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Цель работы – оценить характер изменений упруговязкостных свойств мембраны тромбоцита 
при гипербарической оксигенотерапии у пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС).  
Материалы и методы. Обследовано 24 пациента со стабильной стенокардией II–III ФК в возрас-
те 52,9±11,5 года, соотношение мужчин и женщин 2:1. Исследовалось состояние спонтанной  
и АДФ-индуцированной агрегации тромбоцитов, эластические свойства тромбоцитов по пара-
метрам упруговязкостных свойств методом атомно-силовой микроскопии (АСМ) клеточной 
мембраны тромбоцита человека при применении 5-дневного курса гипербарической оксигенации 
(ГБО) в режиме 1,2АТА по 40 мин в комплексной терапии ИБС. 
Результаты. При ИБС диагностируются нормагрегация (42 %) и нарушения тромбоцитарного 
звена гемостаза – гиперагрегация (33 %) и гипоагрегация (25 %). Применение курса ГБО-терапии 
у пациентов с повышенной агрегацией тромбоцитов сопровождалось снижением модуля упруго-
сти, что свидетельствует о повышении эластичности мембраны. Показатели упругости, рас-
считанные по модулю Юнга, после курса лечения методом ГБО достоверно уменьшались у муж-
чин и увеличивались у женщин. 
Выводы. Разработка на основе АСМ методики оценки функциональной активности тромбоци-
тов позволит выявлять структурную модификацию поверхности мембраны клетки на самых 
ранних этапах их активации.  
 
Ключевые слова: гипербарическая оксигенация, атомно-силовая микроскопия, агрегация тром-
боцитов. 

 
Введение. Известно, что состояние мем-

браны определяет реологические свойства 

клеток крови, а изменения молекулярной ор-

ганизации мембраны тромбоцитов можно 

рассматривать в качестве патогенетического 

звена тромботического каскада. Структурная 

модификация липидного компонента клеточ-

ных мембран проявляется конформацией 

встроенных в них белков [1, 2], а результатом 

структурной модификации фосфолипидного 

компонента мембраны тромбоцитов является 

повышение микровязкости липидной фазы.  

 

В настоящее время доказана важнейшая 

роль гомеостаза, в т.ч. тромбоцитарного зве-

на, в патогенезе ишемической болезни сердца 

(ИБС) [3–5]. Активация тромбоцитов являет-

ся ключевым звеном патогенеза не только 

хронического процесса, но и острых коро-

нарных синдромов и во многом определяет 

выраженность нарушений коронарного кро-

вотока и перегрузки миокарда [6–9]. 

В клинической практике для коррекции 

ишемических и гипоксических состояний 

широкое применение находит лечение мето- 
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дом гипербарической оксигенации (ГБО) 

[10], механизм действия которой заключается 

в увеличении кислородной емкости крови за 

счет дополнительного растворения кислорода 

в плазме в результате повышения парциаль-

ного давления кислорода во вдыхаемой газо-

вой смеси вследствие увеличения общего ба-

рометрического давления внешней среды 

обитания. Незначительное пресыщение тка-

ней организма воздушной средой при гипер-

барии вызывает легко компенсируемую ги-

покоагуляцию в результате медленного обра-

зования тромбопластина и тромбина, а также 

снижения его активности. При воздействии 

гипербарического кислорода снижаются коа-

гуляционные свойства крови, уменьшаются 

агрегаты тромбоцитов при их исходном по-

вышении, количество тромбоцитов в перифе-

рической крови [11]. Однако характер ульт-

раструктурных изменений тромбоцитов изу-

чен недостаточно, а имеющиеся данные но-

сят противоречивый характер. В качестве ра-

бочей гипотезы было предположено, что из-

менения эластичности мембраны влияют на 

процессы агрегации тромбоцитов, которые 

состоят из структурных белков, определяю-

щих механические свойства мембраны. При 

снижении эластичности и вязкости клеточной 

мембраны повышается показатель модуля 

Юнга, что отражается на ее жесткости [12].  

