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Резюме
Цель: оценить взаимосвязь тромбоцитарных пока-

зателей с этиологией, тяжестью внебольничной пнев-
монии у детей с респираторными инфекциями и основ-
ными биомаркерами системного воспаления.

Материалы и методы. Под наблюдением находились 
65 детей в возрасте от 9 месяцев до 16 лет 11 месяцев с 
внебольничной пневмонией, получавших лечение в клини-
ке Детского научно-клинического центра инфекционных 
болезней и Детской городской больнице Святой Ольги. 
Всем детям при поступлении проводились: клинический 
анализ крови на гематологическом анализаторе (с рас-
четом тромбоцитарных показателей – средний объем 
тромбоцита, ширина распределения тромбоцитов по 
объему, коэффициент крупных тромбоцитов), биохи-
мический анализ крови с определением концентрации 
C-реактивного белка, рентгенограмма органов грудной 
клетки в двух проекциях. Все дети обследованы на широ-
кий спектр возбудителей внебольничной пневмонии: ре-
спираторные вирусы, S. pneumoniae, H. influenzae типа b,  
M. pneumoniae, C. pneumoniae. Тяжесть пневмонии оце-
нивалась с помощью респираторного индекса тяжести у 
детей в модификации. В зависимости от этиологии были 
выделены 4 группы внебольничной пневмонии: бактери-
альные, вирусные, микоплазменные, другие. 

Результаты. Значимых различий тромбоцитарных 
показателей в зависимости от этиологии пневмонии не 
обнаружено. При микоплазменной пневмонии тромбо-
цитарные индексы обратно пропорциональны содержа-
нию лейкоцитов. В ходе инфекционного процесса у всех 
пациентов отмечался достоверный прирост тромбоци-
тов. Содержание тромбоцитов при поступлении прямо 
коррелирует с абсолютными количествами лейкоцитов 
и нейтрофилов. Показано отсутствие значимых корре-
ляций тромбоцитарных показателей с концентрацией 
С-реактивного белка сыворотки. 

Заключение. Не обнаружено достоверных различий 
тромбоцитарных показателей в зависимости от этио-

Abstract
Purpose: to assess the relationship of platelet variables 

with the etiology, severity of community-acquired pneumo-
nia in children and the main biomarkers of systemic inflam-
mation.

Object and methods. The study included 65 children aged 
9 months to 16 years 11 months with community-acquired 
pneumonia, who were treated at the clinic of Pediatric Re-
search and Clinical Center for Infectious Diseases and the 
St. Olga City Children’s Hospital. Upon admission, the chil-
dren underwent: complete blood count using a hematology 
analyzer (with the assessment of platelet parameters such as 
mean platelet volume, platelet distribution width, platelet 
large cell ratio), blood biochemistry (with the assessment of 
the C-reactive protein level), chest X-ray with radiographs in 
two projections. All children were examined for a wide range 
of pathogens of community-acquired pneumonia: respiratory 
viruses, S. pneumoniae, H. influenzae type b, M. pneumoni-
ae, C. pneumoniae. The severity of pneumonia was assessed 
using the modified Respiratory Index of Severity in Children. 
Depending on the probable etiology, 4 groups of community-
acquired pneumonia were identified: bacterial, viral, myco-
plasma, and others.

The results of the study. No significant differences in 
platelet variables depending on the etiology of pneumonia 
were found. In mycoplasma pneumonia, platelet variables 
are inversely proportional to the total white blood cell count. 
During the infectious process, all patients showed a signifi-
cant increase in platelet count. The platelet count on admis-
sion directly correlates with the absolute white blood cell 
count and absolute neutrophil count. There are no significant 
correlations of platelet count and C-reactive protein concen-
tration.

Conclusion. There were no significant differences in 
platelet count depending on the etiology and severity of pe-
diatric pneumonia. There are features of platelet variables in 
mycoplasma pediatric pneumonia. 
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логии и тяжести пневмонии у детей. Выявлены особен-
ности тромбоцитарных показателей при микоплазмен-
ной пневмонии у детей.

Ключевые слова: внебольничная пневмония, респи-
раторные инфекции у детей, этиология пневмонии, 
тромбоциты, тромбоцитарные индексы. 

