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рованной анестезии в решении вышеперечисленных за�
дач представлены в таблицах 3 и 4.

Показатели газов крови, КОС и лактата в предопераци�
онный период характеризовались гиперкапнией, умерен�
ным респираторным ацидозом, скомпенсированным уме�
ренным метаболическим алкалозом. По ходу операции эти
показатели претерпевали незначительные изменения, свя�
занные преимущественно со снижением уровня HCO

3
 и бу�

ферной емкости крови, с последующей нормализацией ука�
занных показателей через сутки после операции. Показа�
тели SpO

2 
и EtCO

2
, соответствуют нормальным значениям.

Показатели, характеризующие эффективность ранней пос�
леоперационной реабилитации представлены в таблице 5.

Этап пробуждения пациентов осуществлялся на опера�
ционном столе. Ни в одном случае не потребовалась про�
дленная искусственная вентиляция легких, являющаяся
существенным фактором риска осложнений у пациентов с
морбидным ожирением. Подобная ранняя реабилитация
стала возможна, благодаря мультимодальному принципу
антиноцицептивной защиты, позволяющему нивелировать
негативные аспекты отдельных компонентов анестезии,
путем уменьшения их дозы, и снижению потребности паци�
ентов в миорелаксантах. Уровень боли по ВАШ соответству�
ет максимально низкому значению, фактически пациенты
не испытывали болевых ощущений. При высоком качестве
сенсорного блока, уровень моторного блока по шкале
Bromage был равен нулю.

Послеоперационный период:Послеоперационный период:Послеоперационный период:Послеоперационный период:Послеоперационный период:
В послеоперационном периоде все пациенты были гос�

питализированы на сутки в отделение анестезиологии и
реанимации, где кроме интенсивной терапии им проводи�
лось и физиотерапевтическое лечение, включающее при�
поднятое или полусидячее положение в постели, дыхатель�
ную гимнастику, массаж.

В обязательном порядке всем пациентам с целью про�
филактики тромбоэмболических осложнений назначались
антикоагулянты – препаратами выбора являлись низко�
молекулярные гепарины.

Показатели, характеризующие гемостаз представлены
в таблице 6.

Показатели гемостаза в периоперационный период ос�
тавались в пределах нормальных значений с прослежива�
емой тенденцией к удлинению АЧТВ и МНО, на фоне прово�
димой антикоагулянтной терапии. Патологической актива�
ции системы гемостаза не наблюдалось, что, по�видимому,
связано с качеством обезболивания и интенсивной тера�
пии в послеоперационном периоде.

Послеоперационной обезболивание осуществлялось
постоянной эпидуральной инфузией 0,2% раствора наро�
пина со скоростью 4�6 мл/час на протяжении суток, что
позволяло достигнуть высококачественного послеопераци�
онного обезболивания, уровень боли по ВАШ в покое со�
ставлял 0�1 бал, при движении и кашле 0�2 балла.

Эффективное послеоперационное обезболивания по�
зволило провести раннюю активизацию пациентов, в сред�
нем через 12�16 часов после операции, исключило фено�
мен гиповентиляции, обусловленной намеренным сниже�
нием пациентом глубины дыхания с целью щажения после�
операционной раны. Ни в одном из случаев течение после�
операционного периода не осложнялось развитием пнев�
моний или клинически значимым парезом кишечника. Вос�
становление перистальтики наблюдалось на первые�вто�
рые сутки после операции, отхождение газов на вторые�
третьи.

Во всех случая течение послеоперационного периода
протекало гладко, о чем косвенно говорит и длительность
лечения пациентов после операции – которое составило
8±2,7 койко�дня при общей продолжительности госпитали�
зации пациентов 12,5±7,05.

