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В синдроме системного воспалительного ответа особая роль принадлежит тромбоцитам, приоб-
ретающим способность активизироваться и агрегировать. В литературе отсутствуют прямые 
доказательства связи агрегационной активности тромбоцитов со степенью выраженности син-
дрома системного воспалительного ответа у больных туберкулезом легких. 
Цель: изучить агрегацию тромбоцитов у больных туберкулезом легких с синдромом выраженного 
системного воспалительного ответа. 
Материалы и методы. Спонтанную и индуцированную 0,1, 1,0 и 5,0 мл раствора АДФ агрегацию 
тромбоцитов у 27 больных с выраженным и 33 – невыраженным синдромом системного воспали-
тельного ответа определяли турбодинамическим методом Борна. Спонтанную и индуцированную 
0,1 и 1,0 мл раствора АДФ оценивали в оптических единицах (о.е.), индуцированную 5,0 мл АДФ –  
в процентах. Результаты обрабатывали с помощью программы Statistiсa 10. Достоверность раз-
личий средних величин определяли с помощью тестов расхождений, частоты событий – по четы-
рехпольной таблице Макнемара – Фишера при р<0,05. 
Результаты. Спонтанная и индуцированная 0,1, 1,0 и 5 мл АДФ агрегация тромбоцитов в 1-й груп- 

пе составила 0,85–2,65 (1,210,1) о.е., 0,81–3,67 (3,030,38) о.е., 1,06–6,25 (6,50,51) о.е., 5–66 

(39,53,6) %; во второй – 0,84–1,36 (1,10,04) о.е., 0,77–2,49 (2,10,26) о.е., 0,64–5,49 (2,200,08) о.е., 

8–66 (35,74,14) % соответственно. Частота спонтанной и индуцированной 0,1, 1,0 и 5 мл АДФ 
гипоагрегации тромбоцитов в 1-й и 2-й группах – 33,3 и 27,3 %; 14,8 и 24,2 %; 0 и 39,4 %; 14,8 и 
24,2 %; гиперагрегации – 14,8 и 0 %; 11,1 и 9,1 %; 29,6 и 0 %; 0 и 0 % соответственно. 
Выводы. Агрегационная активность тромбоцитов при туберкулезе легких определяется выражен-
ностью синдрома системного воспалительного ответа. Выраженный синдром системного воспали-
тельного ответа ассоциирован с повышенной спонтанной и индуцированной 1,0 мл раствора АДФ 
агрегацией тромбоцитов в 14,8 и 29,6 % случаев соответственно. 
 
Ключевые слова: синдром системного воспалительного ответа, агрегация тромбоцитов, тубер-
кулез легких. 

 
Введение. Россия входит в группу трид-

цати стран с высоким бременем туберкулеза, 

на долю которых приходится 80 % из всех  

10 млн случаев этого заболевания, выявляе-

мых ежегодно по всему миру [1]. 

Туберкулез как инфекционное заболева-

ние проявляется синдромом системного вос-

палительного ответа (СВО), выраженность ко-

торого оказывает существенное влияние на 

эффективность лечения и исход заболевания 

[2–5]. Синдром СВО представляет собой уни-

версальный патофизиологический процесс, 

характеризующийся генерализованной адап- 

тационной исходно защитной реакцией орга- 

низма. В этой генерализованной реакции, ин-

дуцированной провоспалительными цитоки-

нами, кроме плазменных систем гуморальной 

регуляции и сосудистого эндотелия, прини-

мают участие форменные элементы крови  

[6–10]. Особая роль в СВО принадлежит тром-

боцитам, которые приобретают способность 

активизироваться и агрегировать [11–13]. 

В настоящее время исследования агрега-

ционной активности тромбоцитов у больных 

туберкулезом носят фрагментарный и проти-

воречивый характер. Одни авторы указывают 

на ее снижение [11–13], другие, напротив, на 

повышение [14]. Отсутствуют прямые доказа- 
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тельства связи агрегационной активности 

тромбоцитов со степенью выраженности син-

дрома СВО. 