Введение

Внебольничная пневмония (ВП) является ча-
стой причиной госпитализации у детей. Заболе-
ваемость ВП у детей в Европе составляет 14,5 на 
10 тыс., при этом среди лиц младше 5 лет данный 
показатель в 2 раза выше – 33 на 10 тыс. [1]. Не 
менее актуальна проблема ВП в Российской Фе-
дерации: в 2020 г. заболеваемость ВП составила 
1856,2 на 100 тыс. населения, при этом заболе-
ваемость детей – 595,2 на 100 тыс. Появление и 
распространение новой коронавирусной инфек-
ции оказали огромное влияние на основные эпи-
демиологические показатели ВП; так, в 2020 г. 
более чем в 100 раз относительно прошлого года 
увеличилась заболеваемость пневмонией вирус-
ной этиологии [2]. Пневмония является частым 
клиническим проявлением или осложнением 
инфекционных заболеваний респираторного 
тракта. Наиболее частыми возбудителями ВП у 
детей являются вирусы, бактерии или их комби-
нации. Тяжесть ВП у детей варьирует от средне-
тяжелого заболевания, которое можно лечить в 
амбулаторных условиях, до угрожающего жиз-
ни, требующего продолжительной интенсивной 
терапии, что во многом определяется его этио-
логией. Следовательно, определение этиологии 
пневмонии и точная оценка тяжести и прогноза 
заболевания имеют решающее значение для эф-
фективной терапевтической тактики, включая 
принятие решений о назначении антибиотиков 
и госпитализации пациентов. Были предложены 
различные лабораторные показатели в качестве 
маркеров бактериальной/вирусной пневмо-
нии, ее тяжести и неблагоприятных исходов, в 
том числе: содержание лейкоцитов (WBC), аб-
солютные значения нейтрофилов (ANC) и их 
палочкоядерных форм (ABC), скорость оседа-
ния эритроцитов (ESR), белки «острой» фазы 
(С-реактивный белок (CRP), прокальцитонин 
(PCT), фибриноген) в сыворотке крови, а также 
относительно новые биомаркеры – липокалин 
2 (LIP2), синдекан-4 (SYN4), растворимая фор-
ма триггерного рецептора миелоидных клеток-1 
(sTREM-1), ряд цитокинов (интерлейкины 1, 6, 
фактор некроза опухоли α), которые требуют 
дальнейшего изучения и валидации [3].

Появляется все больше клинических данных о 
том, что тромбоциты играют важную роль в вос-
палении. В ряде исследований оценивались взаи-

мосвязи между показателями тромбоцитов (PLT), 
тромбоцитарных индексов (средний объем тром-
боцита – MPV, ширина распределения тромбо-
цитов по объему – PDW и коэффициент крупных 
тромбоцитов – P-LCR) и тяжестью воспаления, 
прогнозом и даже этиологией заболевания. Од-
нако имеющиеся литературные данные остаются 
крайне противоречивыми. Некоторые авторы по-
казали, что повышенный MPV является положи-
тельным реактантом острофазного ответа [4–8], 
в то время как другие отметили снижение MPV 
при остром воспалении [9, 10]. Наиболее активно 
MPV как положительный острофазовый реактант  
изучался у пациентов с сепсисом. 

Менее изученной остается роль тромбоцитов 
при инфекциях нижних дыхательных путей. Из-
вестно, что в легких производится около половины 
всех кровяных пластинок, а их содержание в ма-
лом круге кровообращения примерно на 30% боль-
ше, чем в большом; данный феномен необходим 
для стабилизации эндотелиального барьера сосу-
дов легких [11]. S. Farghly et al. (2020) обнаружили, 
что PDW при поступлении и прирост MPV в ходе 
лечения положительно коррелируют с индекса-
ми тяжести пневмонии (PSI, CURB-65) и большей 
летальностью у взрослых [12]. J. Cho et al. (2020) 
показали, что соотношение MPV/PLT (MPR) поло-
жительно коррелирует с краткосрочной смертно-
стью и расценивали его как прогностический мар-
кер смертности при ВП [13]. O. Gorelik et al. (2017) 
ассоциировали повышение MPV с более тяжелым 
течением ВП и считали его предиктором внутри-
больничной смертности [14]. Исследованию тром-
боцитарного звена гемостаза у детей посвящены 
единичные публикации. Е. Karadag-Oncel et al. 
(2013) показали, что здоровые дети имели более 
низкие значения MPV по сравнению с группой 
больных ВП, что позволило заключить, что MPV 
может быть предиктором тяжести ВП (чувстви-
тельность 91%, специфичность 51%) [15]. М. Lilisari 
et al. (2016) доказали наличие положительной кор-
реляции между MPV и концентрацией провоспа-
лительного интерлейкина-6 (IL-6) в сыворотке кро-
ви у детей с ВП [16].

