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Хронічний тонзиліт займає важливе місце в 

оториноларингологічній патології. Пошук точних 

методів лабораторної оцінки ступеня активності 

патологічного процесу в організмі хворого на хро- 

нічний тонзиліт залишається актуальним питанням 

в ЛОР-практиці. 

Мета роботи – дослідити функціональну акти- 

вність тромбоцитів та показники коагуляційної лан- 

ки системи гемостазу при декомпенсованій формі 

хронічного тонзиліту. 

Було обстежено 30 пацієнтів, які перебували на 

стаціонарному лікування у відділі запальних захво- 

рювань ЛОР-органів ДУ «Інститут отоларингології 

ім. проф. О. С. Коломійченка НАМН України». Конт- 

рольну групу склали 20 умовно здорових людей. 

Досліджували агрегацію тромбоцитів з викори- 

станням індуктора АДФ в кінцевих концентраціях: 

1,25, 2,5 та 10 мкмоль/л. Для оцінки процесу агре- 

гації визначали ступінь, швидкість та час досягнен- 

ня максимального ступеня агрегації. Досліджували 

тромбін-подібну активність, концентрацію фібрино- 

гену та рівень фактору фон Віллебранда. У хворих 

на хронічний тонзиліт спостерігаються виражені 

зміни ступеня та швидкості агрегації тромбоцитів в 

бік збільшення їх рівнів відносно контрольних да- 

них. Встановлено зростання часу агрегації тромбо- 

цитів при найменшій та середній дозі АДФ та його 

скорочення при найбільшій дозі індуктора на тлі 

наближеної до контрольного значення кількості 

клітин, що може свідчити про зниження їх функції. 

Показано зростання амідолітичної тромбін- 

подібної активності, рівнів фібриногену і фактора 

фон Віллебранда, що є проявом запального проце- 

су та може бути однією з причин виявленої нами 

підвищеної агрегації тромбоцитів. Дослідження 

активності тромбоцитів у хворих на хронічний тон- 

зиліт можуть бути використані при розробці об'єк- 

тивних критеріїв для оцінки вираженості запально- 

го процесу в мигдаликах. 

Ключові слова: тонзиліт, агрегація тромбоци- 

тів, тромбін-подібна активність, фібриноген, фак- 

тор фон Віллебранда. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Стаття є частиною НДР лабо- 

раторії  біохімії  ДУ  «Інституту  отоларингології  

ім.  проф.  О.  С.  Коломійченка  НАМН  України» 

«Дослідити показники протеолітично-інгібіторного 

дисбалансу системи гемостазу, рівнів метаболічної 

інтоксикації та рецепторної відповіді клітин крові, 

як критерію оцінки перебігу запальних та онкологіч- 

них   захворювань   верхніх   дихальних   шляхів», 

№ державної реєстрації 0108U000801. 

Вступ. Хронічний тонзиліт займає важливе 

місце в оториноларингологічній патології. Соматич- 

ні захворювання, які пов'язані з тонзилітами, харак- 

теризуються тривалим, інтермітуючим перебігом та 

призводять до часткової втрати працездатності та, 

навіть, інвалідізації осіб працездатного віку [1]. 

Формування хронічного запального осередку в 

мигдаликах та розвиток тонзилогенних процесів в 

організмі відбувається внаслідок тривалої взаємо- 

дії інфекційного агента з лімфоїдною тканиною на 

тлі зниження загальної реактивності макроорганіз- 

му. Токсична дія мікроорганізмів призводить до 

пригнічення активності окисно-відновлювальних 

процесів в тканині мигдаликів. Недостатність фер- 

ментних систем, які беруть в цьому участь, сприяє 

гіпоксії мигдаликів та розвитку різних сполучень 

полігіповітаміноза [1, 2]. 