Цель исследования. Изучить агрегацию 

тромбоцитов у больных туберкулезом легких 

с выраженным синдромом системного воспа-

лительного ответа. 

Материалы и методы. Исследование од-

номоментное, метод – сплошная выборка. Ма-

териалы исследования – медицинские карты 

больных туберкулезом легких (n=60), посту-

пивших на лечение в стационар № 1 противо-

туберкулезного диспансера в январе-феврале 

2019 г. Средний возраст больных составил 

46,9 года. Диагноз туберкулеза устанавли-

вался стандартными методами. В исследова-

ние были включены больные туберкулезом 

легких с сопутствующими заболеваниями и 

без них; исключены больные туберкулезом 

легких с сопутствующей ВИЧ-инфекций.  

Пациенты были разделены на 2 группы:  

1-я (n=27) с выраженным и 2-я (n=33) с невы-

раженным синдромом СВО. В качестве объек-

тивных критериев выраженности синдрома 

СВО использовались данные гемограммы и 

термометрии. Синдром СВО считался выра-

женным при лихорадке выше 38 °С и СОЭ 

выше 25 мм/ч; невыраженным – при лихо-

радке менее 38 °С и СОЭ до 25 мм/ч. Группы 

были сопоставимы по возрасту и полу. 

Забор крови для определения агрегации 

тромбоцитов проводился до начала какой-

либо медикаментозной терапии. Агрегация 

тромбоцитов (спонтанная и индуцированная 

0,1, 1,0 и 5,0 мл раствора АДФ) определялась 

турбодинамическим методом Борна, основан-

ным на изменении светопропускания богатой 

тромбоцитами плазмы, с помощью анализа-

тора АЛАТ-2 (НПФ «Биола»). Спонтанная и 

индуцированная 0,1 и 1,0 мл раствора АДФ аг-

регация тромбоцитов оценивалась в оптиче-

ских единицах (о.е.), индуцированная 5,0 мл 

АДФ – в процентах. 

Статистическая обработка результатов 

проводилась с использованием программного 

пакета Statistiсa for Windows 10. Определялись 

минимальные и максимальные значения, 95 % 

доверительный интервал (ДИ), значения сред-

них величин (М), ошибки (м), среднеквадрати-

ческого отклонения (σ). Достоверность разли-

чий в показателях средних величин оценива-

лась с помощью тестов расхождений (сравни-

вались М1 и М2, σ1 и σ2), в частоте событий –  

с помощью четырехпольной таблицы 2×2 Мак-

немара – Фишера с последующим вычисле-

нием р по критерию σ2. Различия считались 

достоверными при р<0,05. 

Результаты и обсуждение. В ходе иссле-

дования выявлены значительные изменения 

показателя агрегационной активности тромбо-

цитов (табл. 1). При сравнении значений спон-

танной и индуцированной агрегации тромбо-

цитов в 1-й и 2-й группах с нормальными бы-

ло установлено, что показатели спонтанной 

агрегации тромбоцитов в 1-й группе колеба-

лись от пониженных до повышенных значений 

(0,85–2,65 о.е.), во 2-й группе – от пониженных 

до нормальных (0,84–1,36 о.е.) (табл. 1). 

 

Таблица 1 

Table 1 

Колебания значений спонтанной и индуцированной агрегации тромбоцитов  

у больных 1-й и 2-й групп 

Values of spontaneous and induced platelet aggregation in Group 1 and Group 2 patients  

Агрегация тромбоцитов 

Platelet aggregation 

1-я группа 

Group 1 

2-я группа 

Group 2 

Нормальные значения 

Norm 

Спонтанная, о.е. 

Spontaneous, a.u. 
0,85–2,65 0,84–1,36 1,0–1,5 

Индуцированная 0,1 мл АДФ, о.е. 

