
В заключение нашего сообщения хочется отметить сле-
дующее. летальный исход заболевания в данном случае 
можно ретроспективно объяснить большой распростра-
ненностью некролиза вследствие очень поздней отмены 
ламиктала (за несколько часов до госпитализации). Врачам 
необходимо помнить о том, что многие из лекарств, при-
меняемых в настоящее время (включая ингибиторы аПФ 
и аРа), могут вызывать ССд и ТЭн. Следует знать на-
чальные симптомы буллезных токсикодермий-лихорадку, 
боли в горле, конъюнктивит и другие, которые могут быть 
ошибочно приняты за другое заболевание. необходимо 
также более широко информировать больных, применя-
ющих потенциально опасные в отношении ССд и ТЭн 
лекарства, о необходимости незамедлительной их отмены 
при первых признаках аллергии, тем более что указания 
о возможности этих осложнений имеются в прилагаемых 
к каждому препарату инструкциях. Такие сведения содер-
жит и инструкция по применению ламиктала.
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развитие трОмбОцитОпении  
с пОявлением «серыХ» трОмбОцитОв 
у виЧ-инфицирОваннОгО бОльнОгО
ФГУ «301-й Окружной военный клинический госпиталь»,  
г. Хабаровск

В данной статье мы описываем случай развития гемор-
рагического синдрома с появлением аномальных тром-
боцитов (отсутствие a-гранул, более крупные размеры, 
серая окраска и т.п.) у ВиЧ-инфицированного больного, 
по клинической картине и данным лабораторных иссле-
дований напоминающий синдром «серых» тромбоцитов 
(GPS-синдром).

Тромбоциты — безъядерные клетки, являющиеся 
фрагментами цитоплазмы костно-мозговых мегакарио-
цитов и играющие ключевую роль в процессе сосудисто-
тромбоцитарного гемостаза. диаметр их в норме — 2-4 
мкм, цитоплазма серо-голубая, содержит красно-фиоле-
товые (азурофильные) гранулы. изменение нормального 
числа тромбоцитов, их структурных или функциональ-
ных качеств ведет к кровотечениям. аномалии тромбо-
цитов могут быть врожденными и приобретенными.

одной из редких причин развития геморрагического 
синдрома является синдром «серых» тромбоцитов или 
Grey platelets syndrome (GPS). Это врожденное заболева-
ние, которое характеризуется отсутствием или снижени-

ем количества a-гранул и содержащихся в них веществ, 
имеющихся в норме в тромбоцитах. Тромбоциты при 
этом выглядят как серые пластинки, без обычного для них 
грануломера [6], часто значительно крупнее нормальных. 
Продолжительность их жизни (циркуляции в кровяном 
русле) снижена. При GPS-синдроме может сохраняться 
синтез белков, участвующих в активации тромбоцитов, 
свертывании крови и формировании тромба, однако 
процесс накопления этих веществ в a-гранулах резко 
нарушен [3, 6]. геморрагии при GPS-синдроме обычно 
умеренные и проявляются при небольшой травматиза-
ции, исключая редкие случаи серьезных кровоизлияний. 
В литературе описаны случаи, когда структурные ано-
малии тромбоцитов подобного рода развивались вследс-
твие различных приобретенных заболеваний. Появление 
в кровотоке большого количества аномальных тромбоци-
тов является ведущим фактором в развитии геморраги-
ческих осложнений при лейкозах. Так, при хроническом 
миелолейкозе может отмечаться большое количество 
агранулярных пластинок [1]. При острой аутоиммунной 
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тромбоцитопенической пурпуре в мазках периферичес-
кой крови наряду с выраженным анизоцитозом тром-
боцитов, появлением атипичных и гигантских форм 
встречаются «голубые пластинки» с полным отсутствием 
гранул («серые» тромбоциты) [5].

Приводим клинический пример.
В госпиталь поступил пациент с диагнозом: ВИЧ-ин-

фекция, стадия первичного проявления 2В; персистиру-
ющая генерализованная лимфаденопатия заднешейных 
и подмышечных лимфоузлов. Внебольничная очаговая 
нижнедолевая (S9) пневмония слева. Хронический вирус-
ный гепатит С с незначительным нарушением функции 
печени.

При объективном осмотре: кожа чистая, без высы-
паний, пальпируются безболезненные лимфоузлы: задне-
шейные размером до 1,5 см, подмышечные — до 2,0 см. В 
легких дыхание жесткое, хрипов нет. ЧД 18 в мин, тем-

пература — 36,6°С, АД 110/70 мм рт.ст. Рентгенологи-
чески: левосторонняя нижнедолевая пневмония. В общем 
анализе крови подсчет на анализаторе «ADVIA-60»: все 
показатели тромбоцитов в пределах нормы.

По поводу острой пневмонии 15.03.05 больному был 
назначен пенициллин внутримышечно. На 16 сут у боль-
ного (таблица) была выявлена выраженная тромбоци-
топения. Внешних проявлений тромбоцитопенического 
синдрома не наблюдалось. Как известно, критическим 
уровнем тромбоцитопении является концентрация 
тромбоцитов 50,0×109/л. Но в рассматриваемом слу-
чае лишь на 19 сут на стопах у больного появилась мел-
коточечная петехиальная геморрагическая сыпь. При 
этом количество тромбоцитов в анализе крови состав-
ляло 2,0×109/л, тромбокрит — 0,002%, МРV — 9,6 fl, PDW 
— 2,8%, т.е. уровень тромбоцитопении, полученный на 
аппарате, не коррелировал с объективным состоянием 
больного. Данная ситуация заставила нас применить 
другие методы подсчета тромбоцитов, в частности, 

показатели тромбоцитарного звена больного в динамике

дата назначения геморрагический 
синдром MPV PDW Тромбоциты  

на аппарате 
Тромбоциты  

в камере горяева 
Тромбоциты  

окрашены по алексееву 

15.03.05 Пенициллин - 8,5 13,6 268,0   

25.03.05 отмена  
пенициллина -      

01.04.05  - 8,4 5,4 17,0   

04.04.05  +      

05.04.05  + 9,6 2,8 2,0   

06.04.05 утро.  + 12,6 0,7 1,0  38,2 

06.04.05 день Преднизолон +      

07.04.05  + 11,1 10,7 6,0  95,0 

08.04.05  + 8,9 9,7 27,0  112,7 

11.04.05  - 9,0 13,8 67,0 95,0 166,9 

14.04.05 отмена  
преднизолона -      

18.04.05  - 10,4 6,4 3,0  143,7 

20.04.05  - 12,4 0 0  193,0 

25.04.05  - 9,7 5,0 1,0   

26.04.05  - 10,5 3,3 0  164 

1 — гигантский “серый” тромбоцит; 2 — “серые тромбоциты;  
3 — нормальный тромбоцит

Рис. 1. Снимок тромбоцитов больного: 

Рис. 2. основные показатели тромбоцитов в динамике
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с окраской по Алексееву (иммерсионная микроскопия) и 
в камере Горяева (фазово-контрастная микроскопия), в 
результате чего у больного были обнаружены так назы-
ваемые «серые» тромбоциты.

Следует отметить, что по мере снижения количества 
тромбоцитов и показателя их анизоцитоза (PDW), уве-
личивался их средний объем (MPV) (рис. 1). Это можно 
объяснить появлением в основном молодых, больших 
форм тромбоцитов и исчезновением старых в результа-
те снижения продолжительности их жизни. Затем, после 
назначения больному преднизолона, количество и ани-
зоцитоз тромбоцитов начали постепенно увеличивать-
ся, а их средний объем, соответственно, уменьшаться. 
Это было следствием появления подросшего числа нор-
мальных тромбоцитов (нормальных размеров, формы, с 
гранулами) и снижения доли аномальных. В результа-
те они стали доступны для подсчета гематологическим 
анализатором. Полной нормализации (восстановления) 
тромбоцитопоэза (с сохраненными гранулами) у боль-
ного не отмечалось, а после отмены гормона основную 
массу тромбоцитов у него стали составлять «серые» 
тромбоциты.

Механизм развития тромбоцитопении в данном слу-
чае окончательно не ясен. наблюдался положитель-
ный эффект от назначения кортикостероидов. исчезли 
проявления геморрагического синдрома. По нашему 
мнению, его развитие спровоцировало назначение анти-
бактериальной терапии, т.к. прослеживается связь меж-
ду приемом пенициллина (внутримышечно) и развитием 
тромбоцитопении. однако после проведенного курса гор-
мональной терапии, несмотря на определенную стабили-
зацию в состоянии больного (исчезновение со временем 
петехиальных высыпаний), а также относительно устой-
чивые цифры количества тромбоцитов (микроскопия с 
окраской по алексееву — в среднем в пределах нижней 
границы нормы: 150,0±10,0×109/л), в крови у больного 
сохранялось наличие аномальных, «серых» тромбоцитов, 
что в данном случае представляет существенный интерес 
не только с клинической точки зрения, но и с позиции 
лабораторной методологии.

исследование тромбоцитов тремя различными ме-
тодами привело к получению разных результатов. Это 

можно объяснить отсутствием у «серых» тромбоцитов 
плотных азурофильных a-гранул. При микроскопичес-
ком исследовании таких тромбоцитов не наблюдается 
характерный для них в норме грануломер. В таком случае 
они представляют собой голые пластинки, у которых из-
меняется коэффициент преломления, в результате чего в 
жидкой среде (при подсчете в камере горяева) они стано-
вятся «невидимыми» или плохо различимыми, т.к. явля-
ются более прозрачными, менее флюоресцирующими по 
сравнению с нормальными. их размеры могут достигать 
в диаметре 6 мкм и более, они часто неправильной фор-
мы, поэтому гематологический анализатор их может при-
нимать за артефакты или эритроциты. Методом выбора в 
такой ситуации становится иммерсионная микроскопия 
тромбоцитов в окрашенном препарате (по алексееву).

данное наблюдение интересно еще и тем, что боль-
ной является ВиЧ-инфицированным. известно, что у 
большинства больных ВиЧ-инфекцией выявляются на-
рушения кроветворной функции костного мозга за счет 
миелодисплазии [2]. Развитие синдрома «серых» тромбо-
цитов у такой категории больных еще не описано, поэто-
му этот случай может представлять собой определенный 
научный и клинический интерес.
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