Пошук точних методів лабораторної оцінки 

ступеня активності патологічного процесу в органі- 

змі хворого на хронічний тонзиліт залишається 

актуальним питанням в отоларингологічній практи- 

ці. Загальноприйняті гематологічні дослідження не 

завжди дають можливість правильно оцінити стан 

хворого. Вивчення коагуляційних властивостей 

крові в основному зводиться до дослідження трьох 

показників: часу згортання крові, тривалості крово- 

течі (по Дюке) і кількості тромбоцитів [3,4]. Ряд ав- 

торів вважають, що різні клінічні форми хронічного 

тонзиліту протікають з гіпокоагулемією [5-7]. Крім 

того, у багатьох хворих подовжений час згортання 

крові, час рекальцифікації, знижена толерантність 

плазми до гепарину [7, 8]. 
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Показники зміни активності тромбоцитів у хво- 

рих на хронічний тонзиліт можуть бути використані 

в якості об'єктивних тестів для визначення вираже- 

ності запального процесу в мигдаликах, а також 

при оцінці ефективності консервативних методів 

лікування цього захворювання, оскільки хронічний 

запальний процес при цьому захворюванні призво- 

дить до змін в тромбоцитарно-судинній ланці сис- 

теми гемостазу. 

Мета роботи – дослідити функціональну акти- 

вність тромбоцитів та показники коагуляційної лан- 

ки системи гемостазу при декомпенсованій формі 

хронічного тонзиліту. 

Матеріал та методи дослідження. У дослі- 

дженні приймали участь пацієнти, які перебували 

на стаціонарному лікування у відділі запальних 

захворювань ЛОР-органів ДУ «Інститут отоларин- 

гології ім. проф. О. С. Коломійченка НАМН Украї- 

ни» (м. Київ). 

У дослідженні брали участь чоловіки віком від 

18 до 39 років із діагнозом хронічний тонзиліт у 

декомпенсованій формі. Критеріями вилучення із 

дослідження були: вживання препаратів, які мо- 

жуть вплинути на результати (гіпотензивні, медика- 

ментозні засоби, що мають вплив на систему гемо- 

стазу), злоякісні новоутворення будь-якої локаліза- 

ції, соматичні стани (цукровий діабет, захворюван- 

ня сполучної тканини, наявність злоякісних пухлин, 

туберкульоз, ВІЛ та ін.). Згідно вищевказаних кри- 

теріїв у дослідженні приймали участь 30 пацієнтів, 

які були проінформовані і надали письмову згоду 

[9]. Контрольну групу склали 20 умовно здорових 

людей. 

Дослідження виконані з дотриманням основних 

положень «Правил етичних принципів проведення 

наукових медичних досліджень за участю люди- 

ни», затверджених Гельсінською декларацією 

(1964-2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви ЄЕС 

№  609  (від  24.11.1986  р.),  наказів  МОЗ України 

№ 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., 

№ 616 від 03.08.2012 р. Вжиті всі заходи для забез- 

печення анонімності пацієнтів. 

Кров для дослідження отримували з ліктьової 

вени широкою голкою в пластикові пробірки з 3,8% 

натрію цитратом у співвідношенні 9:1 зранку на- 

тщесерце. Багату та бідну тромбоцитами плазму 

крові для досліджень отримували звичайними ме- 

тодами [10]. 

Агрегацію тромбоцитів досліджували на фотоо- 

птичному агрегометрі АР2110 «Солар» упродовж 

перших 3 год після забору крові. В якості індуктора 

агрегації використовували аденозиндифосфат 

(АДФ). Робочі розведення реактивів готували без- 

посередньо перед дослідженням згідно з рекомен- 

даціями фірми-виробника. Для оцінки процесу аг- 

регації тромбоцитів використовували АДФ в кінце- 

вих концентраціях: 1,25, 2,5 та 10 мкмоль/л. Реєст- 

рували: ступінь агрегації (СА, %) – максимальний 

рівень світлопропускання плазми крові після вне- 

сення індуктора агрегації; швидкість  агрегації 

(ША, %/хв) – зміна світлопропускання плазми крові 

після внесення індуктора агрегації; час агрегації 

(хв) – час досягнення максимального ступеня агре- 

гації [11]. 

Тромбін-подібну амідолітичну активність 

(ТрПА) у плазмі крові вимірювали спектрофотомет- 

рично за кількістю пара-нітроаніліну (п-НА), утворе- 

ного при розщепленні хромогенного синтетичного 

субстрату S-2238 (Tоs-Gly-Pro-Arg-пара-нітроані- 

ліду). Розрахунок кількості утвореного п-НА прово- 

дили із застосуванням калібрувального графіку 

залежності оптичної густини розчину вільного пара- 

нітроаніліну від його концентрації з подальшим 

перерахунком на 1 мл плазми крові за 1 хв [12]. 