Induced by ADP (0.1 ml), a.u. 
0,81–3,67 0,77–2,49 1,0–2,0 

Индуцированная 1,0 мл АДФ, о.е. 

Induced by ADP (1.0 ml), a.u. 
1,06–6,25 0,64–5,49 1,5–5,5 

Индуцированная 5,0 мл АДФ, % 

Induced by ADP (5.0 ml), % 
5–66 8–66 25–70 
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Индуцированная 0,1 мл раствора АДФ аг-

регация тромбоцитов в обеих группах варьиро-

вала от пониженных до повышенных значений, 

при этом ее максимальное значение (3,67 о.е.) 

было зафиксировано в 1-й группе, а минималь-

ное (0,77 о.е.) – во 2-й. Значения индуцирован-

ной 1,0 мл раствора АДФ агрегации тромбоци-

тов в 1-й группе колебались в пределах от нор-

мальных до повышенных (1,06–6,25 о.е.), во  

2-й группе – от пониженных до нормальных 

(0,64–5,49 о.е.); наиболее высокое значение от-

мечалось также в 1-й группе (6,25 о.е.), наибо-

лее низкое – во 2-й (0,64 о.е.). Индуцированная 

5 мл раствора АДФ агрегация тромбоцитов в 

обеих группах варьировала от пониженных до 

нормальных уровней (табл. 1). 

Таким образом, анализ колебаний спон-

танной и индуцированной агрегации тромбо-

цитов свидетельствовал о тенденции к гипера-

грегации тромбоцитов в 1-й группе (с выра-

женным синдромом СВО) и к гипоагрегации – 

во 2-й (с невыраженным синдромом СВО). 

При сравнении средних значений спонтан-

ной агрегации в 1-й и 2-й группах достоверных 

различий не установлено (1,21 и 1,1 о.е., 

р=0,06). Однако индуцированная малыми до-

зами АДФ (0,1 и 1,0 мл) агрегация тромбоци-

тов у больных 1-й группы (3,03 и 6,5 о.е.) бы- 

ла в 1,4 и 2,9 раза выше, чем у пациентов  

2-й группы (2,1 и 2,2 о.е.), р=0,001 (табл. 2). 

При этом значения агрегации тромбоцитов, 

индуцированной 5 мл АДФ, не имели досто-

верных различий между группами. Это можно 

объяснить истощением пула функционально 

активных клеток и, следовательно, их неспо-

собностью реагировать на большие дозы ин-

дуцента, что соответствует данным других ис-

следователей [11]. 

 

Таблица 2 

Table 2 

Средние значения и 95 % доверительный интервал спонтанной  

и индуцированной агрегации тромбоцитов у больных 1-й и 2-й групп 

Mean values and 95 % confidence interval of spontaneous  

and induced platelet aggregation in Group 1 and Group 2 patients  

Агрегация тромбоцитов 

Platelet aggregation 

1-я группа 

Group 1 

2-я группа 

Group 2 
р 

Среднее значение 

Mean value 

95 % ДИ 

95 % CI 

Среднее значение 

Mean value 

95 % ДИ 

95 % CI 

Спонтанная, о.е. 

Spontaneous, a.u. 
1,21±0,1 1,05–1,36 1,1±0,04 1,02–1,1 0,06 

Индуцированная 0,1 мл АДФ, о.е. 

Induced by ADP (0.1 ml), a.u. 
3,03±0,38 1,11–1,63 2,1±0,26 1,04–1,28 0,001 

Индуцированная 1,0 мл АДФ, о.е. 

Induced by ADP (1.0 ml), a.u. 
6,5±0,51 2,17–3,29 2,20±0,08 1,57–2,64 0,001 

Индуцированная 5,0 мл АДФ, % 

Induced by ADP (5.0 ml), % 
39,5±3,6 34,5–45,7 35,7±4,14 28,9–44,7 0,07 

Примечание. р – достоверность различий показателя между группами. 

Note. p – significance of differences between the groups. 