Цель исследования – оценить взаимосвязь 
показателей тромбоцитарного звена гемостаза, 
их динамики с предполагаемой этиологией, тяже-
стью ВП и биомаркерами системного воспаления. 
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Материалы и методы

В период с апреля 2021 г. по сентябрь 2021 г. про-
ведено проспективное открытое наблюдательное 
исследование детей с ВП на фоне респираторных 
инфекций, получавших лечение в Детском науч-
но-клиническом центре инфекционных болезней 
(ДНКЦИБ) и Детской городской больнице Святой 
Ольги (ДГБ Св. Ольги). На основании информиро-
ванного согласия родителей в исследование вклю-
чены 65 детей с подтвержденным диагнозом «Вне-
больничная пневмония» в возрасте от 9 месяцев 11 
дней до 16 лет 11 месяцев (табл. 1). Диагноз пнев-
монии был поставлен на основании выявления на 
рентгенограмме грудной клетки инфильтрации 
легочной ткани и наличия не менее 2 из нижесле-
дующих критериев: лихорадка выше 38°С в тече-
ние 3 и более суток; кашель с мокротой; физикаль-
ные симптомы пневмонии; лейкоцитоз > 15×109 /л 
и/или число палочкоядерных нейтрофилов > 10% 
[17]. Критерии включения в исследование: возраст 
пациентов от 1 мес. до 17 лет 11 месяцев 29 дней; 
соответствие пневмонии критериям внебольнич-
ной (пневмония, возникшая вне стационара или 
в первые 72 ч с момента госпитализации); рентге-
нологическое подтверждение диагноза внеболь-
ничной пневмонии; длительность антибактери-
альной терапии на момент поступления не более 
48 ч. Всем детям при поступлении в течение пер-
вых 12 ч проводились: клинический анализ кро-
ви (гематологический анализатор Sysmex XP-300 
(Япония)), биохимический анализ крови с опре-
делением уровня CRP (автоматический анализа-
тор Taurus (Instrumentation Laboratory, Италия)) 
с применением реагентов фирмы «Вектор-Бест» 
(Россия) и BioSystems (Испания), рентгенограмма 
органов грудной клетки в двух проекциях, отбор 
биоматериала для этиологического обследования. 
В гемограмме оценивались следующие параметры: 
количество лейкоцитов, эритроцитов, тромбоци-
тов, средний объем тромбоцитов, ширина распре-
деления тромбоцитов по объему, коэффициент 
крупных тромбоцитов, скорость оседания эри-
троцитов; также проводилась микроскопия мазка 

крови с подсчетом лейкоцитарной формулы после 
стандартной фиксации и окрашивания мазков по 
Романовскому. С учетом литературных данных, 
рассчитывались дополнительные индексы – раз-
ница между тромбоцитарными показателями при 
выписке и при поступлении: ΔPLT=PLT(вып.)-
PLT(пост.), ΔPDW=PDW(вып.)-PDW(пост.), 
ΔMPV=MPV(вып.)-MPV(пост.); MPR=MPV/PLT. 
Референсные диапазоны уровней MPV: 6,2–11,6 
фл; PDW: 9,0–17фл; P-LCR: 13–43%. Тромбоцито-
пенией считалось содержание тромбоцитов менее 
150 тыс./мкл, тромбоцитозом – более 450 тыс./мкл.  
Рентгенограмма органов грудной клетки на пред-
мет наличия пневмонической инфильтрации оце-
нивалась врачом-рентгенологом стационара. Эти-
ология заболевания была определена с использо-
ванием нескольких методов: 1) молекулярно-гене-
тический: исследование мазков из носоглотки на 
нуклеиновые кислоты (НК) респираторных виру-
сов (вирусы гриппа А (H1N1, H2N3), гриппа В, рес-
пираторно-синцитиальные вирусы (РСВ), вирусы 
парагриппа 1–4 типов, метапневмовирусы, сезон-
ные коронавирусы, риновирусы, аденовирусы, бо-
кавирусы) методом полимеразной цепной реакции 
(ПЦР); исследование объединенных мазков из но-
соглотки и задней стенки глотки на M. pneumoniae 
и C. pneumoniae методом ПЦР (в случае длитель-
ности заболевания до 7 дней); исследование крови, 
плевральной жидкости на S. pneumoniae методом 
ПЦР; 2) серологический: обнаружение специфи-
ческих антител класса IgM, IgG к M. pneumoniae, 
C. pneumoniae в сыворотках крови методом им-
муноферментного анализа (ИФА) в случае дли-
тельности заболевания ≥7 дней; 3) бактериологи-
ческий: посевы отделяемого носоглотки, крови, 
плевральной жидкости (при плеврите) на флору.

