29.11 на фоне стабильной гемодинамики (АД – 
124/80 мм рт. ст. и ЧСС 80 в минуту) отметил 
появление головной боли и кратковременное на-
рушение зрения (слепота в течение нескольких 
минут). Данное состояние рецидивировало 05.12 
вечером (потеря половины видимого зрения в обоих 
глазах) на фоне АД 140/70 мм рт. ст., ЧСС – 82 
в минуту. После приема ½ таблетки капотена, а 
затем – 1 таблетки моксонидина (06.12) голов-
ная боль не купировалась, АД не снижалось. 

Окулистом при осмотре диагностирована 
задняя ишемическая оптическая нейропатия обо-
их глаз. Рекомендованы консультация невролога, 
перевод в офтальмологическое отделение. 

Неврологом заподозрено ОНМК. Больной на-
правлен на компьютерную томографию (КТ) го-
ловного мозга. Диагноз инсульт подтвержден: КТ-
признаки ОНМК по ишемическому типу в бассейне 
правой задней мозговой артерии (ЗМА) и левой 
ЗМА на фоне наружной заместительной гидро-
цефалии. Переведен в региональный сосудистый 
центр для продолжения лечения.

В результате лечения в неврологическом отде-
лении уменьшилась выраженность зрительных на-
рушений. По шкале Ривермид – 15 баллов, по шка-
ле Рэнкин – 2 балла, по шкале тяжести инсульта 
Национальных институтов США (NIHSS) – 
1 балл, по шкале реабилитационной маршру-
тизации – 2 балла. Гемодинамика оставалась 
стабильной (АД – 130/80 мм рт. ст.). Уро-
вень тромбоцитов нормализовался: 546•109/л 
(06.12) – 369•109/л (10.12) – 253•109/л (20.12). 
КТ органов грудной клетки (23.12): КТ-картина 
пневмонии в базальных сегментах нижней доли ле-
вого легкого с признаками формирования пневмо-
фиброза. Выписан из стационара 24.12 с диагно-
зом: ишемический инсульт в вертебробазилярном 
бассейне от 05.12 с формированием очагов ишемии 
в правой и левой затылочных долях, неуточненный 
подтип; нижнеквадрантная гемианопсия с 2 сто-
рон, острый период. Рекомендовано амбулаторно 
продолжить прием дезагреганта (тромбо АСС), 
статина и церетона. 

Причинами реактивного тромбоцитоза у этого па-
циента могли быть травма, анемия, пневмония, гепа-
тит С. Можно ли тромбоцитоз считать единственной 
причиной инсульта? Встают вопросы: можно ли было 
предупредить развитие ОНМК, если своевременно 
произвести подсчет тромбоцитов в мазке перифериче-
ской крови и исключить ложный тромбоцитоз, оценить 
функциональную активность тромбоцитов с помощью 
агрегометрии и назначить дезагрегант в более ранние 
сроки? 

Таким образом, знание практикующими врачами 
причин тромбоцитозов и возможных тромбогеморра-
гических осложнений позволит в условиях терапев-
тического стационара сократить сроки дифферен-
циальной диагностики и своевременно оказать при 
необходимости неотложную помощь с учетом специ-
фики патологии.

* * *
Авторы статьи заявляют 

об отсутствии конфликта интересов.
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THROMBOCYTOSIS IN A THERAPIST’S PRACTICE
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A hospital or polyclinic therapist constantly investigates the causes of pathological 
condi-tions inter alia thrombosis or bleeding. The pathomorphism of diseases 
and the possibility of their atypical clinical picture prompt the physician to 
continuously improve his/her qualification, includ-ing that in allied fields.
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Основой лекарственного лечения пациентов с хронической сердечной не-

достаточностью (ХСН) являются ингибиторы ангиотензинпревращающего 

фермента, β-блокаторы, антагонисты минералкортикоидных рецепторов, 

а при наличии отечного синдрома – диуретики. Под влиянием лекарствен-

ного лечения у пациентов с ХСН изменяется ряд биохимических показате-

лей: электролиты плазмы крови, гормоны, катехоламины. Динамика био-

химических показателей крови у пациентов с ХСН под влиянием 

лекарственного лечения играет важную роль в связи с эффективностью 

проводимого лечения и контролем безопасности терапии. Целью исследо-

вания было изучение влияния общепринятого в стационаре лекарствен-

ного лечения на ряд биохимических параметров у пациентов с выражен-

ной ХСН.

Ключевые слова: кардиология, хроническая сердечная недостаточность, 
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из практики

Основой лекарственного лечения пациентов с хро-
нической сердечной недостаточностью (ХСН) яв-

ляются ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента (ИАПФ), β-блокаторы (ББ), антагонисты мине-
ралкортикоидных рецепторов (АМКР), а при наличии 
отечного синдрома – диуретики [1]. 

Под влиянием лекарственного лечения у пациен-
тов с ХСН изменяется ряд биохимических показателей: 
уровень электролитов плазмы крови, гормонов, катехо-
ламинов [2–4]. Динамика биохимических показателей 
крови у пациентов с ХСН под влиянием лекарственно-
го лечения имеет важное значение в связи с эффектив-
ностью проводимого лечения и контролем безопасно-
сти терапии. 

Целью исследования было изучение влияния обще-
принятого лекарственного лечения в условиях стацио-