 
В 1-й группе в ответ на 0,1 мл раствора 

АДФ среднее значение агрегационной актив-

ности тромбоцитов увеличилось в 2,5 раза (с 

1,21 до 3,03 о.е.), на 1,0 мл – в 5,4 раза (с 1,21 

до 6,5 о.е.). Во 2-й группе показатель спонтан-

ной агрегации при воздействии 0,1 мл раствора 

АДФ остался на том же уровне (1,05–1,11 о.е.), 

при воздействии 1,0 мл АДФ увеличился в  

2,1 раза (с 1,05 до 2,17 о.е.) (табл. 2). 

Таким образом, у больных с выраженным 

синдромом СВО средний уровень индуциро-

ванной агрегации тромбоцитов был выше и 

более интенсивно возрастал при воздействии 

малых доз индуцента, следствием чего стано- 
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вилось снижение ответа на сильную стиму- 

ляцию. 

Поскольку среднее значение показателя 

дает лишь общее представление об уровне аг-

регации тромбоцитов, была изучена частота 

ее пониженных, повышенных и нормальных 

значений у больных 1-й и 2-й групп (рис. 1). В 

обеих группах нормальный показатель агрега-

ции тромбоцитов встречался одинаково часто 

как при спонтанной (51,9 и 72,7 %; р=0,5), так 

и при индуцированной 0,1 мл (74,1 и 66,7 %; 

р=0,95), 1,0 мл (70,4 и 60,6 %; р=0,71) и 5 мл 

АДФ (85,2 и 75,8 %; р=0,76) агрегации. Значи-

мых различий в частоте гипоагрегации тром-

боцитов: спонтанной (33,3 и 27,3 %; р=0,7), 

индуцированной 0,1 мл АДФ (14,8 и 24,2 %; 

р=0,45) и 5,0 мл АДФ (14,8 и 24,2 %; р=0,45) – 

в 1-й и 2-й группах также не выявлено. Ча-

стота гиперагрегации тромбоцитов, индуци-

рованной 0,1 мл АДФ (11,1 и 9,1 %; р=0,81),  

в группах также не имела достоверных разли-

чий. Индуцированная 5,0 мл АДФ гиперагре-

гация тромбоцитов в обеих группах отсут-

ствовала (рис. 1). 

 

 
 

Рис. 1. Частота пониженной, повышенной и нормальной агрегации тромбоцитов  

у больных 1-й и 2-й групп 

Fig. 1. Frequency of reduced, elevated and normal platelet aggregation in Group 1 and Group 2 patients  

 
Статистически подтверждена и уточнена 

частота гипоагрегации тромбоцитов, индуци-

рованной 1,0 мл АДФ, встретившейся только 

во 2-й группе (39,4 %; р=0,002), а также гипе-

рагрегации: спонтанной (14,8 %; р=0,03) и инду-

цированной 1,0 мл АДФ (29,6 %; р=0,01), – за-

регистрированной только у больных 1-й груп-

пы (рис. 1). 

Таким образом, у больных туберкулезом 

как с выраженным, так и невыраженным син-

дромом СВО преобладали нормальные показа-

тели спонтанной и индуцированной слабыми и 

умеренными раздражителями (0,1 и 1,0 мл рас-

твора АДФ) агрегации, частота регистрации 

которых составляла 50–70 %. 

Наиболее значимый стимулирующий эф-

фект оказывало воздействие 1,0 мл раствора 

АДФ. Эффект проявлялся повышением агре-

гационной активности тромбоцитов при выра-

женном и снижением – при невыраженном 

синдроме СВО. Полученные результаты сов-

падают с данными других авторов относи-

тельно повышения способности тромбоцитов 

к агрегации в ответ на умеренные (1,0 мл рас- 
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твора АДФ) дозы индуцента [11, 12], но про-

тиворечат данным литературы о частоте по-

вышенной спонтанной агрегационной актив-

ности тромбоцитов, наблюдавшейся почти в 

половине случаев у больных с патологией лег-

ких, в т.ч. с туберкулезом [14]. 