Концентрацію фібриногену визначали за реак- 

цією ферментативного перетворення фібриногену 

у фібрин за допомогою тромбіну в присутності іонів 

кальцію та монойодацетату для попередження 

стабілізації фібрину фактором ХІІІа. Виражали в г 

на 1 л плазми крові (г/л) [13]. 

Рівень фактору фон Віллебранда (vWF) визна- 

чали методом імуноферментного аналізу [14]. Роз- 

ведену 0,05 М трис-HCl буфером pH 7,4 плазму 

крові у співвідношенні 1:10 інкубували при 4о С про- 

тягом 12 годин. Для блокування неспецифічного 

зв’язування молекул проводили інкубацію з 5 % 

розчином знежиреного молока у тому ж буфері. 

Розчини первинних антитіл проти vWF (Millipore, 

Німеччина) та вторинних антитіл (Sigma, США), 

кон’югованих із пероксидазою хрону готували згід- 

но з рекомендаціями виробників. Візуалізацію реа- 

кції проводили субстратом (о-фенілетилендіаміном 

і H2O2) та вимірювали оптичне поглинання за дов- 

жини хвиль 405 та 492 нм на мікропланшетному 

спектрофотометрі µQuant (BioTek Instruments). 

Статистична обробка результатів проводилась 

за допомогою пакету програм для статистичної 

обробки біометричних даних WinPEPI. Для оцінки 

різниці між пацієнтами та групою контролю було 

використано t-критерій Стьюдента, враховуючи 

рекомендації Є. В. Гублер [15] та Е. В. Мальцева 

[16]. Із сукупності даних розраховували середнє 

арифметичне варіаційного ряду (М), похибку сере- 

днього арифметичного (m), оскільки параметри 

відповідали нормальному розподілу (за результа- 

тами тесту Шапіро-Уілка). Різницю вважали статис- 

тично достовірною при р≤0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Перед проведенням досліджень агрегації тромбо- 

цитів вимірювали їх кількість в багатій на тромбо- 
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цити плазмі крові. Встановлено що у хворих з ви- 

щевказаною патологією кількість тромбоцитів на- 

ближена до показників норми. Але слід взяти до 

уваги, що агрегометр підраховує лише кількість 

тромбоцитів, а не відсоткове співвідношення їх 

груп. Так, в літературі описані випадки, коли части- 

на незрілих або дегенеративних форм клітин пере- 

вищує норму і тоді ефективність дії тромбоцитів 

різко знижується, при тому, що їх кількість залиша- 

ється в нормі [17]. 

В результаті проведених досліджень виявлені 

істотні відмінності за рівнем світлопропускання 

плазми крові між хворими на хронічний тонзиліт у 

формі декомпенсації та здоровими особами, отри- 

мані у відповідь на різні дози індуктора (рис. 1). 

 

Рис. 1. Ступінь агрегації тромбоцитів 

Примітка: * – достовірність різниці між групою практич- 
но здорових осіб та відповідними показниками групи 
хворих. 

 

 
Для виявлення гіпо- та гіперагрегації викорис- 

товували АДФ у низькій концентрації. У хворих на 

хронічний тонзиліт при використанні розчину АДФ 

в концентрації 1,25 мкмоль/л спостерігали вірогід- 

не підвищення СА у 1,6 рази порівняно з групою 

контроля (р<0,01). Для дослідження первинної та 

вторинної агрегації тромбоцитів використовували 

середню концентрацію АДФ (2,5 мкмоль/л). Вста- 

новлено що СА у групі хворих є достовірно вищою 

відносно контрольної величини в середньому  у 

1,5 рази (р<0,001). Використання середньої конце- 

нтрації АДФ дозволяє отримати незворотну двофа- 

зну агрегаційну криву, що відображає процеси пер- 

винної та вторинної агрегації. Великі дози АДФ 

(10,0 мкмоль/л) використовуються в наукових дос- 

лідженнях при підозрі на зниження функції тромбо- 

цитів та для вивчення вираженості антиагрегантно- 

го впливу сполук і препаратів [11]. При проведенні 

агрегаційних досліджень з АДФ в концентрації 

10,0 мкмоль/л цей показник достовірно підвищува- 

вся у хворих на хронічний тонзиліт порівняно з гру- 

пою контролю (р<0,02). 