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. Комбинированная анестезия на основе кетамина, в

сочетании с грудной эпидуральной анестезией 0,2�0,5%
раствором наропина в сочетании с фентанилом, а также
ингаляции малых доз севофлюрана в составе газонарко�
тической смеси является эффективной методикой антино�
цицептивной защиты при хирургическом лечении пациен�
тов с морбидным ожирением III�IV классов по ASA, обеспе�
чивает эффективную раннюю реабилитацию пациентов.

2. Использование комбинированной анестезии способ�
ствует ограничению чрезмерной активации системы гемо�
стаза и обеспечивает эффективную вентиляцию легких и
газообмен, что подтверждается показателями кислотно�ос�
новного состояния.
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ÊËÈÍÈ×ÅÑÊÎÅ ÇÍÀ×ÅÍÈÅ ÒÐÎÌÁÎÖÈÒÀÐÍÛÕ ÈÍÄÅÊÑÎÂ
Â ÊÀÐÄÈÎËÎÃÈÈ

ÓÎ «Áåëîðóññêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò»
Òðîìáîöèòàðíûå èíäåêñû (PLT, MPV, PCT, PDW) ÿâëÿþòñÿ õàðàêòåðèñòèêàìè ìîðôîëîãèè òðîìáîöè-

òîâ, íî â îïðåäåëåííîé ñòåïåíè îòðàæàþò è èõ ôóíêöèîíàëüíóþ àêòèâíîñòü è òðîìáîãåííîñòü. Ïîêàçàíî,
÷òî áîëåå êðóïíûå òðîìáîöèòû ÿâëÿþòñÿ áîëåå àêòèâíûìè è ñïîñîáíû ñèëüíåå âëèÿòü íà àòåðîãåíåç. Òðîìáî-
öèòàðíûå èíäåêñû ìîãóò áûòü îïðåäåëåíû ñ ïîìîùüþ àâòîìàòè÷åñêèõ ãåìîíàëèçàòîðîâ. Îíè ÷àñòî èçìåíÿ-
þòñÿ ïðè ðàçëè÷íûõ çàáîëåâàíèÿõ ÷åëîâåêà, â òîì ÷èñëå ïðè èøåìè÷åñêîé áîëåçíè ñåðäöà.
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òîì ìèîêàðäà è ïîñëå õèðóðãè÷åñêèõ âìåøàòåëüñòâ íà êîðîíàðíûõ ñîñóäàõ. Äàëüíåéøåå èçó÷åíèå òðîìáîöè-
òàðíûõ èíäåêñîâ ïîçâîëèò áîëåå òî÷íî îïðåäåëèòü èõ ìåñòî â êëèíè÷åñêîé ïðàêòèêå.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: òðîìáîöèòàðíûå èíäåêñû, PLT, MPV, PCT, PDW, èøåìè÷åñêàÿ áîëåçíü ñåðäöà,
èíôàðêò ìèîêàðäà, àòåðîãåíåç, àâòîìàòè÷åñêèå ãåìîàíàëèçàòîðû, êëèíè÷åñêîå çíà÷åíèå.

M. V.Puchinskaya, A. Yu.Pochtavtsev
CLINICAL SIGNIFICANCE OF PLATELET INDICES IN CARDIOLOGY

Platelet indices (PLT, MPV, PCT, PDW) describe some morphologic features of platelets, but also reflect their
functional activity and thrombogeneity. Bigger platelets were shown to be more active and to have greater influence
on the process of atherogenesis. Platelet indices can be evaluated by automated hemoanalysers. They are often
changed in different diseases, particularly in ischaemic heart disease. Several studies showed prognostic significance
of platelet indices in patients with myocardial infarction and after surgical manipulations on coronary arteries.
Further studies of platelet indices will allow us to evaluate the clinical significance of platelet indices more carefully.

Key words: platelet indices, PLT, MPV, PCT, PDW, ischaemic heart disease, myocardial infarction, athero-
genesis, automated hemoanalysers, clinical significance.