Всем детям ежедневно проводились физикаль-
ное обследование, пульсоксиметрия, термометрия 
в подмышечных ямках. Одышкой считалось нали-
чие тахипноэ, не связанного с лихорадкой, и/или 
диспноэ (раздувание крыльев носа, кряхтящее ды-
хание, втяжение уступчивых мест грудной клетки). 
Использовались возрастные критерии тахипноэ 

Таблица 1

Характеристика обследованных детей в зависимости от этиологии внебольничной пневмонии

Группа по этиологии Мальчики/ девочки Ме*/Q1–Q3** 
возраста (лет)

Ме/Q1–Q3 дня 
поступления в стационар

Длительность госпитализации, 
M±σ*** (сут.)

N n доля (%)

1 17 26 10/7 3,6 (2,1–4,3) 5 (3–6) 9,3±4,5

2 17 26 7/10 4,1 (3,4–5,5) 6 (4–7) 10,1±3,4

3 9 14 6/3 2,7 (2,5–11,1) 7 (4–8) 9,1±4,5

4 22 34 12/10 2,7 (2,4–4,2) 4,5 (3–6) 9,8±2,9

Всего 65 100 35/30 3,6 (2,5–4,9) 5 (3–7) 9,7±3,7

* – медиана; ** – интерквартильный размах; *** – средняя величина.
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согласно рекомендациям Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ): у детей <2 мес. частота 
дыхательных движений (ЧДД) ≥ 60/мин., у детей  
2 мес. – 12 мес. ЧДД ≥ 50/мин., у детей >12 мес. 
ЧДД ≥ 40/мин. [18]. Снижением сатурации кисло-
родом (SpO

2
) считались значения пульсоксиметра 

менее 95% (при дыхании атмосферным воздухом). 
Перед выпиской в среднем через 9,6±3,7 дней 
всем детям повторно проводился клинический 
анализ крови. 

Количественная оценка тяжести ВП является 
актуальной проблемой в педиатрии, поскольку у 
детей, в отличие от взрослых, нет единых рекомен-
дованных шкал оценки тяжести и клинического 
прогноза ВП. Согласно отечественной классифи-
кации, выделяют среднетяжелую и тяжелую ВП 
у детей [17]. В нашем исследовании для объекти-
визации степени тяжести использовалась количе-
ственная балльная оценка с расчетом модифициро-
ванного респираторного индекса тяжести у детей 
(modified Respiratory Index of Severity in Children 
– mRISC). В предложенной шкале максимальное 
количество баллов соответствует наибольшей тя-
жести ВП [19]. Оценка тяжести ВП проводилась 
суммацией баллов по следующим критериям:  
1) SpO

2
<90% – 3 балла; 2) втяжение грудной клет-

ки при дыхании – 2 балла; 3) наличие сухих сви-
стящих хрипов – -2 балла; 4) отказ ребенка от еды 
(в случае детей школьного возраста – выраженные 
явления интоксикации в виде вялости, сонливости, 
снижения аппетита) – 1 балл; 5) оценка массы тела 
по возрасту по шкале «Z-score» (шкалы ВОЗ): z≤-3 –  
2 балла, -2≤z<-3 – 1 балл, z>-2 – 0 баллов. 

Все случаи ВП были разделены на 4 группы (см. 
табл. 1) в зависимости от вероятной этиологии за-
болевания: 1) вирусные ВП (критерии: наличие 
≥1 респираторного вируса в мазке из носоглот-
ки, отсутствие критериев бактериальной ВП); 2) 
бактериальные ВП (критерии: эмпиема плевры 
и/или деструкция легочной ткани и/или обнару-
жение в крови/плевральной жидкости бактерий 
культуральными или молекулярно-генетическими 
методами и/или повышение CRP сыворотки ≥40 
мг/л, независимо от выявления респираторных 
вирусов в мазке из носоглотки); 3) микоплазмен-
ные ВП (критерии: обнаружение M. pneumoniae 
в объединенном мазке из носоглотки и задней 
стенки глотки и/или выявление антител класса 
IgM к M. pneumoniae, независимо от выявления 
респираторных вирусов в мазке из носоглотки); 
4) другие ВП (отсутствие критериев вероятно бак-
териальной/вирусной/микоплазменной ВП). Слу-
чаи ВП, вызванной C. pneumoniae, отсутствовали. 
В группе вирусных ВП у 4 детей идентифициро-
ван РСВ, у 3 – парагрипп 3 типа, у 2 – метапнев-
мовирус, у 2 – бокавирус, у 1 ребенка – адено-
вирус; у 4 пациентов выявлена вирусная микст-

инфекция: бокавирус+РСВ, парагрипп-3+РСВ, 
аденовирус+РСВ, метапневмовирус+РСВ. В 
группе бактериальных ВП у 1 ребенка диагности-
рованы эмпиема плевры, абсцесс легкого, выделен 
S. pneumoniae из плевральной жидкости и крови; у 
5 детей в носоглотке дополнительно обнаружены 
респираторные вирусы (аденовирус – 2, ринови-
рус – 1, бокавирус – 1, РСВ – 1). В группе ми-
коплазменных ВП у 2 детей в носоглотке дополни-
тельно идентифицированы респираторные виру-
сы (метапневмовирус – 1, риновирус – 1).