Таким чином, можна стверджувати, що хворим 

на хронічний тонзиліт притаманна гіперреактив- 

ність тромбоцитів. За даними літератури критерієм 

гіперреактивності тромбоцитів є ступінь індукова- 

ної агрегації тромбоцитів, яка перевищує 60% [18]. 

Результати дослідження швидкості агрегації 

тромбоцитів у хворих на хронічний тонзиліт наве- 

дено на рис. 2. Показано прискорення цього показ- 

ника при концентрації індуктора 1,25 мкмоль/л у 

порівнянні з контролем (р<0,01). 
 

 
Рис. 2. Швидкість агрегації тромбоцитів 

Примітка: * – достовірність різниці між групою практич- 
но здорових осіб і відповідними показниками групи хво- 
рих. 

 

При використанні розчину АДФ в концентрації 

2,5 мкмоль/л у групі хворих ША тромбоцитів також 

зростала і була достовірно відмінною від свого 

контрольного значення (р<0,05). При концентрації 

індуктора 10 мкмоль/л ША тромбоцитів у хворих 

хронічний тонзиліт у 1,5 рази достовірно вища від- 

носно відповідного контрольного показника 

(р<0,001). 

Результати дослідження часу початку макси- 

мального ступеня агрегації тромбоцитів у хворих 

на хронічний тонзиліт узагальнено на рис. 3. Вста- 

новлено достовірне збільшення цього показника 

порівняно з контролем при найменшій концентрації 

АДФ: у 2,8 рази (р<0,001). 

При проведенні агрегаційних досліджень з АДФ 

в концентрації 2,5 мкмоль/л цей показник також 

достовірно підвищувався порівняно з групою 

контроля  (р<0,01).  При  концентрації  індуктора 

10 мкмоль/л встановлено вірогідне зниження часу 

максимального ступеня агрегації у 1,2 рази порів- 

няно з відповідним контролем (р<0,05). 

Таким чином, у хворих на хронічний тонзиліт у 

формі декомпенсації агрегаційна здатність тромбо- 

цитів підвищена, що супроводжується збільшенням 
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Рис. 3. Час досягнення максимального ступеня агрегації 
тромбоцитів 

Примітка: * – достовірність різниці між групою практич- 
но здорових осіб та відповідними показниками групи 
хворих. 

 

ступеня їх агрегації та зростанням швидкості утво- 

рення тромбоцитарних агрегатів при всіх викорис- 

таних нами дозах індуктора. Крім того було встано- 

влено різноспрямовані зміни часу досягнення мак- 

симального ступеня агрегації тромбоцитів: приско- 

рення при найменшій та середній дозі АДФ та ско- 

рочення при найбільшій дозі індуктора. При цьому 

кількість тромбоцитів у хворих з вищевказаною 

патологією наближена до показників норми, що 

може свідчити про зниження їх функції. 

Загальновідомо, що активація системи гемос- 

тазу супроводжується появою в кровотоці специ- 

фічних маркерів, що відображають ступінь підви- 

щення гемостатичного потенціалу крові, таких як 

фібриноген, фактор фон Віллебранда, тромбін та 

ін. [19]. Всі ці показники відіграють важливу роль в 

активації тромбоцитів, тому наступний етап роботи 

було присвячено їх дослідженню. 

З даних, наведених у таблиці 1, випливає, що 

амідолітична тромбін-подібна активність у хворих 

на хронічний тонзиліт змінювалась у напрямку збі- 

льшення, але не була достовірно відмінна від конт- 

рольного значення. 

Таблиця 1. Тромбін-подібна активність, вміст фібрино- 
гену та фактору фон Віллебранда у хворих на хроніч- 
ний тонзиліт 

 

 
Показники 

Умовно 
здорові 
люди 

Хворі 
на хронічний 

тонзиліт 

Амідолітична активність 
тромбіну, 
нмоль п-НА /(хв·мл) 

 
9,60±1,00 

 
13,5±2,00 

Вміст фібриногену, г/л 2,20±0,10 2,90±0,20* 

vWF, у.о./мл 0,028±0,002 0,069±0,004* 

Примітка: * – вірогідність різниці між відповідними по- 
казниками у хворих і практично здорових людей. 