Несмотря на огромные достижения современной ме�
  дицины, все еще существуют заболевания, часто�

та которых не снижается и смертность от которых остается
стабильно высокой. В числе их следует назвать прежде всего
ишемическую болезнь сердца (ИБС), злокачественные но�
вообразования, инсульты и ряд других. Актуальным являет�
ся поиск новых факторов, влияющих на патогенез этих за�
болеваний, а также разработка новых технических мето�
дов, позволяющих улучшить их диагностику.

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
В основе многих серьезных заболеваний лежит атерос�

клеротическое поражение сосудов. В настоящее время су�
ществует множество теорий, объясняющих механизмы ате�
рогенеза, однако общей картины причин и путей развития
этого процесса пока не существует. Появляется все больше
данных, показывающих важную роль тромбоцитов в про�
цессах атерогенеза [8, 21, 31]. Ранее считалось, что тром�
боциты участвуют лишь в образовании тромбов на повер�
хности поврежденной атеросклеротической бляшки, одна�
ко в последующем появились убедительные данные о влия�
нии тромбоцитов уже на самых ранних стадиях формиро�
вания бляшек. Тромбоциты, активированные под воздей�
ствием различных стимулов, взаимодействуют с активиро�
ванным эндотелием, начинают экспрессировать на своей
поверхности молекулы адгезии, привлекающие лейкоциты,
в том числе моноциты, и таким образом способствуют про�
никновению их в субинтимальное пространство сосудис�
той стенки.

Прямые исследования степени активности тромбоцитов
возможны, однако они технически сложны и дорогостоящи,
поэтому постоянно ведется поиск более простых в определе�
нии параметров, отражающих функцию тромбоцитов [11].
Достаточно давно было замечено, что разные по размерам
тромбоциты обладают и различной функциональной актив�
ностью и тромбогенностью [13]. Было показано, что более
крупные тромбоциты активнее участвуют в процессах тром�
бообразования. Таким образом, размер и некоторые другие
морфологические характеристики тромбоцитов могут косвен�
но отражать их активность и могут быть применены в клини�
ке для ее оценки. Такие характеристики кровяных пластинок
получили название тромбоцитарных индексов (ТИ). В насто�
ящее наиболее часто определяются следующие ТИ:

�PLT (platelets) – общее число тромбоцитов,
�MPV (mean platelet volume) – средний объем тромбоци�

та, измеряется в фемтолитрах (фл), отражает размеры тром�
боцитов у пациента,

�PCT (plateletcrit) – тромбокрит, показывает отношение
объема тромбоцитов в крови к общему объему крови (ана�

лог гематокрита для эритроцитов), зависит от числа тром�
боцитов и их размеров,

�PDW (platelet size distribution width) – ширина распре�
деления тромбоцитов по объему, отражает степень гетеро�
генности тромбоцитов,

�P�LCR (platelets large cell ratio) – число крупных тромбо�
цитов. При этом пороговое значение размера тромбоцитов,
разделяющее их популяцию на крупные и обычные может в
определенной степени устанавливаться произвольно.

РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждение
Определение ТИ в клинической практике стало возмож�

но после появления автоматических гемоанализаторов. В
основе работы этих приборов лежит метод проточной цито�
метрии. Кровь проходит через тонкий капилляр, в котором
форменные элементы располагаются «в один слой» и могут
быть подсчитаны аппаратом. Для подсчета клеток и опреде�
ления их типа в анализаторах применяются различные ме�
тоды детекции: электрический импеданс, лазерное или све�
товое излучение, радиочастотная детекция, флюоресцентные
техники. Автоматические гемоанализаторы находят все боль�
шее применение в клинической практике, однако они имеют
и некоторые недостатки [4]. Так, в определенных условиях
существуют объективные трудности при подсчете и диффе�
ренциации типов клеток. При прохождении через детектиру�
ющее устройство двух клеток одновременно они могут быть
учтены как одна клетка. Анализаторы не всегда четко разли�
чают виды лейкоцитов, особенно моноциты и базофилы, и
могут ошибаться при подсчете их числа. Ошибки могут про�
исходить и при подсчете числа тромбоцитов и ТИ, особенно
при малом числе тромбоцитов у пациента. Так, Oqura M. et
al. [22] определяли ТИ у пациентов с идиопатической тромбо�
цитопенической пурпурой с помощью автоматического ана�
лизатора и установили, что ТИ анализатором не были опре�
делены в 48% случаев при числе тромбоцитов у пациента
менее 50*109/л и в 23% случаев при числе тромбоцитов 50
– 100*109/л. При малом числе тромбоцитов также были от�
мечены достаточно высокие коэффициенты вариации зна�
чений ТИ при повторных измерениях. Для учета возможных
ошибок при подсчете форменных элементов крови в совре�
менных анализаторах вводятся так называемые «флаги» —
специальные символы, указывающие на возможную неточ�
ность или технические трудности при подсчете и необходи�
мость повторного анализа или определения форменных эле�
ментов «на глаз». Также, учитывая конструктивные особен�
ности разных анализаторов и различные методы детекции
клеток в разных моделях, для правильного сравнения ТИ в
динамике или у разных пациентов необходимо определение
этих показателей на одном гемоанализаторе.
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Кроме типа используемого анализатора и применяемо�

го в нем метода детектирования, на значения ТИ, в частно�
сти MPV, большое влияние могут оказывать используемый
антикоагулянт и время, прошедшее от момента забора кро�
ви до ее анализа. В ряде работ было показано, что исполь�
зование в качестве антикоагулянта этилендиаминтетраук�
сусной кислоты (ЭДТА) приводило к набуханию тромбоци�
тов и увеличению их размера при хранении в течение не�
скольких десятков часов после сбора крови, в то время как
использование цитрата не вызывало подобных изменений.
Reardon D. M. et al. [25] провели исследование, в котором
определяли MPV у 29 здоровых людей с помощью двух раз�
личных анализаторов, с использованием ЭДТА и цитрата.
Они показали, что при использовании ЭДТА для консерва�
ции крови в пределах 39 ч, разница в значениях MPV, оп�
ределенных на разных анализаторах составила до 40%, в
то время как использование цитрата не изменяло значе�
ния MPV при консервации в течение 7 ч по итогам измере�
ний на одном анализаторе и несколько снижало MPV в слу�
чае второго. Тем не менее Dastjerdi M. S. et al. [7] считают,
что при измерении ТИ в пределах 1 ч от сбора крови могут
использоваться оба метода консервации без существенно�
го влияния на результаты измерений.

Впервые широкое применение ТИ в клинической прак�
тике началось в гематологии, где они, будучи непосредствен�
ными характеристиками размеров тромбоцитов, нашли
применение в диагностике таких заболеваний, как идио�
патическая тромбоцитопеническая пурпура, болезнь Вил�
лебранда и ряда состояний, сопровождающихся гипопро�
дукцией тромбоцитов. Позже было показано значение ТИ в
кардиологии, где они изучались у пациентов с ИБС. В пос�
ледние годы определение ТИ находит применение во фле�
бологии, в частности у пациентов с венозным тромбозом, в
неврологии при ишемических инсультах. Также эти показа�
тели исследуют при ряде других заболеваний, к примеру,
легочном туберкулезе, циррозе печени, однако их диагнос�
тическая или прогностическая ценность при этих заболе�
ваниях точно не установлена.

