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Резюме
Введение. Госпитальная пневмония является одной 
из ведущих причин смерти пациентов, находящихся в 
отделении реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ). 
Актуальными проблемами при лечении пациентов с 
госпитальной пневмонией являются оценка прогно-
за, критерии тяжести, диагностические маркеры тече-
ния заболевания. В патогенезе многих заболеваний, 
в процессах воспаления и иммунитета тромбоциты как 
основные клетки гемостаза играют важную роль. Сред-
ний объем тромбоцита (mean platelet volume — MPV) 
отражает тяжесть течения заболевания и имеет про-
гностическое значение. Цель исследования: изучить 
изменение параметра MPV у пациентов с тяжелой го-
спитальной пневмонией и оценить его прогностиче-
ское значение. Материалы и методы исследования. 
В исследование включены 45 пациентов с диагнозом 
«тяжелая госпитальная пневмония», которые были 
разделены на две группы — выжившие и умершие; 
средний срок госпитализации составил 16 (7–32) сут. 
В  1-ю  группу включено 27 выживших пациентов, во 
2-ю группу — 18 умерших. Проводился комплекс лабо-

раторных исследований для оценки состояния систе-
мы гемостаза. Выполнялись клинический анализ крови 
и определение морфологических параметров тромбо-
цитов (средний объем тромбоцитов, содержание круп-
ных тромбоцитов, тромбокрит, ширина распределения 
тромбоцитов). Результаты. У пациентов обеих групп 
наблюдалось увеличение MPV в первые дни заболева-
ния. При последующих измерениях на 5-е сутки заболе-
вания и при исходе заболевания MPV оставался суще-
ственно выше в группе умерших пациентов. Выводы. 
MPV отражает активность тромбоцита и по результатам 
исследования имеет прогностическое значение. Увели-
чение MPV (разница в значении показателя при посту-
плении и при исходе) связано с ухудшением прогноза.

Ключевые слова: сепсис; коагулопатия; средний 
объем тромбоцита; гиперкоагуляция; активация 
тромбоцитов

Summary
Background. Hospital-Acquired Pneumonia is one of the 
leading cause of death among the ICU patients. The most 
important questions related to treatment of patients with 
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Pneumonia are determination of prognostic factors, the 
severity criteria and diagnostic markers of disease dura-
tion. Platelets, as basic cells of hemostasis play a signi-
ficant role in inflammation and immunity as a trigger in 
pathogenesis of many diseases. Mean platelet volume 
(MPV) reflects the severity of illness’s outcome and might 
have and prognostic value. The aim of the study — to 
determinate the dynamic of MPV assessment in patients 
with Hospital-Acquired Pneumonia and its prognostic 
value. Materials and methods. A 45 patients with con-
firmed diagnosis of Hospital-Acquired Pneumonia with 
average hospital duration of 16 days (7–32) were divid-
ed in two groups according to the outcome of illness. 
Group 1 included 27 of survived patients, while group 2 
consisted of 18 deceased patients. The complex labora-
tory tests were performed in order to assess the coagu-

lation system. The Complete Blood Count panel and de-
termination of morphological characteristics of platelets 
(MPV, platelet large cell ratio (P-LCR), platelet distribution 
width (PDW)). Results. The increase of MPV registered in 
first days of disease has been noted in both groups. Al-
though in repeated measurements shown that MPV was 
more increased in group of deceased patients and it has 
been high throughout all period of hospitalisation. Con-
clusions. MPV reflects the activity of platelets and most 
probably it has a prognostic value. The increase of MPV 
(as the Δ in MPV level at admission and discharge from 
hospital) might been related to worsen of outcome in pa-
tients with Hospital-Acquired pneumonia.

Keywords: sepsis, coagulopathy; MPV; hypercoagulation; 
platelets activation

Введение

Несмотря на совершенствование методик лече-
ния, появление новых антибактериальных препа-
ратов и возможности современных аппаратов ИВЛ, 
госпитальная пневмония остается одной из ведущих 
причин смерти пациентов в ОРИТ [1, 2]. Госпитальной 
пневмонией считаются случаи ее развития через 48 ч 
после пребывания в стационаре. Выявление пациен-
тов с тяжелым течением пневмонии, раннее распо-
знавание осложнений позволят улучшить результа-
ты лечения. Предложены различные шкалы оценки 
тяжести состояния пациентов (PORT  — Pneumonia 
Out  comes Research Team, SMART-COP — systolic blood 
pressure, multilobar infiltration, albumin, respiratory rate, 
tachycardia, confusion, oxygenation, pH и др.). Однако 
универсального прогностического маркера течения 
пневмонии в настоящее время не предложено.