Статистическая обработка результатов осущест-
влялась с применением пакета прикладных про-
грамм Microsoft Excel 2010 и Statistica 7 for Windows 
для расчета средних величин, стандартного откло-
нения (для количественных данных с нормальным 
распределением) и медианы, интерквартильного 
размаха (для количественных данных с отличным 
от нормального распределением). Проверка коли-
чественных данных на нормальность распределе-
ния проводилась с помощью визуального анализа 
гистограммы и расчетов критерия Колмогорова – 
Смирнова с поправкой Лиллиефорса и критерия 
Шапиро – Уилка. Достоверность различий между 
признаками в независимых группах оценивалась с 
помощью критерия Стьюдента (для 2 групп количе-
ственных данных с нормальным распределением), 
дисперсионного анализа (для нескольких групп 
количественных данных с нормальным распреде-
лением), критерия Манна – Уитни (для 2 групп ко-
личественных данных с отличным от нормального 
распределением или порядковых данных), крите-
рия Краскела – Уоллиса (для нескольких групп ко-
личественных данных с отличным от нормального 
распределением или порядковых данных). Досто-
верность различий между признаками в зависимых 
группах оценивалась с помощью парного критерия 
Стьюдента (для 2 групп количественных данных с 
нормальным распределением) и критерия Уилкок-
сона (для 2 групп количественных данных с отлич-
ным от нормального распределением или порядко-
вых данных). Взаимосвязь признаков определялась 
с использованием коэффициента корреляции Пир-
сона (для количественных данных с нормальным 
распределением), коэффициента ранговой кор-
реляции Спирмена (для количественных данных 
с отличным от нормального распределением) или 
коэффициента корреляции Кендалла (для оцен-
ки связи между порядковыми и количественными 
данными). Различия считались статистически до-
стоверными при уровне значимости р<0,05.

Результаты и обсуждение 

Основные характеристики показателей тром-
боцитов и тромбоцитарных индексов в зависимо-
сти от предполагаемой этиологии ВП представле-
ны в таблице 2. 
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Все оцениваемые параметры при поступлении 
в стационар и при выписке находятся в пределах 
референсных значений, однако имеет место досто-
верное превышение количества тромбоцитов при 
выписке во всех сравниваемых группах (p<0,05). 
При бактериальной ВП отмечена тенденция к бо-
лее низкому содержанию тромбоцитов, как при 
поступлении, так и при выписке (по сравнению с 
другими группами больных по этиологии ВП), од-
нако данные различия статистически не значимы. 
Описанная тенденция может быть связана с важ-
ной ролью тромбоцитов в патогенезе бактериаль-
ных инфекций. Являясь самыми многочисленны-
ми клетками крови, тромбоциты одними из первых 
запускают каскад защитных реакций при микроб-
ной колонизации. Многие бактерии (в том числе  
S. aureus, S. pneumoniae) способны непосредствен-
но или опосредованно опсонинами адгезироваться 
на тромбоцитах, вызывать их активацию, агрега-
цию и дегрануляцию внутриклеточного содержи-
мого. Убедительно показана способность тромбо-
цитов особым образом фагоцитировать бактерии; 
при этом не формируется фаголизосома, однако 
вокруг бактериальной клетки создаются высокие 
концентрации бактерицидных веществ α-гранул 
и активных форм кислорода. В результате акти-
вации и агрегации тромбоцитов вокруг бактерий 
формируется тромб, в котором микробы изоли-
руются и уничтожаются [20]. Данные процессы 

могут объяснять повышенное потребление тром-
боцитов и, следовательно, более низкое их содер-
жание в периферической крови в случае бактери-
ального воспаления. 