Общепризнано, что выраженность воспа-

ления при туберкулезе определяется характе-

ром и распространенностью патоморфологиче-

ских изменений в легочной ткани. Выражен-

ность синдрома СВО, а следовательно, и агре-

гационная активность тромбоцитов могут ока-

заться различными в зависимости от клиниче-

ских форм туберкулеза. При анализе частоты 

встречаемости клинических форм туберкулеза 

легких и полостей распада у больных 1-й и  

2-й групп (рис. 2) достоверных различий не 

установлено. Так, в обеих группах преобладал 

инфильтративный туберкулез легких (ИТЛ) – 

74,1 и 75,8 %, реже и с одинаковой частотой 

встречались диссеминированный туберкулез 

легких (ДТЛ) – в 11,1 и 9,1 % случаев и фиб-

розно-кавернозный туберкулез (ФКТ) – в 14,8 

и 15,1 %. Различий по клиническим формам ту-

беркулеза у больных сравниваемых групп не 

установлено. Однако выявлена вдвое большая 

встречаемость полостей распада у пациентов  

1-й группы (88,9 против 48,3 %, р=0,041). 

 

 
 

Рис. 2. Частота встречаемости клинических форм туберкулеза легких и полостей распада  

у больных 1-й и 2-й групп, % 

Fig. 2. Frequency of clinical forms of pulmonary tuberculosis and destruction cavities  

in Group 1 and Group 2 patients, % 

 
Полученные результаты коррелируют с 

данными О.Г. Комиссаровой, сопоставившей 

выраженность различных проявлений син-

дрома СВО с характером морфологических 

изменений в легочной ткани [3]. 

В работах ряда исследователей показано, 

что повышение агрегационной активности 

тромбоцитов наблюдается не только при ту- 

беркулезе, но и при неспецифических воспа-

лительных и опухолевых заболеваниях легких 

[14, 15]. При анализе частоты и структуры со-

путствующих заболеваний у больных 1-й и  

2-й групп (рис. 3) было выявлено, что сопут-

ствующая патология у больных туберкулезом 

легких 1-й группы имела место в 40,0 % 

наблюдений, у больных 2-й группы – в 46,5 % 
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(р=0,12). В обеих группах с одинаковой часто-

той регистрировались хронический вирусный 

гепатит В и/или С (24,0 и 27,6 %), сахарный 

диабет 2-го типа (4,0 и 2,4 %) и хронический 

необструктивный или обструктивный брон-

хит (12 и 16,5 %) (рис. 3). 

 

 
 

Рис. 3. Частота встречаемости сопутствующих заболеваний у больных 1-й и 2-й групп 

Fig. 3. Frequency of concomitant diseases in Group 1 and Group 2 patients  

 
Из выявленных сопутствующих заболева-

ний значимый вклад в развитие синдрома 

СВО мог внести лишь хронический бронхит, 

но частота его встречаемости в группах не 

имела достоверных различий. 

Выводы: 

1. Агрегационная активность тромбоци-

тов у пациентов с туберкулезом легких опре- 

деляется выраженностью синдрома систем-

ного воспалительного ответа. 

2. Выраженный синдром системного вос-

палительного ответа ассоциирован с повышен-

ной спонтанной и индуцированной 1,0 мл рас-

твора АДФ агрегацией тромбоцитов в 14,8 и 

29,6 % случаев соответственно. 
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PLATELET AGGREGATION IN PATIENTS WITH PULMONARY 
TUBERCULOSIS AND SYSTEMIC INFLAMMATORY RESPONSE SYNDROME 

 
D.V. Kolchin1, Yu.A. Degtyareva1, L.N. Savonenkova1, V.I. Ruzov1,  

B.M. Asanov1, O.Yu. Prokhorov2 
 

1 Ulyanovsk State University, Ulyanovsk, Russia; 
2 Regional Clinical Tuberculosis Dispensary named after S.D. Gryaznov, Ulyanovsk, Russia 