Цель исследования. Оценить характер 

изменений упруговязкостных свойств мем-

браны тромбоцита при гипербарической ок-

сигенотерапии у пациентов с ишемической 

болезнью сердца.  

Материалы и методы. Обследовано  

24 пациента со стабильной стенокардией  

II–III ФК в возрасте 52,9±11,5 года (соотно-

шение мужчин и женщин 2:1), находящихся 

на стационарном лечении в ГУЗ «Ульянов-

ский областной клинический госпиталь вете-

ранов войн» в 2016–2017 гг. Диагноз верифи-

цировался на основании стандартных крите-

риев с применением всего комплекса лабора-

торных и инструментальных методов иссле-

дования. Все больные находились на стан-

дартной базисной терапии с использованием 

бета-блокаторов, статинов, ингибиторов 

АПФ, аспирина в среднетерапевтических до-

зировках. 

Пациенты дополнительно проходили 

курсы ГБО на барокамерах БЛКС 301М, 

303МК (Россия) в режиме 1,2АТА. Проводи-

лось 5 сеансов с длительностью воздействия 

40 мин ежедневно. 

Для исследования тромбоцитарного зве-

на гемостаза забор крови (до и после курса 

ГБО-терапии) производился натощак из ве-

ны, при этом за сутки до проведения иссле-

дования исключалось употребление больны-

ми кофеиносодержащих и алкогольных на-

питков, жирных, острых, пряных блюд, спе-

ций и чеснока, курение, ограничивались  

физические и психоэмоциональные нагруз- 

ки. Кровь у пациента для исследования по- 

лучалась самотеком из локтевой вены через 

иглу 19G непосредственно в пластиковую 

пробирку с антикоагулянтом (3,2 % цитрат 

натрия) в соотношении 1:9. Для получения 

обогащенной тромбоцитами плазмы кровь 

центрифугировалась при 1000 об/мин в тече-

ние 18 мин. 

У всех пациентов до и после 5-дневного 

курса ГБО исследовалась спонтанная и  

АДФ-индуцированная агрегация тромбоци-

тов при помощи 2-канального лазерного ана-

лизатора «Биола LA-230-2» (Россия) методом 

световой агрегометрии. Функциональное со-

стояние тромбоцитов при оценке спонтанной 

и АДФ-индуцированной агрегации тромбо-

цитов расценивалось как гиперагрегация, ги-

поагрегация и нормагрегация, в связи с чем 

пациенты были рандомизированы на три 

группы: первая – пациенты с гиперагрегаци-

ей, вторая – с гипоагрегацией, третья –  

с нормагрегацией.   

Упруговязкостные свойства клеточной 

мембраны тромбоцитов изучались методом 

атомно-силовой микроскопии (АСМ) ска- 

нирующим зондовым микроскопом Solver  

P47-PRO (Nt-MDT, Россия) в контактном ре-

жиме с использованием кантилевера типа 

PNP-DB. С помощью модуля изометрическо-

го сжатия мембраны (модуля Юнга) с ис-

пользованием модели Герца, характеризую-

щего способность клетки к деформациям, 

возникающим при взаимодействии мембра- 

ны с вершиной микроскопического зонда, 

оценивалось состояние мембраны тромбоци-

тов [13].  
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Фактический материал обрабатывался 

при помощи пакета Statistics 10.0. В связи с 

малыми группами применялись непарамет-

рические методы статистической обработки.  

Результаты. Изучая исходные парамет-

ры тромбоцитарного звена гемостаза по 

оценке спонтанной и АДФ-индуцированной 

агрегации тромбоцитов, установили, что бо-

лее чем в половине случаев (58 %) у больных 

ИБС диагностируются нарушения тромбоци-

тарного звена гемостаза в виде гипер- (33 %), 

гипоагрегации (25 %) и менее чем в половине 

случаев (42 %) – нормагрегации.  

Изучение влияния 5-дневного курса ГБО 

показало недостоверные изменения спонтан-

ной агрегации тромбоцитов (табл. 1) в виде 

тенденции к снижению средних показателей. 