Згідно з наведеними у ній даними, у хворих на 

хронічний тонзиліт рівень vWF перевищував такий 

практично здорових осіб у 2,5 рази (р<0,001). Вміст 

фібриногену у пацієнтів також достовірно підвищу- 

вався відносно контрольної групи (р<0,01). 

Тромбоцити в кровообізі знаходяться в неакти- 

вному стані і активуються при пошкодженні крово- 

носних судин з вивільненням вмісту гранул і утво- 

ренням ліпідних медіаторів, що діють за механіз- 

мами позитивного зворотного зв'язку, потенціюючи 

їх активацію. Активація тромбоцитів пов'язана зі 

зміною експресії ряду поверхневих рецепторів, 

зростанням доступності місць зв’язування на інтег- 

ринах, а саме GPIIb/IIIa. Це опосередковує зв’язу- 

вання тромбоцитів в процесі агрегації між собою за 

допомогою фібриногену або фактора фон Віллеб- 

ранда. Незалежно від ініціюючого стимулу процес 

агрегації закінчується конформаційною зміною 

GPIIb-IIIa, таким чином перетворюючись в рецеп- 

тор для фібриногену. Після зв'язування з яким фіб- 

риноген діє як місток між прилеглими тромбоцита- 

ми. Обумовлена тромбіном трансформація фібри- 

ногену в фібрин стабілізує агрегат тромбоцитів і 

формує тромб [20]. 

Активація тромбоцитів призводить не тільки до 

ініціації каскаду коагуляції (доіммунний механізм 

захисту), але також сприяє індукції запалення. Тро- 

мбоцити до недавнього часу розцінювалися в ос- 

новному як регулятори гемостазу, але належної 

уваги їх участі в організації та регуляції процесу 

запалення не приділялося. Відомо, що тромбоцити 

можуть сприяти індукції запалення шляхом вивіль- 

нення прозапальних цитокінів (IL-8, IL-1β, TNFα), 

різних хемокінів і ліпідних медіаторів. Тісна взаємо- 

дія тромбоцитів з клітинами ендотелію сприяє екс- 

травазації клітин імунної системи і їх міграції до 

вогнища запалення [21]. 

Відомо, що тромбін окрім головної функції в 

системі зсідання – перетворення фібриногену у фіб- 

рин, регулює розвиток гострих і хронічних запаль- 

них процесів шляхом активації PARs рецепторів, що 

призводить до стимуляції синтезу і секреції цитокі- 

нів, хемокінів та інших протеїнів різними типами 

клітин. Активуючи PARs рецептори тромбоцитів, він 

викликає зміну їх форми та вивільнення АДФ, серо- 

тоніну, тромбоксану, хемокінів і факторів росту та 

вивільняє рецептори фібриногену, котрі підсилюють 

агрегацію тромбоцитів [22, 23]. Показане нами під- 

вищення амідолітичної тромбін-подібної активності 

при хронічному тонзиліті може свідчити про його 

участь у розвитку хронічного запального процесу. 

Запальний процес супроводжується синтезом 

гострофазних протеїнів, зокрема фібриногену та 

фактору фон Віллебранда. Фібриноген опосе- 

редковує взаємозв’язок між системою зсідання та 
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процесами запалення завдяки наявності великої 

кількості інтегринових та неінтегринових рецепто- 

рів на поверхні молекули. При запаленні він надхо- 

дить до екстраваскулярного простору, де активова- 

ні моноцити/макрофаги шляхом експресії тканин- 

ного фактору та фактору VII забезпечують перет- 

ворення фібриногену у фібрин, створюючи матрикс 

для адгезії і міграції запальних клітин [24, 25]. 