 
Platelets play a special role in the systemic inflammatory response syndrome, as they acquire the ability to 
become activated and aggregate. Literature has no direct evidence of a link between platelet aggregation 
activity and the severity of the systemic inflammatory response syndrome in patients with pulmonary tu-
berculosis. 
The aim of the paper is to study platelet aggregation in patients with pulmonary tuberculosis with severe 
systemic inflammatory response syndrome. 
Materials and Methods. Spontaneous and induced by ADP (0.1, 1.0 and 5.0 ml) platelet aggregation was 
determined by Born turbodynamic method. The study enrolled 27 patients with severe and 33 patients with 
indolent systemic inflammatory response syndrome Spontaneous and induced by ADP (0.1 and 1.0 ml) 
platelet aggregation was evaluated in absorbance units (a.u.); platelet aggregation induced by 5.0 ml of 
ADP was measured in percentage terms. Statistica 10 was used to process the results. Discrepancy tests 
were used to determine the significance of differences of mean values; McNemar’s test and Fisher’s exact 
test were used to estimate event rate, p<0.05. 
Results. In Group 1 spontaneous and induced by ADP (0.1, 1.0 and 5 ml) platelet aggregation  

was 0.85–2.65 (1.210.1) a.u., 0.81–3.67 (3.030.38) a.u., 1.06–6.25 (6.50.51) a.u., 5–66 % (39.53.6);  

in Group 2 – 0.84–1.36 (1.10.04) a.u., 0.77–2.49 (2.10.26) a.u., 0.64–5.49 (2.200.08) a.u.,  

8–66 (35.74.14) %, respectively. Frequency of spontaneous and induced by ADP (0.1, 1.0 and 5 ml) 
platelet hypoaggregation in Groups 1 and 2 was 33.3 % and 27.3 %; 14.8 % and 24.2 %; 0 % and 39.4 %; 
14.8 % and 24.2 %, respectively; frequency of hyperaggregation was 14.8 % and 0 %; 11.1 % and 9.1 %; 
29.6 % and 0 %; 0 % and 0 %, respectively. 
Conclusion. Platelet aggregation activity in patients with pulmonary tuberculosis is determined by the 
severity of the systemic inflammatory response syndrome. A pronounced systemic inflammatory response 
syndrome is associated with increased spontaneous and induced by ADP (1.0 ml) platelet aggregation in 
14.8 % and 29.6 % of cases, respectively. 
 
Key words: systemic inflammatory response syndrome, platelet aggregation, pulmonary tuberculosis. 

 

Conflict of interest. The authors declare no conflict of interest. 

 

References 

1. WHO. Global Tuberculosis Report. 2018. Geneva: World Health Organization; 2018. 265. 

2. Ivanova O.G., Batishcheva T.L., Gerasimov P.N., Borodina E.M., Basalyuk I.M., Kalyuzhnaya E.I. 

Narusheniya adaptatsionnykh reaktsiy organizma kak faktor, okazyvayushchiy vliyanie na techenie  

i iskhod tuberkuleza legkikh [Violations of adaptive body reactions as a factor influencing PT course and 

outcome]. Sibirskoe meditsinskoe obozrenie. 2011; 6 (72): 87–90 (in Russian). 

3. Komissarova O.G., Abdullaev R.Yu., Lepekha L.N., Erokhin V.V. Osobennosti sindroma sistemnogo 

vospalitel'nogo otveta i morfologicheskikh reaktsiy v legochnoy tkani u bol'nykh tuberkulezom legkikh s 

mnozhestvennoy lekarstvennoy ustoychivost'yu vozbuditelya [Characteristics of the systemic inflamma-

tory response syndrome and morphological reactions in the lung tissue in PT patients with multidrug 

pathogen resistance]. Tuberkulez i bolezni legkikh. 2011; 10: 44–49 (in Russian). 