Одновременно отмечалась аналогичная на-

правленность изменений при 0,1 и 1 мкмоль/л 

концентрации АДФ-индуцированной агрега-

ции и увеличение показателей при концен-

трации 5,0 мкмоль/л АДФ.  

 

Таблица 1  

Сравнительная оценка показателей агрегации и упругости тромбоцитов  

до и после лечения методом ГБО (M±Sd) 

Показатель До ГБО После ГБО 
Критерий  

достоверности р 

Спонтанная агрегация, отн. ед. 1,39±0,44 1,20±0,14 >0,05 

Спонтанная агрегация у мужчин, отн. ед. 1,46±0,47 1,20±0,14 >0,05 

Спонтанная агрегация у женщин, отн. ед. 1,16±0,30 1,20±0,17 >0,05 

0,1 АДФ-индуцированная агрегация, отн. ед 1,63±0,45 1,57±0,64 >0,05 

1,0 АДФ-индуцированная агрегация, отн. ед. 3,42±1,74 2,53±1,58 >0,05 

5,0 АДФ-индуцированная агрегация, % 36,61±18,15 39,46±14,3 >0,05 

Модуль Юнга, МПа 0,78±0,02 0,61±0,22 <0,05 

Модуль Юнга при гиперагрегации, МПа 0,84±0,19 0,42±0,16 <0,05 

Модуль Юнга при гипоагрегации, МПа 0,74±0,22 0,74±0,04 >0,05 

Модуль Юнга при нормагрегации, МПа 0,71±0,20 0,63±0,24 >0,05 

Модуль Юнга у мужчин, МПа 0,78±0,21 0,54±0,15 <0,05 

Модуль Юнга у женщин, МПа 0,79±0,16 0,85±0,26 >0,05 

 
Гендерная оценка средних значений 

спонтанной агрегации и модуля упругости до 

ГБО у мужчин и женщин не выявила значи-

мых отличий (р>0,05). Однако, учитывая ма-

лую выборку пациентов женского пола, сде-

лать окончательные выводы не представляет-

ся возможным. 

Оценка изменений упруговязкостных 

свойств мембраны тромбоцитов в зависимо-

сти от их агрегационной активности показа-

ла, что применение курса ГБО-терапии у па-

циентов с повышенной агрегацией тромбоци-

тов сопровождалось достоверным снижением 

модуля упругости, что свидетельствует о по-

вышении эластичности мембраны. У пациен-

тов с нормагрегацией тромбоцитов после ле-

чения методом гипербарической оксигенации 

отмечалась тенденция к снижению показате-

ля упругости их мембраны. При гипоагрега-

ции наблюдалось полное отсутствие динами-

ки модуля Юнга.  

При сравнении активности спонтанной 

агрегации тромбоцитов до и после 5-дневого 

курса ГБО выявлено недостоверное сниже-
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ние показателей агрегации (р>0,05) на фоне 

снижения модуля Юнга (р<0,05). 

Представляет интерес реакция спонтан-

ной активации тромбоцитов у мужчин и жен-

щин. Применение ГБО сопровождалось раз-

нонаправленными изменениями в виде незна-

чительного уменьшения агрегационной ак-

тивности у мужчин (р>0,05) и ее увеличения у 

женщин (р>0,05). Показатели упругости (мо-

дуль Юнга) у пациентов со спонтанной агре-

гационной активностью после курса ГБО дос-

товерно уменьшались у мужчин (0,78±0,21 vs 

0,54±0,15 МПа, p<0,05) и увеличивались у 

женщин (0,79±0,16 vs 0,85±0,26 МПа, p>0,05), 

что может свидетельствовать о повышении 

жесткости мембраны у женщин (р<0,05).  

Обсуждение. Изменения функциональ-

но-метаболического состояния тромбоцитов, 

возникающие при ГБО, характеризовались 

снижением модуля упругости у мужчин с ис-

ходно повышенной спонтанной агрегацией.  