Статистически значимых различий тромбоци-
тарных индексов (MPV, PDW, P-LCR) в зависимо-
сти от этиологии ВП не обнаружено. Отмеченное 
нами во всех сравниваемых группах достоверное 
нарастание PLT к моменту выписки из стациона-
ра может отражать активацию тромбопоэза при 
остром воспалении. Прирост тромбоцитов в те-
чение инфекционного заболевания отражается 
показателем ΔPLT (разница между количеством 
тромбоцитов при выписке и при поступлении). 
Достоверной разницы между ΔPLT в зависимости 
от этиологии ВП обнаружено не было. Имеет ме-
сто тенденция к меньшему приросту содержания 
тромбоцитов при микоплазменной ВП. Накопле-
ны данные о влиянии микоплазменной инфекции 
на гематологические показатели с развитием гемо-
литической анемии, тромбоцитопении, иммунной 
тромбоцитопенической пурпуры и гемофагоцито-
за [21]. Описаны несколько патофизиологических 
механизмов образования антитромбоцитарных 
антител при инфекции M. pneumoniae – молеку-
лярная мимикрия, формирование иммунных ком-
плексов и прямое связывание микоплазм с тром-
боцитами. Это приводит к агрегации тромбоцитов 
и их удалению иммунной системой [22]. Данные 

Таблица 2

Значения содержания тромбоцитов и тромбоцитарных индексов в зависимости от предполагаемой 
этиологии внебольничной пневмонии (Me/Q1–Q3)

Показатель 
гемограммы 

Вирусные ВП
n=17

Бактериальные ВП
n=17

Микоплазменные ВП
n=9

Другие ВП
n=22

Все больные n=65

PLT пост. (тыс./мкл) 296 (221–390) 241 (224–324) 292 (259–307) 279 (191–318) 270 (219–332)

MPV пост. (фл) 9,3 (8,7–9,5) 9,2 (8,9–9,5) 9,3 (8,7–9,6) 9,0 (8,6–9,9) 9,2 (8,7–9,6)

PDW пост. (фл) 10,5 (9,9–12,1) 10,7 (10,0–11,2) 11,0 (10,8–11,6) 10,4 (9,5–12,0) 10,7 (9,8–11,7)

P-LCR пост. (%) 19,3 (15,5–21,9) 18,3 (17,5–20,9) 19,6 (16,8–22,4) 17,5 (14,2–24,5) 18,3 (15,6–22,4)

MPR пост. 0,028 (0,023–0,039) 0,037 (0,028–0,042) 0,032 (0,028–0,036) 0,033 (0,028–0,050) 0,035 (0,026–0,042)

PLT вып. (тыс./мкл) 420 (345–492)* 353 (290–424)* 424 (347–443)* 400 (316–488)* 400 (316–487)*

MPV вып. (фл) 9,6 (8,7–10,0) 9,0 (8,7–9,3) 8,7 (8,3–9,1) 8,8 (8,5–10,0) 9,0 (8,5–9,8)

PDW вып. (фл) 11,2 (10,3–12,2) 10,6 (9,8–11,4) 10,3 (10,0–10,5) 10,4 (9,8–11,8) 10,5 (9,8–11,6)

P-LCR вып. (%) 19,8 (15,6–25,2) 18,7 (15,9–20,0) 15,7 (13,6–18,3) 14,8 (13,2–22,8) 17,7 (13,9–22,0)

ΔPLT (тыс./мкл) 114 (30–193) 105 (58–133) 80 (57–137) 124 (64–242) 114 (54–193)

ΔMPV (фл) 0,2 (–0,3–0,5) –0,3 (–0,5–0,1) –0,7 (–0,7–
(–0,5))

–0,1 (–0,4–0,5) –0,2 (–0,5–0,3)

ΔPDW (фл) 0,1 (–0,7–0,5) –0,3 (–0,8–0,1) –0,9 (–1,2–
(–0,2))

0,1 (–0,4–0,5) –0,1 (–0,7–0,4)

ΔP-LCR (%) 0,5 (–2,8–3,0) –1,6 (–3,4–1,6) –4,3 (–4,7–
(–3,6))

–0,9 (–3,5–1,1) –1,3 (–4,3–1,7)

* p<0,05 (при сравнении PLT при выписке с PLT при поступлении в стационар в каждой группе с учетом этиологии).
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особенности могут влиять на меньший прирост 
тромбоцитов в ходе микоплазменной ВП. 

Этиология ВП не влияла на изменение (Δ) PLT, 
тромбоцитарных индексов в ходе лечения. Можно 
отметить общую тенденцию к некоторому сни-
жению MPV, PDW, P-LCR у больных всех групп 
в динамике. Данный феномен может отражать 
стихание общего воспаления в организме и воз-
вращение функциональной активности тромбоци-
тов в исходное состояние, поскольку увеличение 
среднего объема тромбоцитов (MPV) и степени их 
анизоцитоза (PDW), наблюдаемое при накоплении 
плотных гранул и повышении доли молодых тром-
боцитов в кровотоке, являются маркерами актива-
ции тромбоцитов [23]. 