 

 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 1, 2022  
 

 

 

37 

4. Komissarova O.G., Abdullaev R.Yu., Lepekha L.N. Lekarstvenno-ustoychivyy tuberkulez legkikh pri 

razlichnoy intensivnosti sindroma sistemnogo vospalitel'nogo otveta [Drug-resistant pulmonary tubercu-

losis with systemic inflammatory response syndrome of varying intensity]. Moscow: U Nikitskikh vorot; 

2013. 168 (in Russian). 

5. Stogova N.A. Otsenka adaptatsionnykh reaktsiy i nespetsificheskoy reaktivnosti organizma u bol'nykh 

ekssudativnym tuberkuleznym plevritom [Evaluation of adaptive reactions and nonspecific body reactiv-

ity in patients with exudative tuberculous pleurisy]. Tuberkulez i bolezni legkikh. 2017; 95 (11): 57–61 

(in Russian). 

6. Salina T.Yu., Morozova T.I. Immunopatogenez, immunodiagnostika i immunoterapiya tuberkuleza [Tu-

berculosis immunopathogenesis, immunodiagnosis and immunotherapy]. Saratov: Izdatel'stvo Sara-

tovskogo meditsinskogo universiteta; 2009. 124 (in Russian). 

7. Brazhenko N.A. Tuberkulez organov dykhaniya: rukovodstvo dlya vrachey [Tuberculosis of the respira-

tory organs: Physician’s guide]. St. Petersburg: SpetsLit; 2012. 368 (in Russian). 

8. D'yakova M.E., Esmedlyaeva D.S., Perova T.L., Petrishchev N.N., Yablonskiy P.K. Bakteritsidnaya ak-

tivnost' leykotsitov u bol'nykh tuberkulezom legkikh [Bactericidal leukocyte activity in patients with pul-

monary tuberculosis]. Tuberkulez i bolezni legkikh. 2017; 95 (10): 37–43 (in Russian). 

9. Ufimtseva E.G., Eremeeva N.I., Vakhrusheva D.V. Izuchenie sposobnosti mikobakteriy tuberkuleza  

k razmnozheniyu v al'veolyarnykh makrofagakh patsientov, proshedshikh kurs protivotuberkuleznoy ter-

apii [Investigation of the ability of Tuberculous Mycobacteria to multiply in alveolar macrophages of 

patients after the course of anti-tuberculosis treatment]. Tuberkulez i bolezni legkikh. 2019; 97 (1): 68–69 

(in Russian). 

10. Sin'kov S.V., Zabolotskikh I.B. Diagnostika i korrektsiya rasstroystv sistemy gomeostaza [Diagnosis and 

correction of homeostasis system disorders]. 2-e izd., pererab. i dop. Moscow: Prakticheskaya meditsina; 

2017. 336 (in Russian). 

11. Abdullaev R., Kaminskaya G., Komissarova O. Sdvigi v sisteme gemostaza – komponent sindroma sis-

temnogo vospalitel'nogo otveta pri tuberkuleze [Changes in the hemostasis system as a component of the 

systemic inflammatory response syndrome in tuberculosis]. Vrach. 2012; 2: 24–28 (in Russian). 

12. Abdullaev R.Yu., Komissarova O.G., Gerasimov L.N. Vyrazhennost' sistemnogo vospalitel'nogo otveta 

u bol'nykh tuberkulezom legkikh s soputstvuyushchim sakharnym diabetom 1-go i 2-go tipov [Systemic 

inflammatory response in patients with pulmonary tuberculosis and concomitant diabetes mellitus ty- 

pes 1 and 2]. Tuberkulez i bolezni legkikh. 2017; 95 (6): 36–40 (in Russian). 