Возможность применения определения ТИ у пациентов
с ИБС следует из роли тромбоцитов в развитии атероскле�
ротического поражения артерий. Значения ТИ при ИБС
изучалось группами авторов в различных странах [23, 24,
26], и в большинстве работ были получены сходные резуль�
таты. Наиболее часто в исследованиях сравнивались зна�
чения ТИ у пациентов с различными клиническими форма�
ми ИБС (стабильная и нестабильная стенокардия, инфаркт
миокарда (ИМ) с или без подъема сегмента ST) и некорона�
рогенной болью в грудной клетке. При этом число тромбо�
цитов оказывалось ниже, а их размеры больше у пациен�
тов с ИМ или нестабильной стенокардией, то есть состояни�
ями «обострения» ИБС, чем в случае отсутствия этой болез�
ни или стабильного ее течения. В некоторых случаях, одна�
ко, обнаруживалось лишь различие MPV в этих группах
пациентов, при отсутствии достоверных различий в числе
тромбоцитов. Различия между значениями ТИ при ИМ или
нестабильной стенокардии обычно отсутствовали. Также не
было отмечено связи ТИ с числом и степенью поражения
коронарных артерий атеросклеротическим процессом, оп�
ределенными с помощью коронарной ангиографии. В не�
которых работах отмечено также изменение ТИ под воздей�
ствием лекарственных средств [9]. Можно заметить, что
наиболее четко разница в ТИ, в частности MPV, прослежи�
валась между пациентами с развитием тромбоза на по�
верхности атеросклеротической бляшки, что клинически
проявляется в развитии ИМ или нестабильной стенокар�

дии, и пациентами с относительно стабильными бляшка�
ми, что соответствует данным экспериментальных исследо�
ваний о большей тромбогенности крупных тромбоцитов.

Было также показано прогностическое значение пока�
зателя MPV у пациентов с ИБС. При ИМ увеличение разме�
ров тромбоцитов на момент поступления в стационар или
через определенное время после инфаркта оказывалось
неблагоприятным прогностическим признаком в отноше�
нии развития впоследствии повторного ИМ или смерти
пациента [6, 16]. Martin J. F. et al. [15] показали, что изме�
ренный через 6 месяцев после ИМ MPV был выше у пациен�
тов, у которых в течение двух последующих лет возникали
сердечно�сосудистые катастрофы, а среди них этот показа�
тель был выше у пациентов, которые в результате них умер�
ли. При этом MPV не коррелировал с известными фактора�
ми риска ИБС (артериальным давлением, содержанием
липидов или фибриногена в крови, числом лейкоцитов,
вязкостью плазмы). Это позволило предположить, что MPV
является независимым фактором риска развития повтор�
ного ИМ. Высокие значения MPV в начале заболевания
также чаще вызывали неблагоприятный исход у пациента
[20]. Считается, что размер тромбоцитов является прогнос�
тическим фактором в отношении развития ИМ, в том числе
повторного, и сердечно�сосудистой смерти, но не коронар�
ного атеросклероза [30].

Chu S. G. et al. [17] провели мета�анализ, в котором про�
анализировали результаты более 100 клинических иссле�
дований, определявших ТИ у пациентов с ИБС, и показали,
что при ИМ MPV был достоверно выше, чем у пациентов без
ИМ, и риск смерти повышался у пациентов с ИМ и относи�
тельно более крупными тромбоцитами. Также высокие зна�
чения MPV увеличивали риск рестеноза после чрескожной
ангиопластики.

В ряде работ была отмечена обратная корреляционная
связь числа тромбоцитов и их размеров. Для объяснения
этого факта была выдвинута гипотеза, говорящая о воз�
можности поддержания в организме определенной эффек�
тивной массы тромбоцитов, зависящей как от их числа, так
и от размеров. При изменении по различным причинам
одной из этих характеристик тромбоцитов вследствие ме�
ханизмов регуляции соответственно изменяется и другая
характеристика.

Таким образом, по данным многих авторов MPV, отра�
жающий размеры тромбоцитов, в наибольшей степени
различается у пациентов с различными формами ИБС и
имеет наибольшее прогностическое значение, в то время
как значение для клиники других ТИ требует уточнения [2,
10, 28]. Определение MPV может быть одним из быстрых,
несложных в определении показателей тромботического
риска [14]. В настоящее время предлагается определять
MPV у пациентов с ИБС, но необходима более точная стан�
дартизация методов консервации крови и работы с гемоа�
нализаторами.