Фактор фон Віллебранда бере участь у судин- 

но-тромбоцитарному та коагуляційному гемостазі. 

vWF відіграє важливу роль на початкових етапах 

зсідання крові, опосередковуючи адгезію тромбо- 

цитів до субендотеліальної поверхні в місцях пош- 

кодження судин. Його секреція відбувається під 

впливом факторів гемостазу (тромбіну, фібрину, 

плазміну) при активації окремих його ланок та ме- 

діаторів запалення. Внаслідок впливу прозапаль- 

них цитокінів відбувається дисфункція ендотелію, 

що призводить до збільшення рівня vWF в крові 

через його вихід з секреторних гранул ендотеліа- 

льних клітин [26, 27]. Встановлене нами підвищен- 

ня рівня vWF у хворих на хронічний тонзиліт є про- 

явом запального процесу, що супроводжується 

збільшенням рівня медіаторів запалення у кровоо- 

бізі, які стимулюють його секрецію. Збільшення 

його рівня може бути однією з причин виявленої в 

роботі підвищеної агрегації тромбоцитів. 

Відомо, що частота кровотеч у хворих на хроні- 

чний тонзиліт як під час операції, так і в післяопе- 

раційному періоді коливається від 0,1 до 8% [5, 7]. 

Тому центральне місце в розпізнаванні тромбоци- 

топатій при цій патології має належати досліджен- 

ню агрегації кров'яних пластинок. Зміни функціо- 

нальної активності тромбоцитів можуть бути одні- 

єю з причин порушення в коагуляційній ланці гемо- 

стазу і сприяти розвитку дисемінованого внутріш- 

ньосудинного згортання крові [7]. Дослідження аг- 

регації тромбоцитів у хворих з декомпенсованою 

формою хронічного тонзиліту є підставою для ре- 

комендації використання гемостатичних засобів з 

метою підвищення ефективності профілактики кро- 

вотеч або препаратів, що покращують мікроцирку- 

ляцію і реологічні властивості крові. Правильно 

обрана тактика профілактики, індивідуально для 

конкретного пацієнта, в значній мірі може знижува- 

ти частоту ускладнень, впливати на перебіг основ- 

ного захворювання, скорочувати терміни лікування, 

зменшувати інвалідизацію та летальність у хворих. 

Висновки 

1. У хворих на хронічний тонзиліт встановлено під- 

вищення агрегації тромбоцитів, що супроводжу- 

ється збільшенням ступеня їх агрегації, зростан- 

ням швидкості утворення тромбоцитарних агре- 

гатів та різноспрямованими змінами часу досяг- 

нення максимального ступеня агрегації тромбо- 

цитів. 

2. Показано зростання амідолітичної тромбін- 

подібної активності, рівнів фібриногену і фактора 

фон Віллебранда, що є проявом запального про- 

цесу та може бути однією з причин виявленої 

нами підвищеної агрегації тромбоцитів. 

3. Отримані нами результати свідчать про необхід- 

ність проведення лабораторних досліджень ак- 

тивності тромбоцитів та показників коагуляційної 

ланки системи гемостазу у хворих на хронічний 

тонзиліт для виявлення змін у системі гемостазу, 

пов'язаних з підвищеним ризиком розвитку піс- 

ляопераційних кровотеч, та вживання заходів 

щодо їх попередження. 

Перспективи подальших досліджень. Дослі- 

дження активності тромбоцитів у хворих на хроніч- 

ний тонзиліт можуть бути використані при розробці 

об'єктивних критеріїв для оцінки вираженості за- 

пального процесу в мигдаликах. Можливість впли- 

ву на процес запалення шляхом модуляції актив- 

ності тромбоцитів може стати поширеним підходом 

при лікуванні захворювань, пов'язаних з хронічним 

запаленням. 
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УДК 577.1: 616.21: 612.1 

ИССЛЕДОВАНИЕ АГРЕГАЦИИ ТРОМБОЦИТОВ 

У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ТОНЗИЛЛИТОМ 

Бурлака Ю. Б., Клысь Ю. Г., Шуклина Ю. В., Веревка С. В. 

Резюме. Хронический тонзиллит занимает важное место в оториноларингологической патологии. 

Поиск точных методов лабораторной оценки степени активности патологического процесса в организме 

больного хроническим тонзиллитом остается актуальным вопросом в ЛОР-практике. 

