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Наибольшие изменения отмечались у пациентов с тяжелой степенью отравления уксусной кислотой 
и характеризовались гипоагрегацией тромбоцитов (Тр) на фоне тромбоцитопении, увеличением 
количества десквамированных эндотелиоцитов (ДЭЦ), повышением активности фактора Виллебранда 
(ФВ) и высокой концентрацией эндотелина-1. Установлен ряд значимых корреляционных взаимосвязей 
между показателями тромбоцитарного гемостаза и маркерами эндотелиальной дисфункции (ЭД).
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Slight changes were registered in patients with severe degree of poisoning by acetic acid and were character-
ized by hypoaggregation of thrombocytes on the background of thrombocytopenia, by increase of number of 
desquamated endotheliocytes (DEC), by increase of von Willebrand factor (vWF) activity and high concentra-
tion of endothelin-1. Some significant correlation interrelations between indices of thrombocyte hemostasis 
and markers of endothelial dysfunction (ED) were determined.
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Ситуация, сложившаяся с суицидами в по-
следние десятилетия в Российской Федерации, 
приобрела масштабы национального бедствия 
[1]. Одним из тяжких видов отравлений является 
прием уксусной кислоты (УК), осуществляемый 
преимущественно с суицидальной целью. Случаи 
острых отравлений, вызванных приемом уксусной 
кислоты, достигают 70 % среди всех отравлений 
веществами прижигающего действия [3].

В качестве ведущих патогенетических фак-
торов при остром отравлении уксусной кислотой 
отмечают отягощающее сочетание местного ожога 
пищеварительного тракта и внутрисосудистого ге-
молиза. При этом быстро проявляются нарушения 
сосудисто-тромбоцитарного гемостаза, свертыва-
ния крови и фибринолиза, ведущие к развитию, 
нарушению микроциркуляции и формированию 
полиорганной недостаточности [9]. Между тем, 
многие ключевые механизмы гемостазиологиче-
ских реакций при остром отравлении уксусной 
кислотой остаются не до конца изученными.

В настоящее время важная роль в развитии и 
прогрессировании различных патологических про-
цессов принадлежит эндотелиальной дисфункции. 
Доказано, что при ряде критических состояний 
имеет место не дефицит, а сверхсинтез оксида 
азота, который в высоких концентрациях может 
явиться фактором эндогенной интоксикации и не-
благоприятных исходов [2]. Несмотря на многочис-
ленные работы, посвященные изучению синдрома 
эндотелиоза при различных заболеваниях и ряде 
критических состояний [2, 5, 12, 13], в литературе 

отсутствуют сведения об активности факторов со-
судистой стенки при остром отравлении уксусной 
кислотой.

Цель исследования: изучить агрегационную 
способность тромбоцитов, выраженность эндоте-
лиальной дисфункции и их взаимосвязь у больных 
с острым отравлением уксусной кислотой в разные 
сроки с момента отравления.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследовано 74 пациента с острым отравлени-
ем уксусной кислотой: 46 пациентов со средней и 
28 – с тяжелой степенью отравления. Возраст по-
страдавших составил 31,6 ± 11,6 года. Средняя доза 
принятой 70% уксусной кислоты варьировала от 20 
до 100 мл. В контрольную группу вошли здоровые 
лица, сопоставимые по полу и возрасту, в коли-
честве 17 человек. Всем пациентам проводилось 
исследование агрегационной способности тромбо-
цитов, подсчитывалось количество тромбоцитов в 
периферической крови. Для оценки функции эн-
дотелия осуществлялся подсчет десквамированных 
эндотелиоцитов, оценивалась активность фактора 
Виллебранда, определялась концентрация оксида 
азота и эндотелина-1.

Агрегацию тромбоцитов исследовали с помо-
щью стандартного турбидометрического метода 
с использованием двухканального лазерного ана-
лизатора агрегации тромбоцитов «Биола» (модель 
LA230). Оценивали степень и скорость спонтанной 
и АДФ-индуцированной агрегации тромбоцитов. 
Степень агрегации тромбоцитов определялась как 
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максимальное значение среднего размера агре-
гатов после добавления индуктора и измерялась 
в относительных единицах (отн. ед.). Скорость 
агрегации тромбоцитов определялась как макси-
мальный наклон кривой среднего размера и изме-
рялась в относительных единицах в минуту (отн. 
ед. в мин). В качестве индуктора агрегации исполь-
зовали раствор АДФ в концентрации 10  мкг/ мл и 
2,5  мкг/мл. Подсчет тромбоцитов производили с 
помощью автоматического анализатора Sysmex 
KX – 2N (Japan).