В патогенезе многих заболеваний, процессах 
воспаления и иммунитета тромбоциты как основные 
клетки гемостаза играют важную роль [3]. Они имеют 
способность изменять свою структуру и форму в от-
вет на поступающие гуморальные сигналы. Средний 
 объем тромбоцита (mean platelet volume — MPV) от-
ражает размер клетки и количество гранул в тром-
боците; параметр определяется автоматическими 
гематологическими анализаторами методом про-
точной цитометрии и указывается при выполнении 
клинического анализа крови. Нормальное значение 
МPV составляет 7,5–11,5 фемтолитр (фл) [4]. Увеличе-
ние объема и размера тромбоцита отражает развитие 
протромботического состояния [5]. В ряде исследо-
ваний показано, что изменения MPV ассоциированы 
с повышением летальности при таких заболеваниях, 
как инфаркт миокарда, сахарный диабет, сепсис, он-
кологические заболевания [6–8]. Исследователи пред-

полагают, что МPV лучше отражает функцию тромбо-
цитов, чем просто определение их количества, так как 
увеличение MPV предполагает повышение продукции 
и активацию тромбоцитов [9, 10].

Цель исследования
Целью исследования является изучение измене-

ния параметра MPV у пациентов с тяжелой госпиталь-
ной пневмонией и оценка его прогностического зна-
чения.

Материалы и методы исследования

Проведено ретроспективное исследование — 
изучены данные о пациентах с цереброваскулярной 
патологией, находившихся в ОРИТ городского септи-
ческого центра НИИ скорой помощи им. И.И. Джа-
нелидзе с 2016 по 2019 г. В исследование включены 
пациенты с диагнозом «тяжелая госпитальная пнев-
мония», длительность пребывания в ОРИТ которых со-
ставила более 72 ч. Критериями исключения являлись: 
тромбоцитопения тяжелой степени (менее 50×109/л), 
трансфузия тромбоконцентрата, гематологические 
заболевания. Учитывались сопутствующие заболева-
ния, длительность ИВЛ, использование вазопрессор-
ной поддержки, лабораторные показатели.

Проводился комплекс лабораторных исследо-
ваний для оценки состояния системы гемостаза. Об-
разцы венозной периферической крови собирались 
в вакуумные пробирки с использованием стабилиза-
тора ЭДТА. Клинический анализ крови и определение 
морфологических параметров тромбоцитов (средний 
объем тромбоцитов, содержание крупных тромбоци-
тов, тромбокрит, ширина распределения тромбоци-
тов) проводились на гематологическом анализаторе 
Sysmex XS-1000i. Показатель MPV регистрировался на 
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1-й, 5-й день заболевания и при исходе заболевания 
(выписка/смерть пациента), рассчитывались значения 
Δ MPV день1-день 5 и Δ MPV день1-исход. Оценка тяжести состо-
яния проводилась с использованием шкал APACHE II 
(Acute Physiology, Age, Chronic Health Evaluation II) и 
SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) [11].

Диагностика тяжелой госпитальной пневмонии 
проводилась с использованием следующих критериев:

• возникновение клинических симптомов через 
48 ч и более после госпитализации в стационар;

• наличие признаков ССВР (лихорадка или гипо-
термия, количество лейкоцитов, ЧСС, ЧДД);

• появление кашля с продукцией мокроты;
• дыхательная недостаточность, появление хри-

пов при аускультации, показатели газового со-
става артериальной крови;

• наличие инфильтрации при рентгенологиче-
ском исследовании грудной клетки.

В исследование включено 45 пациентов, которые 
были разделены на две группы — выжившие и умер-
шие; средний срок госпитализации составил 16 (7–
32) сут. В 1-ю группу включено 27 выживших пациен-
тов, во 2-ю группу — 18 умерших.

Статистический анализ проведен с помощью 
программ SPSS Statistic 17.0 и Microsoft Excel 2010. 
Учитывая ненормальный характер распределения, 
данные представлены как медиана (квартиль 1 — 
квартиль 3) — Me (Q1–Q3). Различия между группами 
оценивали с применением непараметрического кри-
терия Манна–Уитни. Критическим уровнем статисти-
ческой значимости считали р<0,05.

Результаты исследования

Общие данные, характеризующие группы паци-
ентов, представлены в табл. 1. Показатели, оценива-
ющие тяжесть состояния, существенно различались 
между группами, что обусловлено дизайном иссле-
дования.

Лабораторные показатели и данные газового со-
става артериальной крови, отражающие степень ды-
хательной недостаточности, представлены в табл. 2. 
Пациенты 1-й группы имеют менее выраженные на-
рушения параметров газообмена, что указывает на 
более благоприятное течение тяжелой госпитальной 
пневмонии.

Таблица 1
Общая характеристика групп пациентов

Параметр Выжившие (n=27) Умершие (n=18) р

Возраст, лет 49 (38–55) 59 (54–64) 0,498

APACHE II, баллы 18,4 (15,6–23,9) 21,8 (17,6–28,2) 0,001

SOFA, баллы 5,5 (4–7,5) 7,5 (6,2–9,7) 0,002

Количество дней в ОРИТ 15 (7–19) 24 (8–32) 0,076

Интубация трахеи, количество пациентов 17 (63%) 15 (83%) 0,061

Длительность искусственной вентиляции легких, дни 9 (6–13) 19 (9–25) 0,043

Проведение вазопрессорной поддержки, количество пациентов 12 (44%) 12 (66%) 0,028

Сопутствующая патология:

сахарный диабет

ишемическая болезнь сердца

заболевания желудочно-кишечного тракта

3 (11%)

4 (15%)

5 (19%)

4 (22%)

5 (28%)

–

0,765

0,698

–

Таблица 2
Сравнение лабораторных показателей в исследуемых группах

Параметр
1-я группа, выжившие (n=27) 2-я группа, умершие (n=18) р*

1-е сутки 5-е сутки при исходе 1-е сутки 5-е сутки при исходе

MPV, фл 11,1 (10,6–11,8) 10,5 (9,4–11,5) 9,8 (9,3–10,3) 11,6 (10,5–12,9) 11,5 (10,5–12,2) 11,0 (9,7–11,7) 0,041

Тромбоциты, ×109/л 231 (189–264) 249 (193–301) 255 (162–320) 219 (153–276) 239 (176–278) 308 (187–453) 0,096

Лейкоциты, ×109/л 13,6 (11,2–14,8) 15,3 (12,9–15,9) 9,7 (8,3–10,4) 14,4 (13,5–15,1) 16,0 (14,8–17,2) 15,1 (14,3–18,0) 0,139

РаО2/FiO2 299 (228–336) 254 (207–329) 355 (304–387) 253 (200–315) 216 (183–270) 212 (192–257) 0,044

* р-критерий рассчитан для параметров при исходе заболевания.
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На рисунке представлено среднее значение МРV у 
пациентов исследуемых групп и его изменение с тече-
ние времени. У пациентов обеих групп наблюдалось 
увеличение MPV в первые дни заболевания по срав-
нению с нормальным значением. При измерении на 
5-й день заболевания и при выписке MPV оставался 
существенно выше в группе умерших пациентов. МРV 
в группе выживших пациентов снижался при регрес-
сировании заболевания.

Обсуждение результатов

Тромбоциты, как часть клеточного звена систе-
мы гемостаза, имеют множество различных функций 
[12]. Известна их роль в процессе воспаления — тром-
боциты предотвращают распространение патогена 
путем блокады микроциркуляторного русла. Тром-
боциты экспрессируют различные рецепторы иммун-
ных клеток, такие как Toll-like receptor (TLRs), которые 
распознают структуры микроорганизмов (патоген- 
ассоциированные молекулярные паттерны, РАМР) и 
множество других молекул адгезии, что обеспечивает 
взаимодействие тромбоцитов с различными иммун-
ными клетками. Сообщается о способности тромбо-
цитов напрямую влиять на активность лейкоцитов, 
повышая экспрессию молекул адгезии, запускать 
дегрануляцию нейтрофилов и усиливать фагоцитоз 
[13]. Таким образом, наличие воспаления и активация 

тромбоцитов сопровождаются развитием протромбо-
тического состояния.

Тромбоциты содержат секреторные гранулы, от 
количества которых зависит объем тромбоцита, по-
этому большие тромбоциты содержат большее ко-
личество гранул и являются более активными. При 
активации тромбоцит меняет дисковидную форму на 
сферическую, что также увеличивает его объем.

Увеличение МPV и содержания крупных тромбо-
цитов позволяет предположить наличие повышенной 
продукции тромбоцитов и их активацию в ответ на 
чрезмерное потребление тромбоцитов в ходе воспа-
лительного процесса [14]. Во многих клинических ис-
следованиях показана взаимосвязь между увеличени-
ем MPV и повышением частоты тромбоэмболических 
осложнений [15].

Выводы

Проведенное исследование свидетельствует о 
наличии взаимосвязи между увеличением MPV и ис-
ходом заболевания у пациентов с госпитальной пнев-
монией. Рост значения MPV вследствие активации 
тромбоцитов под влиянием провоспалительных аген-
тов приводит к микроциркуляторным нарушениям и 
развитию протромботического состояния с увеличе-
нием риска фатальных исходов.

Группа 1 (выжившие) Группа 2 (умершие)

Контрольные точки исследования Контрольные точки исследования

M
P

V
 (

ф
л

)

M
P

V
 (

ф
л

)

13

12

11

10

9

8

13

12

11

10

9

8

1 12 23 3

Рисунок. Изменение показателя МРV на 1-е сутки, 5-е сутки и при исходе заболевания
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