Распределение всех случаев ВП в зависимости 
от количественной оценки тяжести заболевания 
(критерии оценки см. выше) представлено в та-
блице 3.

Статистически значимой разницы между тяже-
стью ВП в зависимости от ее вероятной этиологии 
не выявлено. Не обнаружены различия между со-
держанием тромбоцитов, тромбоцитарными ин-
дексами в зависимости от степени тяжести ВП. 
Корреляционный анализ для оценки силы линей-
ной связи между тяжестью ВП и содержанием 
тромбоцитов, тромбоцитарными индексами при 
анализе всей выборки (n=65) показал отсутствие 
статистически значимых корреляций. При оценке 
аналогичных корреляций в зависимости от вероят-
ной этиологии ВП (группы 1–4) обнаружена уме-
ренная обратная взаимосвязь PLT вып. с балльной 
оценкой тяжести при вирусных (r= -0,36, p<0,05) 
и микоплазменных (r= -0,6, p<0,05) пневмониях, 
т.е. большее количество тромбоцитов при выписке 
ассоциировано с менее тяжелым течением заболе-
вания. Способность макроорганизма создать к мо-
менту реконвалесценции достаточные и близкие 
к верхней границе нормы уровни тромбоцитов, 
вероятно, отображают не нарушенную инфекци-
онным процессом функциональную активность 
защитных механизмов, в том числе красного кост-

ного мозга. В 4 группе исследования выявлены 
умеренные обратные корреляции между ΔMPV, 
ΔP-LCR и тяжестью ВП в баллах (r= -0,34, p<0,05 
и r= -0,31, p<0,05 соответственно). Описанные 
взаимосвязи противоречат данным литературы о 
прямой значимой корреляции тяжести ВП со зна-
чениями PDW пост., MPV пост., ΔMPV и MPR. Это 
может быть обусловлено несколькими причина-
ми. Возможно, нами была проанализирована вы-
борка недостаточного объема. Выбранная шкала 
для оценки тяжести ВП могла не обладать долж-
ными дискриминацией и калибровкой на данной 
выборке (учитывая то, что шкала mRISC была раз-
работана на популяции детей Южной Африки, а 
также некоторые принятые отклонения от систе-
мы оценки в настоящей работе). Также следует от-
метить часто имеющую место противоречивость 
выводов авторов научных публикаций о динамике 
количества кровяных пластинок и тромбоцитар-
ных индексов при инфекционных заболеваниях, 
что требует дальнейших исследований. 

Изучены корреляции PLT и тромбоцитарных 
индексов с маркерами бактериального/вирусно-
го процесса (WBC, ANC, ABC, ESR, CRP). Уровень 
тромбоцитов при поступлении в стационар прямо 
пропорционален уровню лейкоцитов (r=0,45) и 
абсолютному содержанию нейтрофилов (r=0,4), 
причем наибольшая сила связи отмечена в группах 
вирусных (r=0,68) и бактериальных ВП (r=0,6). 
Это наглядно отражает важную адаптивную функ-
цию тромбоцитарного звена при остром инфекци-
онном процессе, а также тесное взаимодействие 
тромбоцитов с врожденным клеточным иммуни-
тетом. Отношение MPV/PLT, напротив, обратно 
пропорционально WBC (r=-0,39), ANC (r=-0,34), 
особенно в группе вирусных ВП (r=-0,55, r=-0,49 
соответственно); учитывая отсутствие значимых 
корреляций MPV с WBC, ANC, данный факт мо-
жет отражать прямую связь PLT с WBC и ANC. 

Выявлены общие закономерности корреляции 
абсолютного прироста тромбоцитарных индек-
сов в течение заболевания с уровнем лейкоцитов 

Таблица 3

Балльная оценка тяжести внебольничной пневмонии по модифицированной шкале mRISC

Количество баллов Всего детей % Мальчики/ девочки Вир. ВП (n) Бакт. ВП (n) Микопл. ВП (n) Другие ВП (n)

«-2» 2 3 1/1 1 0 0 1

«-1» 8 12 3/5 1 3 1 3

«0» 24 37 17/7 6 3 6 9

«1» 2 31 9/11 5 7 2 6

«2» 5 8 2/3 1 3 0 1

«3» 6 9 3/3 3 1 0 2

Ме/Q1-Q3 баллов 
тяжести ВП

0 (0–1) – – 1 (0–1) 1 (0–1) 0 (0–0) 0 (0–1)
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и нейтрофилов при поступлении. Так, больший 
прирост MPV, PDW, P-LCR к моменту выписки из 
стационара (т. е. большая активация тромбоцитар-
ного звена) ассоциируется с меньшими значени-
ями ANC и ABC при поступлении, что особенно 
характерно для бактериальных ВП. Патофизио-
логические механизмы этого наблюдения неясны 
и требуют дальнейшего изучения; возможно, оно 
отражает взаиморегуляцию тромбоцитов и лейко-
цитов в ходе иммунного ответа на патоген. 