13. Kaminskaya G.O., Abdullaev R.Yu., Komissarova O.G. Osobennosti sindroma sistemnogo vospa- 

litel'nogo otveta i nutritivnogo statusa u bol'nykh tuberkulezom legkikh s soputstvuyushchim sakharnym 

diabetom 1-go i 2-go tipov [Characteristics of systemic inflammatory response syndrome and nutritional 

status in patients with pulmonary tuberculosis and concomitant diabetes mellitus types 1 and 2]. Tuberku-

lez i bolezni legkikh. 2017; 95 (3): 32–39 (in Russian). 

14. Merenkova E.A., Monogarova N.E. Sostoyanie agregatsionnoy sposobnosti trombotsitov pri patologii 

legkikh u bol'nykh razlichnykh nozologicheskikh grupp [State of platelet aggregation in lung pathology 

in patients of various nosological groups]. Ukrainskiy pul'monologicheskiy zhurnal. 2006; 1: 39–43  

(in Russian). 

15. Tseymakh I.Ya., Shoykhet Ya.N., Tseykhman A.E. Rol' mekhanizmov vospaleniya v razvitii sostoyaniya 

predraspolozhennosti k trombozam i tromboemboliyam u bol'nykh s khronicheskoy obstruktivnoy 

bolezn'yu legkikh v sochetanii s sindromom obstruktivnogo apnoe sna [The role of inflammation mech-

anisms in the development of predisposition to thrombosis and thromboembolism in patients with chronic 

obstructive pulmonary disease and concurrent obstructive sleep apnea]. Tuberkulez i bolezni legkikh. 

2020; 98 (4): 24–31 (in Russian). 

 

Received 15 June 2021; accepted 28 January 2022. 

 

Information about the authors 

Kolchin Dmitriy Vladimirovich, Post-graduate Student, Chair of Faculty Therapy, Ulyanovsk State Uni-

versity. 432017, Russia, Ulyanovsk, L. Tolstoy St., 42; e-mail: info@uokgvv.ru, ORCID ID: https://or-

cid.org/0000-0002-6226-1025. 

 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 1, 2022  
 

 

 

38 

Degtyareva Yuliya Andreevna, Resident, Chair of Faculty Therapy, Ulyanovsk State University. 432017, 

Russia, Ulyanovsk, L. Tolstoy St., 42; e-mail: cagkaf@meil.ru, ORCID ID: https://orcid.org/0000-0002-

8864-5529. 

Ruzov Viktor Ivanovich, Doctor of Sciences (Medicine), Professor, Head of the Chair of Faculty Therapy, 

Ulyanovsk State University. 432017, Russia, Ulyanovsk, L. Tolstoy St., 42; e-mail: cagkaf@meil.ru, ORCID 

ID: https://orcid.org/0000-0001-7510-3504. 

Asanov Baymurat Musaevich, Doctor of Sciences (Medicine), Professor, Chair of Faculty Therapy, Ulya-

novsk State University. 432017, Russia, Ulyanovsk, L. Tolstoy St., 42; e-mail: cagkaf@meil.ru, ORCID ID: 

https://orcid.org/0000-0002-4602-1291. 

Prokhorov Oleg Yur'evich, Chief Physician, Regional Clinical Antituberculosis Dispensary. 432017, Rus-

sia, Ulyanovsk, Kirov St., 4; e-mail: ulptd@mail.ru, ORCID ID: https://orcid.org/0000-0002-9438-2972. 

 

For citation 

Kolchin D.V., Degtyareva Yu.A., Savonenkova L.N., Ruzov V.I., Asanov B.M., Prokhorov O.Yu. Agre-

gatsiya trombotsitov u bol'nykh tuberkulezom legkikh s vyrazhennym sindromom sistemnogo vospalitel'nogo 

otveta [Platelet aggregation in patients with pulmonary tuberculosis and systemic inflammatory response  

syndrome]. Ul'yanovskiy mediko-biologicheskiy zhurnal. 2022; 1: 29–38. DOI: 10.34014/2227-1848-2022-

1-29-38 (in Russian). 

 

  