Механизмы, лежащие в основе увеличения размеров
тромбоцитов (MPV), точно не установлены. Отмечено, что
размеры тромбоцитов не меняются в течение их жизни в
кровеносном русле и не зависят от возраста тромбоцитов
[27], следовательно, появление в крови крупных кровяных
пластинок является следствием их образования из мегака�
риоцитов. Регуляторные механизмы, определяющие разме�
ры образующихся тромбоцитов на уровне их предшествен�
ников, точно не выяснены, но известно, что изменения в
плоидности мегакариоцитов могут быть связаны с образо�
ванием более крупных тромбоцитов [29]. На мегакариоци�
ты костного мозга оказывает влияние большое количество
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гемопоэтических факторов (к примеру, тромбопоэтин), но
какой из них в наибольшей степени ответствен за размеры
образующихся тромбоцитов, не известно. На основании
этих данных учеными было высказано предположение, что
изменения не только в тромбоцитах, но и в их предшествен�
никах связаны с поражением сосудов.

Ozdemir O. et al. [1] предположили другой механизм уве�
личения MPV у пациентов с ИМ и нестабильной стенокар�
дией. Они отметили, что повышение активности симпати�
ческой нервной системы и повышение содержания в крови
ее медиаторов), имеющее место при указанных формах ИБС,
может непосредственно влиять на тромбоциты, приводить
к их активации и увеличению размеров. Тем не менее, на
данный момент нельзя однозначно говорить о том, являет�
ся ли увеличение размеров тромбоцитов первоначальным
и в последующем ведущим к увеличению их активности про�
цессом или же крупный размер лишь отражает большую
активность тромбоцита и является ее следствием.

Изменения ТИ были обнаружены не только у пациентов
с     ИБС, но и при ряде состояний и заболеваний, являющих�
ся фактором риска ее развития. Так, MPV оказался выше
при наличии у пациента нарушения толерантности к глю�
козе и еще более высоким при наличии сахарного диабета
(СД) [32]. Изменения этого показателя отмечались и у паци�
ентов с метаболическим синдромом [18]. Bath P. M. et al. [3]
показали отсутствие изменений числа и размеров тромбо�
цитов у пациентов с эссенциальной артериальной гипер�
тензией. Размеры тромбоцитов могут также повышаться
при ожирении [5] и при курении у пожилых пациентов с
наличием других факторов риска атеросклероза [12].

Ранее считалось, что тромбоциты, играют роль преиму�
щественно при артериальном тромбозе, в то время как при
флеботромбозах большее значение придавалось сверты�
вающей системе крови. Однако было показано, что тромбо�
циты могут влиять и на формирование венозных тромбов, а
ТИ изменяются при тромбозе в венозном русле. Braekkan
S. K. et al. [19] показали, что высокий MPV увеличивал риск
развития венозного тромбоза у пациентов в 1,3 раза, а
спонтанного венозного тромбоза – в 1,5 раза, независимо
от пола, возраста, индекса массы тела или числа тромбо�
цитов. В то же время увеличение числа тромбоцитов не
влияло на риск флеботромбоза. Эти данные свидетельству�
ют о важной роли реактивности тромбоцитов в патогенезе
тромботического поражения венозного русла.

Несмотря на то, что ТИ отражают морфологические ха�
рактеристики тромбоцитов, они часто коррелируют и с их
функциональной активностью и рядом лабораторных ха�
рактеристик, отражающих тромбогенный потенциал кро�
ви. Так, у пациентов с ИБС была установлена прямая кор�
реляционная связь между MPV, PDW, P�LCR и уровнем ком�
плекса «тромбин�антитромбин III», отрицательная корреля�
ционная связь PLT с уровнем фактора фон Виллебранда и
положительная связь PLT. Уровень Д�димера не коррелиро�
вал с тромбоцитарными индексами. В группе здоровых
людей корреляции этих параметров были иными.