В группе микоплазменных ВП выявлен ряд 
особенностей. Тромбоцитарные индексы MPV, 
PDW, P-LCR при поступлении в стационар обратно 
пропорциональны уровню лейкоцитов (r=-0,69,  
r=-0,8, r=-0,76 соответственно). Это может го-
ворить о меньшей активации тромбоцитов (об-
разование секреторных гранул, изменение фор-
мы с дисковидной на сферическую, образование 
псевдоподий для увеличения площади тромбоци-
та, усиление тромбопоэза с выбросом в кровоток 
«молодых» форм тромбоцитов [23]) при микоплаз-
менной инфекции. Установленных причин дан-
ного феномена нет, в литературе имеются лишь 
отдельные клинические наблюдения по развитию 
тромбоцитопении при инфекции M. pneumoniae. 
Возможно, это связано с описанными выше меха-
низмами – молекулярной мимикрией и образова-
нием иммунных комплексов с участием тромбоци-
тов [21, 22, 24]. Количество палочкоядерных форм 
нейтрофилов при микоплазменной ВП прямо про-
порционально содержанию тромбоцитов при по-
ступлении (r=0,68), а также приросту тромбоци-
тов в ходе лечения (r=0,81), что может отражать 
параллелизм активации тромбопоэза и грануло-
цитопоэза при заболевании. Выявлена сильная 
обратная корреляция ESR с P-LCR пост. (r=-0,7), 
MPV пост. (r=-0,75), PLT вып. (r=-0,68), MPV вып. 
(r=-0,73), P-LCR вып. (r=-0,68) при микоплазмен-
ных ВП. Клиническое значение данных явлений 
сомнительно, поскольку ESR является крайне не-
специфическим биомаркером воспаления; также 
повышение доли крупных тромбоцитов и средне-
го объема тромбоцита закономерно приводит к по-
вышению вязкости крови и снижению ESR. 

Не было выявлено ни одной статистически 
значимой корреляции PLT, тромбоцитарных ин-
дексов с уровнем CRP сыворотки. Имеющиеся в 
литературе обнадеживающие сообщения о пря-
мой взаимосвязи MPV с CRP [8] в нашем иссле-
довании не подтвердились. Это не позволяет рас-
сматривать уровень тромбоцитов и тромбоцитар-
ные индексы как надежные биомаркеры бакте-
риального/вирусного воспаления. CRP остается 
важным и доступным показателем бактериально-
го процесса, несмотря на противоречивость дан-
ных различных авторов по интерпретации данно-
го параметра; в крупном метаанализе (R.G. Flood 

et al., 2008) концентрации CRP > 35–60 мг/л были 
признаны надежным маркером бактериального 
воспаления.

Заключение

Изучены показатели тромбоцитарного звена 
гемостаза у детей с внебольничной пневмонией 
в зависимости от ее этиологии и степени тяже-
сти. Показано участие тромбоцитов в иммунной 
защите и их тесное взаимодействие с лейкоцита-
ми в ходе респираторных инфекций. Не обнару-
жено значимых различий показателей тромбо-
цитов, тромбоцитарных индексов в зависимости 
от этиологии и тяжести ВП у детей, что не позво-
ляет надежно использовать данные параметры 
для принятия решений в клинической практике. 
Выявлены умеренные прямые взаимосвязи со-
держания тромбоцитов при поступлении с аб-
солютными количествами лейкоцитов и нейтро-
филов. Микоплазменные ВП имеют ряд особен-
ностей: MPV, PDW, P-LCR при госпитализации 
обратно пропорциональны уровню лейкоцитов, 
а уровень тромбоцитов при поступлении прямо 
пропорционален количеству палочкоядерных 
форм нейтрофилов; это может отражать специ- 
фичное влияние M. pneumoniae на гемопоэз и си-
стему иммунитета. Мы не обнаружили значимых 
корреляций PLT и тромбоцитарных индексов с 
концентрацией CRP сыворотки – относительно 
надежного и доступного биомаркера бактери-
ального воспаления. 
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