В плазме крови определяли количество десква-
мированных эндотелиоцитов по методу Hladovec 
[8]. Активность фактора Виллебранда оценивали 
методом ристоцетин-кофакторной активности 
способом флюктуации светового потока при помо-
щи лазерного анализатора агрегации тромбоцитов 
«Биола» (модель LA230). С целью исследования 
нитроксидпродуцирующей функции эндотелия 
определяли содержание нитрита / нитрата в сы-
воротке крови по методу П.П. Голикова [2]. Кон-
центрацию эндотелина-1 в плазме крови осущест-
вляли методом ИФА с помощью набора Biomedica 
ENDOTELIN (1-21), кат. № 442-0052. Исследования 
проводили в 1–2-е, 5–6-е и 10–12-е сутки с мо-
мента острого отравления уксусной кислотой. 
Статистическая обработка данных проводилась с 
помощью электронных таблиц «Excel 2000». При 
сравнении нескольких групп сначала проводил-
ся однофакторный дисперсионный анализ. Если 
различия были выявлены, сопоставление групп 
проводилось при помощи критерия Стьюдента с 
поправкой Бонферрони. Статистически значимы-
ми считали различия при р < 0,05. Корреляционный 
анализ выполнен с использованием коэффициента 
линейной корреляции Пирсона.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

При исследовании показателей спонтанной и 
АДФ-индуцированной агрегации тромбоцитов у 
больных с острым отравлением уксусной кислотой 
установлено, что наиболее выраженные изменения 
регистрировались по кривой среднего размера 
агрегатов у пациентов с тяжелой степенью отрав-

ления и наблюдались преимущественно в 1–2-е 
сутки заболевания (табл. 1). При добавлении АДФ 
в концентрации 10 мкг/мл показатель степени 
агрегации тромбоцитов у пациентов с тяжелым 
отравлением снижался в 3,2 раза по сравнению с 
таковым контрольной группы (р < 0,001) и в 2,4 раза 
по отношению к больным с отравлением средней 
тяжести (р < 0,001). При изучении скорости агрега-
ции выявлено, что изучаемый показатель в группе 
пациентов с отравлением тяжелой степени снижал-
ся в 5,8 раз по сравнению с контролем (р < 0,001) 
и в 3,8 раза – по сравнению с больными средней 
степени (р < 0,001). Подобная картина агрегации 
тромбоцитов наблюдалась при добавлении АДФ в 
концентрации 2,5  мкг/мл.

При исследовании агрегации тромбоцитов на 
5–6-е сутки заболевания отмечено, что показатели 
спонтанной агрегации значительно улучшались и 
не различались с контролем, а параметры АДФ-
индуцированной агрегации тромбоцитов возраста-
ли, однако по-прежнему сохранялись пониженны-
ми по отношению к норме (р < 0,001). Так, степень 
агрегации при добавлении высоких доз АДФ по 
кривой среднего размера агрегатов у пациентов с 
отравлением средней и тяжелой степени различа-
лась и составила 6,0 ± 0,4 и 3,7 ± 0,5 отн. ед. соответ-
ственно (р < 0,001). Показатель скорости агрегации 
в этих группах был значительно меньше контроля 
(27,9 ± 1,5 отн.е д. в мин; р < 0,001), а среди паци-
ентов с отравлением средней и тяжелой степени 
существенно различался – 15,8 ± 1,2 отн. ед. в мин 
и 8,4 ± 1,3 отн. ед. в мин соответственно (р < 0,001). 
Подобные отличия получены при внесении малых 
доз АДФ.