Таким образом, на основании данных литературы мож�
но сделать следующие выводы. Тромбоцитарные индексы
являются относительно новым и малоизученным парамет�
ром, определяющим морфологию и функциональную актив�
ность тромбоцитов, значение и роль их определения в кли�
нике требуют уточнения. Активированные тромбоциты иг�
рают роль в развитии атеросклеротического поражения
сосудов на различных его этапах, косвенной характеристи�
кой активности тромбоцитов является их размер. Для опре�
деления ТИ в клинике необходима стандартизация методов

исследования (использование одного анализатора для оп�
ределения динамики ТИ в течение заболевания и для срав�
нения ТИ у разных пациентов) и способов консервации
крови. Тромбоцитарные индексы могут различаться при
ИБС у пациентов с различными клиническими формами
этого заболевания. Наиболее четко и достоверно данные
различия установлены для показателя MPV. Он выше у па�
циентов с ИМ, и при этом заболевании имеет отрицатель�
ное прогностическое значение. Перспективным направле�
нием исследований является дальнейшее определение кли�
нического значения ТИ не только в кардиологии, но также
при флеботромбозах, ишемических инсультах, сахарном
диабете и ряде других заболеваний. Определение ТИ может
стать относительно простым и дешевым методом получения
дополнительной информации о состоянии пациента, а раз�
работка новых препаратов, влияющих на функцию тромбо�
цитов, поможет улучшить методы профилактики и лечения
ИБС.

Дальнейшее изучение роли тромбоцитов в патогенезе
атеросклероза и места определения тромбоцитарных ин�
дексов в клинической практике необходимо для лучшего
понимания механизмов, лежащих в основе многих тяжелых
заболеваний человека.
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ïðîãíîçèðîâàíèÿ èçìåíåíèé â ñîñòîÿíèè èõ çäîðîâüÿ.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ñîäåðæàíèå íèòðàò-èîíîâ, ðàñòèòåëüíûå ïèùåâûå ïðîäóêòû, ïîñëåäñòâèÿ
âîçäåéñòâèÿ íèòðàòîâ è íèòðèòîâ, ñíèæåíèå ïîñòóïëåíèÿ íèòðàòîâ â îðãàíèçì.

N. L. Batsukova, A. L. Gulevich, T. I. Borschenskaya, N. V. Borushko
SOME ASPECTS OF THE WINTER SEASON’S NITRATE-NITRITE PROBLEM

The researches made in laboratory at the common hygiene department of Belarusian State Medical University
showed that nitrate content in vegetables (tomatoes, cucumber, lettuce, salad cabbage, parsley) that were sold
through retail chain in the Minsk region in December, 2010 in general correspond to the normative values. However,
determined departures show that there must be constant control. Acquired data is important in assessment of the
resultant chemical effect on the Minsk region citizens in order to predict changes their health changes.

Key words: Nitrate-ions content, vegetative food, consequences of the nitrate and nitrite influence, reduction
of the nitrate entry to the organism

Проблема поступления в организм солей азотной кис�
 лоты и их отрицательного влияния не теряет своей

актуальности. Этому способствуют интенсификация сельс�
кохозяйственного производства, повышение доли негосу�
дарственного сектора в пищевой и сельскохозяйственной
промышленности, увеличение доходов населения. Важно,
что в условиях сочетанного воздействия на организм ради�
ационного и химического факторов порог токсического дей�

ствия нитрата натрия, одного из главных составляющих сум�
марной химической нагрузки, снижается наполовину [6].

Негативными последствиями воздействия нитратов и
нитритов являются метгемоглобинемия, нарушение функ�
ции ферментативных систем, иммунного статуса, сниже�
ние устойчивости организма к воздействию канцероген�
ных, мутагенных и других факторов, отрицательное влия�
ние на функцию центральной нервной, сердечно�сосудис�


