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В статье обсуждены параметры оценки активности тромбоцитов, определяемые на гематологических анализаторах. 
Представлены методы их определения на таких приборах, как XE-5000, XE-2100 ("Sysmex"), LH750, 780, UniCel® DxH™ 
800 ("Beckman Coulter"), Advia 120, 2120 ("Siemens"). Обсуждается зависимость нормальных значений данных показателей 
от возраста и пола. Отдельная часть посвящена особенностям преаналитического этапа, таким как влияние различных 
антикоагулянтов, используемых для стабилизации крови, времени и условий хранения проб до начала исследования на резуль-
таты анализа. Подробно изложена клиническая значимость каждого тромбоцитарного параметра в отдельности (MPV, 
PDW, PCT, MPC, MPM, L-PLT, IPF, PCDW, PMDW). Отмечена актуальность данных методов для оценки тромбоцитов в 
настоящее время.
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ThroMbocyTeS: a liTeraTure revieW 
The article discusses the parameters of evaluation of thrombocytes activity detected by hematologic analyzers. The techniques of 
parameters detection are presented using such devices as XE-5000, XE-2100 (Sysmex), LH750, 780, UniCel® DxHTM 800 (Beckman 
Coulter), Advia 120, 2120 (Siemens). The dependence of normal values of these indicators from age and gender are discussed.  A 
single part is dedicated to such characteristics of pre-analytical stage as impact of different anticoagulants used to stabilize blood, 
time and conditions of storage of samples before beginning of study of analysis results. The clinical significance of every thrombocytes 
parameter in particular (MPV, PDW, PCT, MPC, MPM, L-PLT, IPF, PCDW, PMDW) is discussed. The actuality of application of these 
techniques in assessing thrombocytes nowadays is emphasized.

k e y  w o r d s :  thrombocyte, hematologic analyzer, thrombocyte parameters

Д л я  к о р р е с п о н д е н ц и и :
Мининкова Анна Игоревна, аспирант
Адрес: 119261, Москва, Ленинский пр-т, 70/581
Телефон: 930-18-42
e-mail:koann@mail.ru

Развитие автоматических гематологических анализа-
торов началось в 1960-х годах, и с тех пор они претерпели 
существенные изменения как в конструктивном плане, так 
и в отношении возможности анализа клеточных популяций.  
В настоящее время существуют высокотехнологичные гема-
тологические анализаторы, к которым относятся xe-5000, 
xe-2100 ("Sysmex"), lh750, 780, unicel® dxh™ 800 ("beck-
man coulter"), advia 120, 2120 ("Siemens"). Среди параметров 
общего анализа крови тромбоциты являются одними из важ-
ных и в то же время сложных для анализа клеточных эле-
ментов [3, 4, 9]. Все гематологические анализаторы от самых 
простых до сложных систем оценивают такие параметры, 
как средний объем тромбоцитов (MPv, фл), ширина распре-
деления тромбоцитов по объему (PdW, %), тромбокрит (PcT, 
%). В то же время гематологические анализаторы различных 
фирм отличаются по набору дополнительных критериев 
оценки тромбоцитарного звена гемостаза. Так, в приборах 
фирмы "Sysmex" для оценки тромбоцитов используют сле-
дующие параметры: отношение объема крупных тромбоци-
тов (более 12 фл) ко всему объему тромбоцитов, выраженное 
в процентах (P-lcr), и показатель фракции незрелых тром-
боцитов (iPf), анализируемый в крупных аналитических си-
стемах (xe-5000, xe-2100) [3]. В приборах фирмы "Siemens" 

(advia 120, 2120) это средняя концентрация компонентов 
тромбоцитов (MPc, г/дл), средняя сухая масса тромбоцитов 
(MPM, пг), ширина распределения тромбоцитов по концен-
трации компонентов (PcdW, г/дл), ширина распределения 
тромбоцитов по сухой массе (PMdW, пг) и количество боль-
ших тромбоцитов (l-PlT).

На гематологических анализаторах фирмы "Sysmex" (xe-
5000, xe-2100) производится точный подсчет тромбоцитов 
на основе кондуктометрического метода с гидродинамиче-
ским фокусированием и дополнительный оптический подсчет 
тромбоцитов на основе проточной цитофлюориметрии для 
проверки результата. Клетки выстраиваются друг за другом за 
счет гидродинамического фокусирования струя в струе. При 
прохождении измерительного канала клетки крови генериру-
ют электрические импульсы разной амплитуды, пропорцио-
нальной их размерам. Импульсы, соответствующие частицам, 
размером от 1,8 до 25–30 фл, относятся к тромбоцитам [1]. 
Число импульсов низкой амплитуды соответствует количеству 
тромбоцитов (PlT). При суммировании амплитуд импульсов в 
результате подсчета количества тромбоцитов получается вели-
чина, отражающая общий объем, занимаемый тромбоцитами, 
т. е. тромбокрит (PcT). Разделив гематокритную величину на 
концентрацию тромбоцитов (PlT), определяют средний объ-
ем тромбоцитов MPv. Вторым способом подсчета количества 
тромбоцитов на xe-2100 является метод проточной цитоф-
люориметрии. В момент пересечения клеткой лазерного луча 
детекторы фиксируют отклонение лазерного луча под малым 
углом 2–3º (прямое светорассеяние fSc), по которому оцени-
вается размер клетки, отклонение лазерного луча под углом 
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ют сухую массу (РМ) отдельных тромбоцитов. Показатель 
РМ высчитывается путем перемножения значений клеточ-
ного объема и ИП для каждой клетки в отдельности. Затем, 
усредняя данные о всех тромбоцитах в диапазоне 0–5 пг, 
вычисляется МРМ. Таким образом, параметры MPv, MPc и 
MPM измеряются параллельно с подсчетом количества тром-
боцитов со скоростью несколько тысяч клеток в секунду.