У пациентов с нормальной и сниженной 

функцией тромбоцитов достоверных измене-

ний мембранной активности не наблюдалось, 

что, очевидно, связано с меньшей интенси-

фикацией свободнорадикального окисления 

(СРО) липидов. Известно, что увеличение 

интенсивности СРО мембранно-форменных 

элементов крови сопровождается нарастани-

ем активности фосфолипазы 2А, которая яв-

ляется мощным усилителем влияния свобод-

норадикальных процессов на компоненты 

биомембраны липидной природы и агрега-

цию тромбоцитов [14]. Известно, что накоп-

ление активных форм кислорода, вызывая 

окислительную модификацию белковых ли-

пидных молекул, нарушает структуру мем-

браны клетки. Мембранно-патологические 

процессы, в частности активация перекисно-

го окисления липидов в клетках, в конечном 

итоге приводят к нарушению их целостности, 

что проявляется в их функциональной несо-

стоятельности [15].   

Одним из возможных механизмов влия-

ния ГБО может являться активизация антиок-

сидативных ферментов, которые блокируют 

вызываемое перекисным окислением липи-

дов изменение мембраны.  

Исходя из вышеизложенного можно 

предположить, что ГБО выступает в качестве 

фактора, детерминирующего изменения мем-

браны тромбоцитов только при повышенной 

жесткости.  

Логично предположить, что изменения 

эластичности мембраны сопровождаются из-

менениями в т.ч. рецепторного аппарата, оп-

ределяющего процессы агрегации тромбоци-

тов, состоящих из белков, большинство из 

которых входят в состав цитоскелета и явля-

ются одновременно структурными белками, 

определяющими механические свойства 

мембраны.  

Заключение. Результаты данного иссле-

дования демонстрируют, что гипербариче-

ская оксигенация способствует повышению 

эластичности мембраны активированных 

тромбоцитов у мужчин, страдающих ИБС, 

а модуль упругости мембраны может быть 

использован в качестве маркера эффективно-

сти ГБО. Разработка на основе АСМ методи-

ки оценки функциональной активности тром-

боцитов позволит обнаруживать структур-

ную модификацию поверхности мембраны 

клетки на самых ранних этапах их активации. 

Рассматривая модуль упругости в качестве 

потенциального маркера патологического 

процесса, АСМ-диагностика даст возмож-

ность не только выявлять заболевание на 

ранних сроках развития, но и отслеживать 

эффективность коррекции в динамике [16]. 

Полученные результаты могут быть обосно-

ванием целесообразности применения ГБО в 

указанных режимах для коррекции гиперре-

активности тромбоцитов и тем самым расши-

рения показаний для использования данного 

метода. 
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The aim of the work is to evaluate the changes in the elastic properties of the platelet membrane under hy-
perbaric oxygen therapy in patients with ischemic heart disease (IHD). 
Materials and Methods. The authors examined twenty-four patients with stable angina (functional clas-
ses II—III), aged 52.9±11.5; male-to-female ratio was 2:1. They also examined spontaneous and  
ADP-induced platelet aggregation and the elastic properties of platelets by means of the atomic-force mi-
croscopy (AFM) of the human platelet cell membrane, using a 5-day course of hyperbaric oxygenation 
therapy (HOT) at 1.2ATA, 40 min. daily in complex IHD therapy. 
Results. Patients with IHD demonstrate normal aggregation (42 %), platelet abnormalities in hemosta-
sis, i.e. hyperaggregation (33 %) and hypoaggregation (25 %). The use of HOT in patients with increased 
platelet aggregation was accompanied by a decrease in the elastic modulus, which indicated the increase 
in membrane elasticity. The elastic indices after HOT, calculated according to Young’s modulus, signifi-
cantly decreased in men and increased in women. 
Conclusion. The development of the AFM-based technique for evaluating functional activity of platelets 
allows us to detect a structural modification of the cell membrane surface at the earliest stages of their ac-
tivation. 
 
Keywords: hyperbaric oxygenation, atomic force microscopy, platelet aggregation. 
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