На 10–12-е сутки заболевания показатели 
агрегации также улучшались в обеих клинических 
группах, однако при тяжелом отравлении сохраня-
лись признаки гипоагрегации тромбоцитов. Так, 
при добавлении АДФ в концентрации 10  мкг/мл у 
этих больных, по данным кривой среднего размера 
агрегатов, показатели степени и скорости агрега-
ции составили 5,5 ± 0,8 отн. ед. и 15,9 ± 2,9 отн. ед. 
в мин соответственно и отличались как от здоро-
вых лиц (р < 0,001), так и от таковых пациентов с 

Таблица 1
Показатели агрегационной функции тромбоцитов у больных в 1–2-е сутки  

с момента отравления уксусной кислотой

Кривая среднего размера агрегатов 

Спонтанная агрегация АДФ в концентрации 10 мкг/мл АДФ в концентрации 2,5 мкг/мл Группы  
пациентов Степень 

агрегации 
Скорость 
агрегации 

Степень 
агрегации 

Скорость 
агрегации 

Степень 
агрегации 

Скорость 
агрегации 

Контроль (М ± m) 1,1 ± 0,1 0,5 ± 0,1 8,9 ± 0,5 27,9 ± 1,5 9,4 ± 0,6 28,2 ± 2,6 

Средняя степень  
(М ± m) 

0,9 ± 0,1 
р1 < 0,05 
р2 < 0,05 

0,5 ± 0,1 
р2 < 0,01 

6,8 ± 0,6 
р1 < 0,05 
р2 < 0,001 

18,4 ± 1,5 
р1 < 0,001 
р2 < 0,001 

6,5 ± 0,5 
р1 < 0,001 
р2 < 0,001 

17,1 ± 0,9 
р1 < 0,001 
р2 < 0,001 

Тяжелая степень  
(М ± m) 

0,7 ± 0,1 
р1 < 0,001 
р2 < 0,05 

0,3 ± 0,04 
р1 < 0,01 
р2 < 0,01 

2,8 ± 0,3 
р1 < 0,001 
р2 < 0,001 

4,8 ± 0,7 
р1 < 0,001 
р2 < 0,001 

2,8 ± 0,4 
р1 < 0,001 
р2 < 0,001 

2,7 ± 0,5 
р1 < 0,001 
р2 < 0,001 

Примечание: р
1
 – достоверность различий по отношению к контролю; р

2
 – достоверность различий между различными 

клиническими группами.
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отравлением средней тяжести (р < 0,05). При вне-
сении раствора АДФ в низкой концентрации по-
казатели степени и скорости агрегации у больных 
с тяжелым отравлением составили 5,7 ± 1,0 отн. ед. 
и 15,3 ± 3,0 отн. ед. в мин соответственно, что раз-
личалось с контролем (р < 0,01).

При подсчете количества тромбоцитов в 
периферической крови установлено, что у боль-
ных с отравлением тяжелой степени на 1–2-е и 
5–6-е сутки заболевания значительно снижалось 
число кровяных пластинок в периферической 
крови (64,3 ± 8,9 × 109/л и 114 ± 12,5 × 109/л со-
ответственно), а к 10-м суткам их количество 
восстанавливалось практически до нормального 
уровня (190,6 ± 18,7 × 109/л). У пациентов с отрав-
лением средней степени тяжести тромбоцитопе-
ния имела место лишь в 1–2-е сутки заболевания 
(163,6 ± 16,2 × 109/л; р < 0,001).

Итак, у больных с острым отравлением уксус-
ной кислотой выявлены существенные изменения 
со стороны тромбоцитарного звена гемостаза на 
протяжении первых двух недель с момента пора-
жения. Полученные результаты свидетельствуют 
о наиболее выраженном угнетении агрегационной 
функции тромбоцитов и снижении их количества 
в периферической крови у пациентов с острым 
отравлением уксусной кислотой тяжелой степени 
преимущественно в 1–2-е сутки заболевания, что 
соответствует токсикогенной стадии отравления. 
Мы считаем, что эти изменения являются вторич-
ными и связаны с повреждением тканей, высво-
бождением АДФ и поступлением в кровь огромного 
количества тканевого тромбопластина, раздраже-
нием сосудистой стенки продуктами распада тка-
ней и продукцией провоспалительных цитокинов 
(например, ИЛ-1, ИЛ-8, ФНОα), в результате чего 
происходят резкие гемостазиологические сдвиги 
в сосудисто-тромбоцитарном гемостазе, сверты-
вающей и фибринолитической системах крови. 
Вторичной гипоагрегации кровяных пластинок 
предшествуют их первичная гиперагрегация, 
вызванная АДФ, адреналином, тромбином, по-
вышенной секрецией фактора Виллебранда [4], 
в результате чего циркулирующие тромбоциты 
вовлекаются в процесс тромбообразования в со-
судах микроциркуляторного русла и вызывают 
его обструкцию.

Гипоагрегация тромбоцитов на фоне тромбо-
цитопении является неотъемлемым признаком 
развившейся токсической коагулопатии потре-
бления, которая является основным проявлением 
ДВС-синдрома. Особенностью токсической коагу-
лопатии при остром отравлении уксусной кисло-
той является ее прямая зависимость от процесса 
гемолиза и коагулянтного влияния поврежденных 
эритроцитов [3]. Появление в крови свободного ге-
моглобина в результате гемолиза эритроцитов при-
водит к ускоренному разрушению тромбоцитов, 
что еще больше усугубляет тромбоцитопению [8].

Выявленное резкое угнетение агрегационной 
функции тромбоцитов на фоне тромбоцитопении 
при остром отравлении уксусной кислотой тяжелой 

степени свидетельствует о развитии гипокоагуля-
ционной стадии ДВС-синдрома уже в первые сутки 
заболевания. Вероятнее всего, это обстоятельство 
связано с крайней непродолжительностью фазы 
гиперкоагуляции, и в клинике регистрируется ги-
покоагуляционная стадия острого ДВС-синдрома с 
развитием коагулопатии потребления, тромбоци-
топении потребления и снижением агрегационных 
свойств тромбоцитов.

Наряду с выраженными изменениями тром-
боцитарного звена гемостаза в 1–2-е сутки от-
равления выявлены и существенные нарушения 
показателей эндотелиальной дисфункции. У 
пациентов с тяжелым отравлением уксусной кис-
лотой увеличение количества десквамированных 
эндотелиоцитов в крови отмечалось на протяже-
нии всего периода наблюдения – 6,6 ± 0,5 × 104/л, 
5,6 ± 0,4 × 104/л и 2,9 ± 0,3 × 104/л соответствен-
но по отношению к контролю (2,2 ± 0,2 × 104/л; 
р < 0,001, р < 0,001 и р < 0,05 соответственно). При 
отравлении средней степени тяжести повышенное 
содержание десквамированных эндотелиоцитов 
регистрировалось только в 1–2-е сутки поражения 
и составило 3,2 ± 0,3 × 104/л (р < 0,01). При сравне-
нии исследуемого показателя между пациентами 
средней и тяжелой степени отравления в 1–2-е 
(3,2 ± 0,3 × 104/л и 6,6 ± 0,5 × 104/л) и 5–6-е сутки 
заболевания (2,6 ± 0,2 × 104/л и 5,6 ± 0,4 × 104/л) 
также выявлены различия (р < 0,001).

У больных с отравлением тяжелой степени в 
1–2-е сутки активность фактора Виллебранда уве-
личивалась практически в 2 раза (205,8 ± 17,6 %) по 
сравнению с показателями здоровых лиц (р < 0,01). 
Высокая активность фактора Виллебранда в этой 
группе пациентов сохранялась на протяжении 
всего периода наблюдения. У пациентов с отравле-
нием средней степени тяжести активность фактора 
Виллебранда имела лишь тенденцию к повышению.

Как видно из данных, представленных в та-
блице 2, на 1–2-е сутки заболевания у пациентов 
средней степени тяжести отравления отмеча-
лось наибольшее содержание в крови нитритов, 
что практически в 2 раза превышало контроль 
(р < 0,001) и в 1,5 раза – показатели пациентов 
тяжелой степени отравления (р < 0,001). Установ-
лено, что в обеих группах пациентов отмечалась 
высокая концентрация нитратов, которая в 3,5 раза 
превышала показатели здоровых лиц (р < 0,001). 
Наибольшее суммарное количество метаболитов 
оксида азота в 1–2-е сутки поражения регистри-
ровалось у пациентов тяжелой степени отравления, 
что в 2,4 раза превышало показатели контрольной 
группы (р < 0,001).

При исследовании нитроксидпродуцирующей 
функции эндотелия на 5–6-е сутки заболевания 
установлено, что максимальное количество ни-
тритов, нитратов, а также суммарное количество 
метаболитов оксида азота отмечалось у пациентов 
с отравлением средней степени тяжести, что досто-
верно отличалось от показателей как здоровых лиц 
(р < 0,001), так и пациентов с отравлением тяжелой 
степени тяжести (табл. 2).
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На 10–12-е сутки отравления у пациентов с 
отравлением средней степени тяжести количество 
нитритов, нитратов и суммарное количество ме-
таболитов оксида азота существенно снижалось, 
однако по отношению к контролю сохранялось 
повышенным. В группе пациентов с отравлением 
тяжелой степени уровень изучаемых показателей 
сохранялся высоким.

Уровень эндотелина-1 в крови больных с 
отравлением тяжелой степени сохранялся по-
вышенным на протяжении всего периода на-
блюдения. Так, на 1–2-е, 5–6-е и 10–12-е сутки 
заболевания концентрация эндотелина-1 состави-
ла 16,28 ± 078 фмоль/ мл, 7,52 ± 0,92 фмоль/ мл и 
1,32 ± 0,09 фмоль/мл соответственно, что достовер-
но отличалось от контроля (0,17 ± 0,01 фмоль/ мл; 
р < 0,001). В группе пациентов с отравлением 
средней степени также отмечалось значитель-
ное повышение в крови уровня эндотелина-1: 
14,15 ± 1,2 фмоль/мл, 5,15 ± 0,73 фмоль/мл и 
1,22 ± 0,18 фмоль/мл соответственно (р < 0,001). 
При сравнении показателей между больными 
средней и тяжелой степени отравления значимых 
различий не выявлено.

Известно, что из всех факторов, синтезиру-
емых эндотелием, роль «модератора» основных 
функций эндотелия принадлежит оксиду азота. 
Именно это соединение регулирует активность 
и последовательность «запуска» всех остальных 
биологически активных веществ, продуцируемых 
эндотелием. В настоящее время гиперпродукция 
оксида азота выявлена при сепсисе [12], геморра-
гическом шоке [13], острой почечной недостаточ-
ности [2, 10], ожоговой болезни [2, 15], некоторых 
острых экзогенных отравлениях [2]. Таким обра-
зом, высокая концентрация метаболитов оксида 
азота, наблюдаемая в обеих группах пациентов на 
протяжении всего периода наблюдения, вероятнее 

всего, связана с избыточным синтезом индуци-
бельной NO-синтетазы (iNOS). В настоящее время 
установлено, что iNOS не присутствует постоянно 
в клетках и не работает как конститутивная, а 
синтезируется при патологических состояниях, 
продуцируя оксид азота в течение длительного вре-
мени в количествах, в тысячи раз превышающих 
его продукцию в норме [6]. Также известен ряд 
цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8, ФНОα), спо-
собных индуцировать высокие уровни активности 
iNOS, что способствует значительному увеличению 
синтеза оксида азота. Воспаление, гипоксия, окис-
лительный стресс и другие факторы способны уси-
ливать синтез цитокинов, которые экспрессируют 
iNOS, а она в соответствии с ее уровнем активности 
генерирует высокий уровень оксида азота [6, 13]. 
В этих условиях гиперпродукция оксида азота – 
явление, негативное для организма. Основу этого 
негативного влияния составляет сопряженная 
реакция супероксидного анион-радикала (О–

2
) с 

оксидом азота, в результате чего образуется пе-
роксинитрит (ONOO–), который обладает мощным 
проапототическим действием. Апоптоз приводит к 
гибели эндотелиальных клеток, утрате антикоагу-
лянтных свойств эндотелия и формирует развитие 
эндотелиальной дисфункции [11].

Однако повышение количества десквамиро-
ванных эндотелиоцитов может быть обусловлено 
не только действием пероксинитрита на эндотели-
альные клетки, а также прямым токсическим воз-
действием уксусной кислоты на сосудистую стенку 
и повреждающим влиянием провоспалительных 
цитокинов, в частности ФНОα, способных инду-
цировать апоптоз эндотелиоцитов. Эндотелиоциты, 
подвергшиеся апоптозу и попавшие в циркуляцию, 
обладают проадгезивными и прокоагулянтными 
свойствами, способствуют развитию тромбоза и 
воспаления [14], что  конечном итоге риводит к 

Таблица 2
Нитроксидпродуцирующая функция эндотелия у больных с острым отравлением уксусной кислотой  

на 1–2-е, 5–6-е, 10–12-е сутки заболевания (мкм/л)

Группы пациентов NO2 (нитрит) NO3 (нитрат) 
NOX (суммарное количество 
метаболитов оксида азота) 

Контроль (M ± m) 17,13 ± 1,1 9,21 ± 1,03 20,65 ± 1,4 

Средняя степень 
(M ± m) 

33,44 ± 0,9 
р1 < 0,001; р2 < 0,001 

31,81 ± 2,6 
р1 < 0,001; р2 < 0,01 

40,66 ± 1,5 
р1 < 0,001; р2 < 0,001 

1–
2-
е 
су
тк
и 

от
ра
вл
ен
ия

 

Тяжелая степень 
(M ± m) 

22,86 ± 1,4 
р1 < 0,01; р2 < 0,001 

31,19 ± 2,4 
р1 < 0,001; р2 < 0,01 

49,64 ± 2,5 
р1 < 0,001; р2 < 0,001 

Средняя степень 
(M ± m) 

31,73 ± 1,7 
р1 < 0,001; р2 < 0,05 

42,48 ± 2,2 
р1 < 0,001; р2 < 0,001 

55,79 ± 3,4 
р1 < 0,0014; р2 < 0,001 

5–
6-
е 
су
тк
и 

от
ра
вл
ен
ия

 

Тяжелая степень, 
(M ± m) 

26,54 ± 1,3 
р1 < 0,001; р2 < 0,05 

17,98 ± 1,8 
р1 < 0,001; р2 < 0,001 

38,57 ± 2,1 
р1 < 0,001; р2 < 0,001 

Средняя степень 
(M ± m) 

24,24 ± 1,1 
р1 < 0,001 

14,68 ± 1,7 
р1 < 0,01 

30,99 ± 1,5 
р1 < 0,001 

10
–1

2-
е 
су
тк
и 

от
ра
вл
ен
ия

 

Тяжелая степень 
(M ± m) 

31,04 ± 2,2 
р1 < 0,001 

21,5 ± 2,0 
р1 < 0,001 

36,87 ± 2,8 
р1 < 0,001 

Примечание: р
1 

– достоверность различий по отношению к контролю; р
2
 – достоверность различий между группами па-

циентов со средней и тяжелой степенью отравления.
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формированию полиорганной недостаточности. 
В этой связи десквамированные эндотелиоциты 
можно расценивать как апоптозные тельца, отра-
жающие степень поражения сосудистой стенки. 
Более того, в настоящее время предполагается, 
что одной из причин повышения уровня фактора 
Виллебранда в плазме является деструкция эндоте-
лиальных клеток и, вероятно, субэндотелия.

Таким образом, острое отравление уксусной 
кислотой сопровождается изменением функци-
онального состояния эндотелия, которое харак-
теризуется активацией и повреждением эндоте-
лиальных клеток. Доказательством повреждения 
эндотелия служит повышение содержания десква-
мированных эндотелиоцитов в периферической 
крови, усиление нитроксидпродуцирующей функ-
ции эндотелия, увеличение активности фактора 
Виллебранда и концентрации эндотелина-1. Наи-
более глубокие расстройства функции эндотелия 
наблюдаются у пациентов с тяжелым отравлением 
уксусной кислотой в первые сутки заболевания, 
что подтверждается максимальным увеличением 
содержания большинства маркеров эндотелиаль-
ной дисфункции. Данное обстоятельство позволяет 
свидетельствовать о генерализованном характере 
повреждения сосудистого эндотелия в ранний пе-
риод острого отравления уксусной кислотой.

При проведении корреляционного анализа 
установлен ряд значимых взаимосвязей между 
показателями тромбоцитарного звена гемостаза 
и маркерами эндотелиальной дисфункции на про-
тяжении всего периода наблюдения больных. Так, 
в 1–2-е сутки заболевания у больных с тяжелым 
отравлением установлена взаимосвязь между по-
казателями степени агрегации по кривой среднего 
размера агрегатов при внесении больших и ма-
лых доз АДФ и концентрацией нитратов в крови 
(r = –0,38; р < 0,05 и r = –0,34; р < 0,05 соответ-
ственно). На 5–6-е сутки заболевания у пациентов 
тяжелой степени отравления выявлена связь между 
степенью и скоростью агрегации тромбоцитов при 
внесении АДФ в концентрации 10  мкг/мл и содер-
жанием нитратов (r = –0,44; р < 0,05 и r = –0,38; 
р < 0,05 соответственно). На 10–12-е сутки забо-
левания у больных с тяжелым отравлением уста-
новлена взаимосвязь между показателями степени 
агрегации по кривой среднего размера агрегатов 
при внесении больших и малых доз АДФ и кон-
центрацией нитратов в крови (r = –0,73; р < 0,05 
и r = –0,77; р < 0,05 соответственно).

Мы считаем, что установленные корреляцион-
ные взаимосвязи между показателями агрегации 
тромбоцитов и концентрацией метаболитов оксида 
азота не случайны, так как, вероятно, связаны с 
мощным дезагрегантным действием оксида азота 
в отношении кровяных пластинок.

Выявленные существенные нарушения агрега-
ционной способности тромбоцитов и функции эн-
дотелия у больных с острым отравлением уксусной 
кислотой лежат в основе развития ДВС-синдрома и 
могут указывать на тяжесть поражения. К сожале-
нию, в клинической токсикологии отсутствуют эф-

фективные способы коррекции этих расстройств. 
Медикаментозное воздействие на агрегацион-
ную способность тромбоцитов в острую стадию 
заболевания практически невозможно в силу 
молниеносного перехода стадии гиперагрегации 
тромбоцитов в стадию гипоагрегации, как правило, 
на фоне тромбоцитопении. При наличии клиники 
кровотечения у этих пациентов обоснованным яв-
ляется переливание свежезамороженной плазмы, 
в случаях рецидивирующих кровотечений и раз-
витии тяжелой постгеморрагической анемии це-
лесообразным является и переливание крови. Что 
касается коррекции эндотелиальной дисфункции, 
то в настоящее время это направление является 
одним из перспективных для дальнейших иссле-
дований при многих экстремальных состояниях, 
в том числе, и при остром отравлении уксусной 
кислотой.

ВЫВОДЫ

1. При остром отравлении уксусной кислотой 
установлены изменения тромбоцитарного звена 
гемостаза, характеризующиеся преимуществен-
ным снижением степени и скорости спонтанной и 
АДФ-индуцированной агрегации тромбоцитов на 
фоне уменьшения количества кровяных пластинок 
в периферической крови. Наиболее выраженные 
сдвиги агрегационной функции тромбоцитов про-
являются у пациентов с тяжелым отравлением в 
раннем периоде острого отравления.

2. У больных с острым отравлением уксусной 
кислотой выявлена эндотелиальная дисфункция, 
характеризующаяся увеличением количества 
десквамированных эндотелиоцитов в перифери-
ческой крови, повышением активности фактора 
фон Виллебранда и концентрации эндотелина-1. 
Наиболее глубокие расстройства функции эндо-
телия отмечаются в группе пациентов с тяжелым 
отравлением в 1–2-е сутки заболевания и сохраня-
ются в течение всего периода наблюдения больных.

3. При остром отравлении уксусной кислотой 
усиливается нитроксидпродуцирующая функция 
эндотелия, что проявляется повышением уровня 
нитритов, нитратов, а также суммарного количе-
ства метаболитов оксида азота в плазме крови и 
сохраняется на протяжении всего периода стаци-
онарного лечения больных.

4. Между показателями системы гемостаза и 
маркерами эндотелиальной дисфункции выявлены 
корреляционные взаимосвязи, которые указывают 
на роль выявленных изменений в патогенезе остро-
го отравления уксусной кислотой.
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