Цель работы – исследовать функциональную активность тромбоцитов и показатели коагуляционно- 

го звена системы гемостаза при декомпенсированной форме хронического тонзиллита. 

Было обследовано 30 пациентов, находившихся на стационарном лечении в отделе воспалительных 

заболеваний ЛОР-органов ГУ «Институт отоларингологии им. проф. А. С. Коломийченко НАМН Украи- 

ны». Контрольную группу составили 20 условно здоровых людей. Исследовали агрегацию тромбоцитов с 

использованием индуктора АДФ в конечных концентрациях: 1,25, 2,5 и 10 мкмоль/л. Для оценки процесса 

агрегации определяли степень, скорость и время достижения максимальной степени агрегации. 

Исследовали тромбин-подобную активность, концентрацию фибриногена и уровень фактора фон 

Виллебранда. У больных хроническим тонзиллитом наблюдаются выраженные изменения степени и 

скорости агрегации тромбоцитов в сторону увеличения их уровней относительно контрольных данных. 
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Установлено увеличение времени агрегации тромбоцитов при наименьшей и средней дозе АДФ и его 

сокращение при максимальной дозе индуктора на фоне количества клеток, приближенного к контроль- 

ной величине, что может свидетельствовать о снижении их функции. 

Увеличение амидолитической тромбин-подобной активности, уровней фибриногена и фактора фон 

Виллебранда является проявлением воспалительного процесса и может быть одной из причин выявлен- 

ной нами повышенной агрегации тромбоцитов. Исследование активности тромбоцитов у больных хрони- 

ческим тонзиллитом может быть использовано при разработке объективных критериев для оценки выра- 

женности воспалительного процесса в миндалинах. 

Ключевые слова: тонзиллит, агрегация тромбоцитов, тромбин-подобная активность, фибриноген, 

фактор фон Виллебранда. 
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Study of Platelet Aggregation Capacity in Patients with Chronic Tonsillitis 

Burlaka Yu. B., Klys Yu. G., Shuklina Yu. V., Verevka S. V. 

Abstract. Chronic tonsillitis possesses a peculiar place in otolaryngology. Somatic diseases associated with 

tonsillitis are characterized by a prolonged, intermittent course and lead to partial disability and disability of per- 

sons of working age. Finding perfect methods for laboratory evaluation of the degree of the pathological process 

in patients with chronic tonsillitis is an urgent question in otolaryngological practice. 

The purpose of our study was to investigate the functional activity of platelet and indices of the coagulative 

link of hemostasis system in patients with decompensated form of chronic tonsillitis. 

Material and methods. We examined 30 patients who were hospitalized in the department of inflammatory 

diseases of ENT organs of the State Institution «O. S. Kolomiychenko Institute of Otolaryngology of National 

Academy of Medical Sciences of Ukraine». The control group consisted of 20 healthy persons. Platelet aggrega- 

tion was studied using аdenosine diphosphate as inductor at final concentrations of 1.25, 2.5 and 10 μmol/l. 

Results and discussion. To evaluate the aggregation process, the degree, the rate and the reaching time of 

the maximum aggregation were determined. Thrombin-like activity, fibrinogen concentration and von Willebrand 

factor level were studied. Patients with chronic tonsillitis have pronounced changes in the degree and rate of 

platelet aggregation toward increasing their levels relative to the indices of a control group. The increase in the 

time of platelet aggregation at the lowest and medium concentrations of аdenosine diphosphate and its reduc- 

tion at the highest one can indicate the decrease function of the platelet. The increase of amidolytic thrombin- 

like activity, fibrinogen levels and von Willebrand factor were shown, which is a manifestation of the inflamma- 

tory process and may be the one of the reasons for increase of the platelet aggregation. 

Conclusion. Our results indicate the necessity for laboratory studies of platelet activity and indicators of the 

coagulation link of the hemostasis system in patients with chronic tonsillitis to detect changes in the hemostasis 

system associated with an increased risk of operative bleeding and take measures to prevent them. Moreover, 

the studies of platelet activity can be used for the development of objective criterions for evaluation of the sever- 

ity of the inflammatory process at the chronic tonsillitis. 

Keywords: tonsillitis, platelet aggregation, thrombin-like activity, fibrinogen, von Willebrand factor. 
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