По лабораторным требованиям необходимо установление 
референтных значений исследуемых показателей для каждо-
го выпускаемого прибора. Производители гематологических 
анализаторов рекомендуют самостоятельно устанавливать 
диапазон нормальных значений, так как антикоагулянты, 
способ взятия крови, возраст и метод хранения будут вли-
ять на значения тромбоцитарных параметров. В литературе 
встречается ряд работ по данной теме, касающихся гемато-
логических анализаторов advia 120, 2120.

Основной целью исследований d. r. brummitt и соавт. в 
2000 г. [28] был анализ временного интервала, прошедшего по-
сле взятия крови в пробирки, содержащие К3ЭДТА в качестве 
антикоагулянта. Данный антикоагулянт был выбран намерен-
но как наиболее часто используемый в рутинной практике. 
Были проанализированы образцы от 122 доноров (63 женщи-
ны и 59 мужчин) в возрасте от 16 до 62 лет. Установлены сле-
дующие половые различия: величина показателей количества 
тромбоцитов, РСТ у мужчин ниже, чем у женщин, а уровни 
MPv, PdW, MPc и PcdW у мужчин выше, чем у женщин. Да-
лее образцы анализировали 2 раза (через 20 мин и 3,5 ч после 
венопункции) при комнатной температуре). Проводили па-
раллельное исследование на приборах advia 120 и проточном 
цитофлюориметре coulter epics Profile ii. Изучали изменение 
тромбоцитарных параметров гематологического анализатора 
и экспрессии маркера cd62p на поверхности тромбоцита – 
маркера активации тромбоцитов. Популяционная статистика 
122 образцов крови, проанализированных через 20 мин и 3,5 
ч после венопункции, представлена в табл. 1.

Анализ приведенных в таблице данных позволяет сделать 
вывод об увеличении с течением времени экспрессии cd62p, 
что свидетельствует об активации тромбоцитов в пробир-
ках, содержащих ЭДТА в качестве антикоагулянта. Однако 
результаты, полученные через 3,5 ч, указывают на более 
нормальное распределение популяции с минимальными по-
ловыми отклонениями. Возможно, это отражает изменение 
тромбоцитов и позднюю стабилизацию их в антикоагулянте, 
что можно использовать в рутинной практике.

Основной целью исследования a. giacomini и соавт. в 
2001 г. была оценка возрастных изменений тромбоцитарных 
показателей [45]. Были опубликованы данные обследования 
500 здоровых людей по 5 возрастным группам, в каждую из 
которых входили 50 мужчин и 50 женщин. Кровь брали в 

5–15º (боковое светорассеяние SSc), характеризующее плот-
ность внутриклеточных структур, и интенсивность флюорес-
центного сигнала от красителя полиметина, связывающегося 
с ДНК и РНК неизмененных клеток. Все клетки крови имеют 
уникальное распределение по данным показателям. Тромбо-
циты, содержащие РНК, локализуются ниже эритроцитов и 
также метятся полиметином. В данной области подсчитыва-
ется их количество.

На анализаторах фирмы "beckman coulter" (lh750, 780, 
unicel® dxh™ 800) выполняются трехмерный анализ тром-
боцитов, который включает одновременный компьютерный 
анализ клеток по объему, удельной электропроводности и 
рассеянию лазерного луча. Полученные по трем каналам 
данные комбинируют и анализируют с помощью электрони-
ки. В результате на скатерограмме тромбоциты имеют уни-
кальную зону расположения. На анализаторе unicel® dxh™ 
800 благодаря технологии регистрации светорассеяния под 
несколькими углами (0–0,5º, 5,1º, 9–19º и 20–43º) и новым 
улучшенным алгоритмам анализа данных обеспечивается 
более четкое разграничение популяций клеток.

На приборах фирмы "Siemens" (advia 120, 2120) тромбо-
циты подсчитываются вместе с эритроцитами в одном кана-
ле. В основе работы гематологических анализаторов лежит 
принцип проточной цитометрии. Сначала эритроциты и 
тромбоциты подвергаются изоволюметрическому сферингу 
под действием SdS (двойной сульфат натрия) и глутаральде-
гида. Далее клеточная суспензия с постоянным объемом про-
пускается через проточную кювету. Клетки пересекаются лу-
чом полупроводникового лазера с длиной волны 670 ± 10 нм. 
При контакте с клеткой происходит рассеяние луча под раз-
ными углами. При анализе полученных сигналов измеряют-
ся прямое светорассеяние fSc, по которому оценивается раз-
мер клетки, и боковое светорассеяние SSc, характеризующее 
плотность внутриклеточных структур. Основу дальнейшего 
анализа клеток составляет Mie-теория о светорассеянии [66]. 
Результаты измерения прямого светорассеяния отображают-
ся в виде тромбоцитарного объема, а бокового рассеяния – в 
индексе преломления. Индекс преломления (ИП) конверти-
руется в концентрацию компонентов тромбоцита (РС) пу-
тем вычитания индекса преломления воды (1,333) и деления 
полученной разницы на константу среднего прироста ИП 
(0,0018 дл/г). Эта константа выводится из усредненного при-
роста ИП для большинства компонентов тромбоцитов – бел-
ков, жиров и углеводов. Таким образом, расчетная формула 
для концентрации компонентов тромбоцитов будет следую-
щей: РС (г/дл) = [(ИП - 1,333)/0, 0018 дл/г].

Показатели MPv и MPc являются среднеарифметически-
ми значениями объемов (диапазон 0–60 фл) и ИП (диапазон 
0–40 г/дл) отдельных тромбоцитов. Приборы также измеря-

Т а б л и ц а  1
Популяционная статистика 122 образцов крови, проанализированных через 20 мин и 3,5 ч после венопункции 
 (цит. Brummitt d. r. и др., 2000) [28]

Тромбоцитарные значения p
Через 20 мин Через 3,5 ч

среднее ± Sd 95% ci среднее ± Sd 95% ci

PlT, 109/л 0,53 237 ± 49 140–343 242 ± 51 146–344

MPv, фл < 0,01 8,0 ± 0,85 6,6–10,4 8,6 ± 0,9 7,3–10,5

PdW, % 0,38 52,8 ± 6,8 40,1–65,8 52,3 ± 7,4 39,7–66,9

PcT, % < 0,01 0,19 ± 0,035 0,12–0,25 0,20 ± 0,04 0,12–0,29

MPc, г/дл < 0,01 27,2 ± 1,3 24,5–29,6 25,4 ± 1,1 23,0–27,5

PcdW, г/дл < 0,01 5,3 ± 0,5 4,5–6,6 4,9 ± 0,4 4,2–5,9

MPM, пг 0,286 2,1 ± 0,19 1,7–2,5 2,1 ± 0,19 1,7–2,5

PMdW, пг 0,16 0,86 ± 0,11 0,68–1,08 0,85 ± 0,11 0,66–1,06

cd62p, % < 0,01 0,4 ± 0,7 0,0–3,5 4,6 ± 4,5 0,1–15,9

П р и м е ч а н и е .  Здесь и в табл. 2: Sd – стандартное отклонение; ci – доверительный интервал.
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пробирки, содержащие антикоагулянт К3ЭДТА. Анализ про-
водили в течение 1 ч после венопункции при комнатной тем-
пературе. Референтные значения тромбоцитарных индексов 
(при 95% ci) приведены в табл. 2.

Большинство показателей, кроме PcdW, достоверно раз-
личались между возрастными группами (p < 0,001). PlT и 
PcT уменьшаются по мере увеличения возраста. Изменения 
MPv носят обратный характер. MPc и MPM увеличиваются 
с возрастом, достигая максимума к 45–65 годам, и впослед-
ствии снижаются.

Время после венопункции является критическим для опре-
деления параметров активации тромбоцитов in vivo. Тромбо-
циты крови могут быть спонтанно активированы in vitro, что 
доказано зависимыми от времени изменениями тромбоци-
тарных индексов [77, 78, 80, 95–97]. В случае хранения об-
разцов крови в ЭДТА-пробирках при комнатной температу-
ре в течение 2 ч наблюдается ступенчатое увеличение MPv, 
уменьшение MPc, увеличение MPM и снижение PcdW. Эти 
колебания не зависят от тяжести сопутствующих сердечно-
сосудистых заболеваний [25]. Наибольшие изменения MPv и 
MPc наблюдаются между 30 и 60 мин после венопункции при 
хранении крови при комнатной температуре [78]. По данным 
M. d. lancé и соавт. за 2010 г. [73], оптимальным временем 
для исследования MPv в пробирках с ЭДТА можно считать 
2 ч после взятия крови. M. Macey и соавт. в 2002, 2003 гг. по-
казали, что активация тромбоцитов в случае хранения крови 
в течение 3 ч при комнатной температуре происходит при на-
личии таких антикоагулянтов, как К3ЭДТА, СТАД (цитрат–
теофиллин–аденозин–дипирамидол), комбинация К3ЭДТА/
СТАД или цитрат натрия [45, 46]. При 4oc активацию тромбо-
цитов наблюдали только при наличии антикоагулянта цитрата 

натрия. По данным M. Macey и соавт. (2002, 2003), в случае 
хранения крови в течение 3 ч при комнатной температуре при 
наличии таких антикоагулянтов, как К3ЭДТА, СТАД, комби-
нация К3ЭДТА/СТАД или цитрат натрия, MPv сначала умень-
шается (p < 0,04), а потом увеличивается (p < 0,02), а MPc 
подвергается обратным изменениям (рис. 1) [78, 79].

По мнению M. Macey и соавт. (2002), для изучения тром-
боцитарной активации in vitro необходимо использовать про-
бирку с комбинацией двух антикоагулянтов К3ЭДТА/СТАД, 
хранить ее при 4oc и исследовать в промежутке 60–180 мин 
после венопункции. Это состояние обеспечивает максималь-
ную тромбоцитарную сферичность без активации тромбо-
цитов. По данным M. Macey (2003), интервал до проведения 
исследования может быть увеличен до 320 мин [79]. Одна-
ко позже c. e. ahnadi и соавт. в 2003 г. установили, что по-
сле добавления тромбина в пробирку как с К3ЭДТА, так и 
с цитратом происходит резкое увеличение активации тром-
боцитов [12], в то время как в пробирке со СТАД никаких 
изменений не происходит. Таким образом, СТАД ингибирует 
активацию тромбоцитов, и именно этот антикоагулянт боль-
ше всего подходит для изучения тромбоцитов.

Транспортировка крови в центральную лабораторию с 
помощью Pneumatic Tube System (PTS) не влияет на MPc 
[71]. Вместе с тем отмечено влияние PTS на активность 
тромбоцитов у людей, принимающих антитромбоцитарные 
препараты или имеющих первичную тромбоцитарную дис-
функцию [43].

В литературе встречается ряд работ, посвященных изуче-
нию изменений тромбоцитарных индексов при различных 
заболеваниях, однако не всегда имеется возможность адек-
ватного анализа тромбоцитарных показателей. При тяжелых 

Т а б л и ц а  2
референтные значения тромбоцитарных индексов (при 95% ci).

Возраст, годы PlT, 109/л MPv, фл PdW, % PcT, % MPc, г/дл PcdW, г/дл MPM, пг PMdW, пг

1–10 220–422 8,3–10,9 30,5–48,8 0,19–0,41 17,1–24,1 4,2–5,7 1,7–2,2 0,6–0,9

10–18 165–396 8,6–12,1 30,9–54,7 0,16–0,39 18,9–24,6 4,2–5,5 1,8–2,4 0,6–1,0

18–45 159–376 8,5–12,8 35,6–56,1 0,17–0,38 20,2–25,0 4,4–5,5 1,9–2,6 0,7–1,1

45–65, М 156–300 8,6–12,0 37,6–55,1 0,15–0,30 20,8–25,1 4,3–5,6 1,8–2,7 0,7–1,0

45–65, Ж 156–351 9,0–12,9 36,6–56,4 0,17–0,34 18,6–24,5 4,3–5,5 1,8–2,6 0,7–1,1

> 65 139–363 8,8–12,4 36,4–55,5 0,15–0,35 17,8–23,5 4,1–5,6 1,8–2,4 0,7–1,0

П р и м е ч а н и е . Возрастная группа 45–65 лет представлена отдельно для обоих полов, так как имеются значимые различия (p < 0,001) показателей 
PlT, PcT и MPc (цит. giacomini и др., 2001) [45].

Рис. 1. Изменения MPv (а) и MPc(б) в зависимости от временнóго промежутка после венопункции при использовании раз-
личных антикоагулянтов (цит. Macey и др., 2002) [78].
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пороками сердца (ВПС). Для больных с ВПС "синего типа" 
характерен больший объем тромбоцитов по сравнению с 
группой больных с ВПС "бледного типа". Это может быть 
обусловлено влиянием длительной гипоксемии на работу 
костного мозга [5].

По литературным данным, увеличение MPv наблюдают 
у новорожденных при развитии респираторного дистресс-
синдрома. Вероятно, это связано с увеличением продукции 
более молодых тромбоцитов вследствие повышения потре-
бления тромбоцитов из-за развития легочной недостаточно-
сти [31].

По MPv можно выявить риск преэклампсии в поздние сро-
ки беременности. У таких пациенток происходит увеличение 
MPv более чем на 0,8 фл между 24-й и 38-й неделей гестации 
по сравнению с пациентками с нормально протекающей бе-
ременностью [11]. Чувствительность этого метода составляет 
90% (27 пациенток из 30), специфичность – 83,3% [53].

При развитии эндотоксемии наблюдают увеличение MPv 
на 28% относительно исходного уровня, которое сохраня-
ется в течение 24 ч (данные получены на собаках) [102].  
n. dastugue и соавт. (1982) по результатам ретроспективных 
исследований сообщают об увеличении MPv у пациентов с 
септическим шоком [40]. По данным J. van der lelie и соавт. 
(1983), более высокие значения MPv наблюдают у пациентов 
с развившимся сепсисом, чем у больных с локализованной 
бактериальной инфекцией [99]. Развитие более инвазивной 
инфекции или инфекции, не отвечающей на антибактери-
альную терапию, может выражаться в увеличении MPv. При 
развитии сепсиса отмечена обратная корреляция между MPv 
и количеством тромбоцитов. При выздоровлении происходят 
снижение MPv и увеличение количества тромбоцитов, а в 
случае смертельного исхода устанавливают обратную зави-
симость. При значениях MPv в период выздоровления ни-
же 9,7 фл риск смертельного исхода увеличивается в 3 раза 
[19]. Увеличение продукции тромбоцитов больших размеров 
может быть компенсаторной реакцией костного мозга при 
развитии сепсиса [95]. На моделях животных с развившимся 
сепсисом подтверждено наличие гетерогенности популяции 
тромбоцитов, присутствие тромбоцитов крупных размеров 
[18, 94]. Увеличение MPv выявлено также у новорожденных 
с малым весом (< 1500 г) при развитии сепсиса [49]. Пока-
зана высокая специфичность подъема MPv при диагности-
ровании бактериемии (95%) у новорожденных с сепсисом. 
Если новорожденные с положительным культуральным по-
севом крови сразу после рождения (раннее инфицирование) 
имеют тенденцию к нормальному тромбоцитарному объему, 
при развитии позднего инфицирования (через 3 дня после 
рождения) наблюдают увеличение MPv [89].

Ряд авторов [33, 35, 101] считают, что параметр MPv следует 
использовать в рутинной практике для выявления лиц, подвер-
женных высокому риску развития сердечно-сосудистых забо-
леваний. В ходе исследования a. Muscari (2008) было установ-
лено, что увеличение MPv до уровня более 8,4 фл у пожилых 
людей (группа лиц со средним возрастом 72,9 +/-5,5 года) мо-
жет свидетельствовать об ишемических изменениях на ЭКГ и 
увеличении уровня глюкозы крови натощак [82]. При уровне 
MPv более 8,4 фл риск наличия ишемических изменений на 
ЭКГ в 4,2 раза больше, чем при низких значениях MPv. У людей 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями увеличение MPv пря-
мо коррелирует с повышением степени агрегации тромбоци-
тов, уровнем глюкозы натощак и увеличением числа незрелых 
тромбоцитов, что свидетельствует о высокой скорости обнов-
ления популяции тромбоцитов [33]. Повышение MPv наблю-
дают у лиц с начальными явлениями артериальной гипертен-
зии. Изменение стиля жизни при данном заболевании (сниже-
ние массы тела, потребления сахара, физическая активность, 
ограничение потребления алкоголя, диета) в течение 20 нед  
способствует снижению MPv [100]. В группе больных с ар-
териальной гипертензией уровень MPv был выше у имевших 
повреждение органов-мишеней (инсульты, инфаркты и т. д.) 

тромбоцитопениях (≤ 20 · 109/л) или наличии большого числа 
фрагментов эритроцитов, микроцитов, шизоцитов, фрагмен-
тов цитоплазмы лейкоцитов измерение тромбоцитарных па-
раметров затруднено.

Исследование MPv стало доступно с 1970-х годов и в на-
стоящее время является рутинным в клинической практике 
[7, 9]. Параметр MPv определяет размер тромбоцитов и реа-
гирует на стимуляцию тромбоцитов или изменение скорости 
их образования [17, 78]. По мнению некоторых авторов, MPv 
не имеет одного интервала нормальных значений. Доказано 
существование нелинейной, обратной зависимости между 
MPv и количеством тромбоцитов у здоровых лиц с нормаль-
ным их числом [20, 47, 74]. Поэтому при решении вопроса, 
соответствует ли величина MPv нормальным значениям,  
J. d. bessman и соавт. (1981) рекомендуют вместо одного ин-
тервала значений применять нормограмму, которая отражает 
указанную нелинейную, обратную зависимость, причем для 
каждого прибора необходимо разработать свою нормограм-
му. Такое соотношение определяет постоянство тромбоци-
тарной массы в циркулирующей крови.

При использовании в качестве антикоагулянта крови ци-
трата натрия уровень MPv ниже, чем в случае антикоагулянта 
ЭДТА. По данным M. lancé и соавт. [73], референсные преде-
лы для MPv в цитратной крови составляют 6,1–9,5 фл, а в кро-
ви с ЭДТА – 7,2–10,8 фл. Параметр увеличивается с возрастом: 
у мужчин MPv несколько выше, чем у женщин [2, 28]. Размер 
тромбоцита определяется уровнем зрелости мегакариоцита и 
прямо пропорционален степени его плоидности [22].

Известно, что MPv увеличивается при активации тромбо-
цитов и превращении их из неактивных дисков в разбухшие 
сферы с псевдоподиями на начальных этапах агрегации [58, 
86]. Данный показатель является индикатором крупных, более 
реактивных тромбоцитов. Уровень MPv коррелирует с такими 
маркерами активации, как тромбоксан, бета-тромбоглобулин, 
адгезионные молекулы экспрессии [18]. По литературным дан-
ным, увеличение MPv в плазме, богатой тромбоцитами, про-
исходит в ответ на различные агонисты: 5-гидрокситриптамин, 
u46619-Txa2-аналог, АДФ, коллаген, арахидоновая кислота, 
тромбоцитактивирующий фактор [61]. У беременных женщин 
уровень MPv независимо от триместра остается нормальным 
и неизменным [11, 53, 72]. У новорожденных в неонатальный 
период MPv с возрастом увеличивается [15]. Кроме того, по-
казано, что параметр MPv больше у доношенных новорож-
денных по сравнению с недоношенными и прямо коррелирует 
с возрастом гестации (p < 0,001) [88].

MPv является хорошим маркером дифференциальной ди-
агностики тромбоцитопений. При гипердеструктивной фор-
ме наблюдают его увеличение [27, 64, 84, 85]. Так, значения 
MPv при гипердеструктивной тромбоцитопении (идиопати-
ческая тромбоцитопеническая пурпура) выше по сравнению 
со значениями при гипопродуктивной форме (апластическая 
анемия) [64]. По данным T. numbenjapon и соавт. (2008), уро-
вень MPv более 7,9 фл свидетельствует о наличии гиперде-
структивной тромбоцитопении с чувствительностью 82,3% 
и специфичностью 92,5%. В работе S. aksoy и соавт. (2008) 
показано, что уровень MPv ниже 7,4 фл позволяет прогнози-
ровать развитие метастазов в костном мозге с чувствитель-
ностью 82,7% и специфичностью 89,6% [13].

По литературным данным, при прогрессировании ХМЛ 
наблюдают достоверное увеличение MPv (контроль 8,6 ± 0,2 
(7,1–9,4); хроническая фаза до лечения 8,9 ± 0,3 (6,7–11,3); 
терминальная фаза 10,2 ± 0,4 (7,1–12,9, p < 0,005) [6].

По данным a. giacomini, при тромбоцитопении, возник-
шей вследствие цирроза печени, отмечено значимое повыше-
ние MPv (p < 0,0001) [45].

Увеличение MPv выявлено при инфекциях верхних мо-
чеполовых путей [32], причем в группе больных, инфициро-
ванных грамположительными бактериями, MPv был выше.

Изменения MPv были изучены у детей с врожденными 
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го жира, приводит к снижению MPv [87]. Известно, что прием 
цитотоксических препаратов уменьшает MPv [21, 23, 76].

Одним из параметров анализаторов advia 120, 2120, свя-
занным с размером тромбоцитов, являются l-PlT – крупные 
тромбоциты. Большие тромбоциты, вероятно, являющиеся 
молодыми тромбоцитарными формами, дают более высокий 
сигнал флюоресценции. Процент l-PlT рассчитывается от 
общего количества тромбоцитов и предположительно явля-
ется индикатором скорости тромбоцитообразования в кост-
ном мозге. Большие тромбоциты – тромбоциты, попадающие 
на скатерограмме в область, имеющую индекс преломления 
(ИП) 1,35–1,40 и тромбоцитарный объем 20–60 фл. Общий 
счет тромбоцитов включает суммарный счет обычных и 
больших тромбоцитов. Подсчет больших тромбоцитов про-
водят с помощью интегративного анализа. Большие тромбо-
циты идентифицируются на тромбоцитарной скатерограмме 
как клетки, имеющие ИП между 1,35 и 1,40 и тромбоцитар-
ный объем от 20 до 30 фл. На эритроцитарной скатерограмме 
они попадают в область с ИП между 1,35 и 1,40 и объемом 
тромбоцитов менее 60 фл (рис. 2). Флаг на большие тромбо-
циты появляется в случае, если число крупных тромбоцитов 
более 10% от общего счета тромбоцитов. Анализатор отмеча-
ет количество l-PlT в плюсах:

+ – %l-PlT 10,0–11,9;
++ – %l-PlT 12,0–14,0;
+++ – %l-PlT > 14,0.
При увеличении числа l-PlT возрастает риск формиро-

вания тромбов. M. M. khandekar и соавт. показали, что не-
стабильная ИБС и острый инфаркт миокарда отличаются 
бóльшим количеством больших тромбоцитов, чем стабиль-
ная ИБС [67]. Большое количество l-PlT продолжает цирку-
лировать в крови в течение 48 ч после инфаркта [90]. Его уве-
личение может свидетельствовать о плохом прогнозе ДВС-
синдрома [69]. Продукция l-PlT увеличена при сахарном 
диабете, особенно при ангиопатиях [98], тромбоцитопении, 
по сравнению со здоровыми людьми [20, 93]. При идиопати-
ческой тромбоцитопенической пурпуре (ИТП) обнаруживают 
гораздо больше крупных тромбоцитов (более 12 фл), чем при 
апластической анемии (42,2 ± 1,5%, 25,7 ± 1,1%, p < 0,0001 
соответственно) [64]. В острой фазе ИТП количество l-PlT 
достоверно ниже, чем в хронической [93]. При лечении ИТП 
внутривенным введением анти-rhod или гамма-глобулинов 
степень увеличения количества тромбоцитов через 24 ч пря-
мо коррелирует с увеличением количества l-PlT (r = 0,689, 
p = 0,0002). Количество больших тромбоцитов является не-
зависимым предиктором немедленного увеличения тромбо-
цитов после начала лечения ИТП [81].

[24, 83]. У лиц с ожирением (ИМ = 36,2) только одна диета в 
течение 3 мес способствовала снижению MPv с 8,18 +/- 1,09 
фл до 8,08 +/- 1,02 фл, p = 0,013 [37]. Пароксизмальная та-
хикардия также сопровождается повышением MPv [38]. При 
нестабильной ИБС, остром инфаркте миокарда отмечены бо-
лее высокие цифры MPv по сравнению с регистрируемыми 
при стабильной ИБС [67, 90]. По данным g. endler и соавт., 
лица со стабильной ИБС, но имеющие показатель MPv более 
11,6 фл, подвержены высокому риску развития инфаркта [44]. 
Как свидетельствуют литературные данные, высокий уровень 
MPv (более 12 фл) имеет 87% специфичность при постановке 
диагноза инфаркта миокарда и 98% специфичность в случае 
диагностики атеросклероза сосудов (ИБС) [68]. Острая ко-
ронарная недостаточность без подъема ST-сегмента при вы-
соких цифрах MPv (более 10 фл) может указывать на разви-
тие инфаркта миокарда без подъема ST-сегмента или других 
ишемических осложнений [103]. Повышение MPv является 
независимым фактором риска развития нестабильной ИБС у 
пациентов, находящихся на хроническом гемодиализе [52]. 
Увеличение MPv наблюдают при остром ишемическом ин-
сульте, причем в большей степени в случае кортикальной его 
локализации (7,46 ± 1,0 фл при кортикальной локализации, p 
= 0,039; 7,14 ± 1,16 фл при лакунарной локализации, p = 1,0; в 
контроле 7,09 ± 0,74 фл) [30]. Подъем показателя сохраняется 
в течение 3 мес. Чем больше значение MPv, тем выше риск 
более тяжелого инсульта [48].

При сахарном диабете 2-го типа наблюдают увеличение 
MPv [41, 51, 91]. Отмечена положительная корреляция между 
уровнем MPv и уровнем hba1c. MPv повышается при увели-
чении уровня глюкозы [41]. По литературным данным, пред-
диабетическое состояние – нарушение толерантности к глюко-
зе – сопровождается повышением MPv, выявлена прямая кор-
реляция между уровнем MPv и 2-часовым уровнем глюкозы в 
ходе стандартного глюкозотолерантного теста [36].

Уменьшение MPv наблюдают при железодефицитной 
анемии [63]. При аневризме аорты выявлено снижение MPv 
[55].

Параметр MPv может быть использован как активаци-
онный маркер воспалительных заболеваний кишечника.  
a. n. kapsoritakis и соавт. (2001); T. douda и соавт. (2006) уста-
новили, что MPv уменьшается при клиническом рецидиве бо-
лезни Крона и язвенном колите (до менее 7,8 фл) по сравнению 
с периодом ремиссии (М = 8,333 фл; 95% ci: 7,935–8,731 фл)  
и негативно коррелирует с такими маркерами активации вос-
палительных заболеваний кишечника, как общее число лей-
коцитов, СРБ, СОЭ (p = 0,003) [42, 65].

В литературе имеется ряд работ, посвященных влиянию 
лекарственных препаратов на MPv. Показано, что прием аспи-
рина не влияет на размер тромбоцитов [61]. В 2003 г. i. Jagroop 
и d. Mikhailidis сообщили о том, что назначение клопидогре-
ля лицам с сердечно-сосудистыми заболеваниями ингибирует 
АДФ-индуцированное увеличение MPv in vitro. Увеличение 
усиливалось, когда аспирин назначали вместе с клопидогре-
лем. В рутинной практике таким методом можно определить 
эффект действия антитромбоцитарных препаратов. Так, тиро-
фебан (потенциальный антагонист ГП iib/iiia-рецептора) не 
оказывает влияние на объем тромбоцита, т. е. на начальную 
фазу агрегации. Он действует на дальнейших этапах этого 
процесса [62]. В литературе описано влияние ряда антиги-
пертензивных препаратов на показатель MPv. Доксазозин, 
используемый при лечении эссенциальной гипертензии, бло-
кирует серотонининдуцированное изменение формы тромбо-
цитов на начальных этапах агрегации. Количество серотонина 
увеличивается при сосудистых заболеваниях и сахарном диа-
бете [60]. Лозартран (селективный антагонист ангиотензина 
ii) ингибирует увеличение MPv, вызванное ангиотензином 
ii [59]. Прием рекомбинантного эритропоэтина у больных с 
хронической почечной недостаточностью увеличивает MPv 
[92]. Употребление жирных кислот, входящих в состав рыбье-

Рис. 2. Графическое изображение области, в которой подсчи-
тывается количество больших тромбоцитов (клетки, имею-
щие индекс преломления между 1,35 и 1,40 и клеточный объ-
ем от 20 до 60 фл).
1 – зона, отражаемая на тромбоцитарной скатерограмме; 2 – фрагменты 
эритроцитов; 3 – большие тромбоциты; 4 – эритроциты; 5 – тени эритро-
цитов; n – индекс преломления; v – клеточный объем.
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Снижение количества l-PlT описано при аневризме аор-
ты [55], у лиц с коронарообструкцией, выявленной в ходе ко-
ронарографии [56].

В литературе описан случай, когда присутствующие в 
крови candida parapsilosis распознавались advia 120, 2120 
как l-PlT, в результате количество тромбоцитов в общем 
анализе крови было резко снижено [57].

На гематологических анализаторах фирмы "Sysmex" 
определяется доля больших тромбоцитов (более 12 фл), вы-
раженная в процентах (P-lcr). Нормальные значения P-lcr 
варьируют от 13 до 43%.

Анализаторы фирмы "Sysmax" рассчитывают уникаль-
ный показатель фракции незрелых тромбоцитов (iPf) по 
соотношению объема и содержанию нуклеиновых кислот в 
клетках, меченных полиметином (рис. 3).

Установлено, что данный метод имеет одинаковые нормы 
в различных лабораториях. Так, референтные значения iPf 
в Оксфордской гематологической клинике составляют 0,83–
6,17% (в среднем 3,5%) с cv 7,3 и 11,3% у лиц с высоким (в 
среднем 11,9%) и нормальным (в среднем 3,3%) значением 
iPf [50]. Показатели l-PlT и iPf являются более чувстви-
тельными параметрами, чем MPv, так как не зависят от рас-
пределения объемов по различным значениям.

Гематологические анализаторы фирмы "Siemens" (advia 
120, 2120) имеют уникальный параметр МРС, характеризую-
щий гранулярность тромбоцитов [7, 9, 71]. Активацию тром-
боцитов наблюдают при МРС менее 26,7 г/дл. Было показано, 
что при увеличении экспрессии cd62 и гранулофизина на 
мембране тромбоцитов происходят активация тромбоцитов, 
снижение МРС [34, 46, 77]. При использовании трансмисси-
онного электронного микроскопа отмечают изменение фор-
мы тромбоцитов и уменьшение количества в них гранул [12].  
d. r. brummitt и соавт. в 2003 г. описали случай миелодиспла-
зии, при которой кровоточивость сочеталась с низким уров-
нем МРС и дефицитом гранул в тромбоцитах [29]. По данным  
a. giacomini (2001), при тромбоцитопении, возникшей вслед-
ствие цирроза печени, МРС не изменяется в отличие от значи-
мо повышенных MPv и MPM. Вероятно, это связано с неэф-
фективным тромбоцитопоэзом (снижение продукции гранул) 
и уменьшением периферической дегрануляции. Значения МРС 
у пациентов с диабетом ниже, чем у здоровых людей, причем 

при развитии осложнений (диабетическая ретинопатия) на-
блюдается тенденция к уменьшению данного показателя [16]. 
По данным J. cooke и соавт. (2009), МРС при стабильной ИБС 
не отличается от нормы [39]. В пределах группы больных с 
артериальной гипертензией уровень МРС был ниже у имев-
ших повреждение органов-мишеней (инсульты, инфаркты и 
т. д.) [24, 83]. При отделении фракции тромбоцитов у доно-
ров крови МРС остается нормальным [54]. Показано, что при 
больших физических нагрузках, таких как марафонский бег, 
происходит снижение МРС [70].

Еще одним уникальным тромбоцитарным параметром, 
оцениваемым гематологическими анализаторами advia 120, 
2120, является средняя сухая масса тромбоцитов (МРМ). 
В пределах группы больных с артериальной гипертензией 
уровень МРМ был выше у имевших повреждение органов-
мишеней (инсульты, инфаркты и т. д.) [24, 83]. По данным  
a. giacomini и соавт. (2001), при тромбоцитопении, возник-
шей вследствие цирроза печени, наблюдается значимое по-
вышение MPM (p < 0,0001). Вероятно, это связано с увели-
ченным тромбоцитопоэзом [45].

Для анализа степени однородности популяции тромбоци-
тов используют параметры PdW, PcdW и PMdW.

PdW – показатель, отражающий степень гетерогенности 
тромбоцитов по размеру (анизоцитоз тромбоцитов). Он рас-
считывается по формуле:

PdW = [Sd (Pv) - MPv] · 100%,
где Sd – стандартное среднеквадратичное отклонение 

объема тромбоцитов от среднего значения.
Величина PdW в среднем составляет 10–15% [2]. Изменения 

данного параметра были изучены у новорожденных. Показано, 
что PdW достоверно ниже у доношенных детей (p < 0,001) и 
негативно коррелирует с возрастом гестации и весом ребенка 
при рождении [88]. Этот показатель находится в обратной зави-
симости от числа тромбоцитов и периода их жизни. В каждом 
конкретном случае важна не только величина PdW, но и ее ди-
намика во времени, а также связь с другими тромбоцитарными 
показателями. Так, увеличение PdW с одновременным сниже-
нием MPv свидетельствует о преобладании микротромбоцитов 
в общей популяции тромбоцитов (угнетение тромбоцитопоэза), 
а сочетание повышенного PdW с увеличением MPv отража-
ет нарастание числа макротромбоцитов (усиление продукции 

Рис. 3. Скатерограмма прибора ХЕ-2100 (график зависимости сигнала флюоресценции (ФЛ4, 675 нм) от прямого сигнала 
лазера (fSc) – размера). 
На гистограмме а данные представлены в схематическом формате. Краситель полиметин метит фракции незрелых ретикулоцитов с низким, средним и 
высоким сигналом флюоресценции, которые сдвинуты вправо по отношению к фракции зрелых эритроцитов (ЭЦ). Область выделения (гейтирования) 
фракции незрелых ретикулоцитов (irf) отмечена пунктирной линией. Тромбоциты (ТЦ), содержащие РНК, локализуются ниже эритроцитов и также 
метятся полиметином. Гистограмма б – реальная нормальная гистограмма с прибора. Фракцией незрелых тромбоцитов (iPf) является область высоко-
флюоресцирующих тромбоцитов с увеличенным объемом, которая помечена пунктирной линией. В верхней части скатерограммы над тромбоцитами 
лежат разнообразные фракции ретикулоцитов (цит. harrison P., goodall a., 2008) [50].
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боцитов, что ведет к увеличению MPv. Весьма существенно, 
что реализация функций тромбоцитами обусловлена не толь-
ко их числом, но и размером, поскольку большие тромбоциты 
сильнее проявляют агрегационную и секреторную активность 
[10]. При увеличении количества циркулирующих тромбо-
цитов снижается продукция их в костном мозге, в результате 
снижается процент макротромбоцитов и уменьшается MPv. 
Однако при нарушении этого равновесия происходит или 
уменьшение РСТ, что в конечном счете приводит к патологии 
первичного гемостаза и риску возникновения кровотечений, 
или повышение РСТ, что увеличивает риск тромбозов. По 
литературным данным, РСТ является более чувствительным 
параметром для оценки риска возникновения кровотечений, 
чем число тромбоцитов. Снижение параметра РСТ до уровня 
менее 0,1% обусловило возникновение послеоперационных 
кровотечений у пациентов с развивающейся тромбоцитопени-
ей [2]. При развитии эндотоксемии наблюдают снижение РСТ 
на 93% относительно исходного уровня, которое сохраняется в 
течение 24 ч (данные получены на собаках) [102].

Таким образом, оценка тромбоцитарных параметров с ис-
пользованием гематологических анализаторов является де-
шевым и быстрым методом анализа состояния тромбоцитов. 
Данное исследование клинически значимо в ряде областей ме-
дицины – гематологии, неврологии, кардиологии, хирургии, 
урологии, гастроэнтерологии, акушерстве и гинекологии и 
может быть широко использовано врачами-клиницистами.
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тромбоцитов). Одновременное присутствие фракций макро- и 
микротромбоцитов ведет к увеличению PdW, но MPv может 
оставаться в пределах нормы. Анизоцитоз обусловлен колеба-
нием объема тромбоцитов и должен определяться прибором на-
много раньше, чем при визуальной оценке мазка, так как на раз-
мер тромбоцитов в мазке влияет ряд факторов (толщина мазка, 
окраска и др.). Все они уменьшают диаметр тромбоцита. Поэто-
му автоматический подсчет дает наиболее достоверную инфор-
мацию о величине клеток, так как сохраняется их стабильность 
и обеспечивается воспроизводимость результатов. Однако PdW 
довольно часто не соответствует истинной степени анизоцитоза 
тромбоцитов, что можно четко проследить на тромбоцитарных 
гистограммах. Так, разброс MPv от 2 до 30 фл и от 2 до 15 фл 
дает показатель PdW 12,2 и 12,3% соответственно (гематологи-
ческий анализатор cobas Micros) [6].

Изменение PdW в ряде случаев помогает в дифферен-
циальной диагностике различных заболеваний. Увеличение 
PdW является диагностическим признаком при развитии де-
структивной тромбоцитопении (ИТП) (16,8 ± 0,5 фл – ИТП; 
11,6 ± 0,3 фл – апластическая анемия, p < 0,0001) [64, 84]. По 
данным S. borkataky и соавт. (2009), PdW достоверно выше в 
случае гипердеструктивной и мегалобластной гипопролифе-
ративной тромбоцитопениях по сравнению с немегалобласт-
ной гипопролиферативной тромбоцитопенией [26]. Умень-
шение PdW наблюдают при железодефицитной анемии [63]. 
При нестабильной ИБС и остром инфаркте миокарда PdW 
выше, чем при стабильной ИБС [67, 68]. При аневризме аор-
ты отмечено снижение PdW [55]. У детей с лейкозом после 
химиотерапии PdW достоверно ниже [14]. Однако при диф-
ференциальной диагностике лейкозов достоверная разница 
индекса PdW между двумя группами (острый лимфобласт-
ный и острый миелобластный лейкозы) не выявлена. При 
развитии эндотоксемии выявлено увеличение PdW на 45% 
относительно исходного уровня, которое сохраняется в тече-
ние 24 ч (данные получены на собаках) [102]. Показана вы-
сокая специфичность подъема PdW при диагностировании 
бактериемии (79%) у новорожденных с сепсисом [89].

Параметры PcdW и PMdW, определяемые на анализато-
рах advia и характеризующие степень гетерогенности тром-
боцитов по МРС и МРМ, рассчитываются как стандартные 
среднеквадратичные отклонения концентрации компонентов 
тромбоцитов или сухой массы тромбоцитов от их средних 
значений.

PcdW можно использовать для контроля жизнеспособно-
сти тромбоцитарных концентратов при трансфузиях. Данный 
показатель постоянно снижается в течение 5-дневного хране-
ния и прямо коррелирует с экспрессией cd62p [75]. Отмечено 
ступенчатое снижение PcdW при сравнении здоровых лиц, 
лиц с высоким риском развития эссенциальной гипертензии и 
пациентов с тяжелой формой гипертензии [24]. Сообщалось, 
что PcdW можно использовать для мониторинга изменений 
формы тромбоцитов при низкой концентрации тромбина [69]. 
По данным h. k. kim и соавт. (2008), при ДВС-синдроме па-
циенты с высоким PcdW (≥ 5,1 г/дл) и/или высоким PMdW 
(≥ 0,89 пг) подвержены риску смертельного исхода, в 3 раза 
превышающему риск у пациентов с низкими значениями. Об-
наружено, что количество тромбоцитов и такие индексы, как 
PcdW и PMdW, являются наиболее значимыми при прогно-
зировании клинической смертности на 28-й день.

Еще один тромбоцитарный параметр – РСТ – определяет 
процент тромбоцитарной массы в объеме крови и рассчиты-
вается по формуле РСТ = (MPv · PlT) - 10 000.

В начале 80-х годов прошлого века сообщалось, что цир-
кулирующая тромбоцитарная масса может быть более важ-
ным показателем тромбоцитарного гемостаза, чем количество 
тромбоцитов и MPv [95]. Нормальные значения варьируют 
в пределах от 0,15 до 0,35% [2, 7, 9]. У здорового человека 
показатель стремится остаться стабильным: при уменьшении 
числа тромбоцитов усиливается тромбоцитопоэз, в циркули-
рующую кровь попадает большое число молодых макротром-
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