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У больных ишемической болезнью сердца (ИБС) по сравнению со здоровыми людьми в
крови резко увеличено содержание лейкоцитарно-эритроцитарных (ЛЭА) и тромбоци-
тарно-эритроцитарных (ТЭА) агрегатов, тогда как количество лимфоцитарно-тром-
боцитарных агрегатов (ЛТА)  или уменьшено, или сохраняется в норме. В то же время
число ЛЭА, ТЭА и ЛТА у больных ИБС в различных отделах сосудистого русла значительно
разнится.  В венозной крови содержится больше ЛЭА и ТЭА. Кровь коронарных артерий по
числу ЛЭА и ТЭА занимает промежуточное положение между периферической артериаль-
ной и венозной кровью. Относительное и абсолютное число ЛТА больше в периферической
артериальной, чем в венозной крови. В крови, взятой из коронарных артерий, абсолютное и
относительное число ЛТА по сравнению с венозной кровью значительно повышено. Обсуж-
дается значение полученных фактов для клинической практики.
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LEUKOCYTE-PLATELET-ERYTHROCYTE INTERACTION
IN DIFFERENT VESSEL IN PATIENT WITH CHRONIC IHD

In patients with ischemic heart disease (IHD) compared with healthy subjects the content of
leukocyte-erythrocyte (LEA) and platelet-erythrocyte (РEA) aggregates increased in blood
sharply, while the number of lymphocyte-platelet aggregates (LРA), or decreased, or kept in
normal. At the same time the numbers of LEA, РEA and LРA in patients in different vascular parts
are considerably different. LEA and TEA contains more in the venous blood. Numbers of LEA and
РEA in the blood of the coronary arteries take an intermediate position between the peripheral
arterial and venous blood. Relative and absolute numbers of LРA in peripheral arterial are elevated
in comparison with venous blood. In blood taken from the coronary arteries, the absolute and
relative number of LРA, compared with venous blood increased significantly. We discuss the
significance of the evidence for clinical practice.

Многочисленными исследованиями
установлено, что самые различные фор-
менные элементы крови способны взаимо-
действовать другу с другом, образуя агре-
гаты. В частности, все без исключения
виды лейкоцитов способны вступать во
взаимодействие с тромбоцитами [17, 21].
Более того, кровяные пластинки, активиру-
ясь, могут присоединять к себе эритроци-

ты. Появление агрегатов не только может
приводить к нарушению микроциркуляции,
но и способствовать повреждению сосудис-
той стенки, приводя к развитию эндотели-
альной дисфункции [8, 10, 17, 18, 23, 30, 31].

За последнее время появились сообще-
ния о том, что при ишемической болезни сер-
дца (ИБС) число лейкоцитарно-эритроцитар-
но-тромбоцитарных агрегатов значительно
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возрастает [6, 12, 17, 19]. Вместе с тем, уста-
новлено, что на уровне дуги аорты происхо-
дит сепарация эритроцитов. Более молодые
и функционально полноценные эритроциты
преимущественно отправляются в головной
мозг и сердце, тогда как старые и дегенера-
тивные - на периферию. Подобное распре-
деление эритроцитов способствует адекват-
ному кислородному и энергетическому снаб-
жению клеток головного мозга [16]. Не ис-
ключено, что сепарации также подвергаются
тромбоциты и лейкоциты, хотя в литературе
подобные сведения отсутствуют.

Известно, что эритроциты, как и дру-
гие форменные элементы, принимают уча-
стие в процессе гемостаза. Чем больше (до
определённого предела) гематокрит, тем
быстрее осуществляется процесс свёртыва-
ния крови [17, 20, 22]. Что касается лейко-
цитов, то они способны экспрессировать
тканевой фактор и тем самым оказывать
существенное влияние на состояние систе-
мы гемостаза [17, 20, 26-28].

Целью настоящего исследования яви-
лось изучение способности лейкоцитов,
эритроцитов и тромбоцитов у больных ИБС
к межклеточной адгезии в крови, взятой из
лучевой артерии, кубитальной вены и бас-
сейна коронарных сосудов

Методы исследования. Всего обсле-
дован 81 пациент (61 мужчина (75%)), 20 жен-
щин (25%); возраст - от 29 до 70 лет). Все па-
циенты находились на обследовании в отде-
лениях кардиологического профиля областной
клинической больницы с диагнозом: ИБС, ста-
бильная стенокардия II-III ФК. Большинство
обследованных пациентов принимали гипо-
тензивные, седативные препараты, препара-
ты ацетилсалициловой кислоты в дезагреги-
рующих дозах. Прямые и непрямые антикоа-
гулянты в лечении не применялись.

Артериальную кровь для исследований
получали во время коронарографии в рент-
геноперационной пунктированием бедрен-
ной артерии и через ангиографический ка-
тетер, установленный в бассейне коронар-
ных артерий. Венозную кровь получали
пункцией кубитальной вены. Полученная
из различных бассейнов сосудистого русла
кровь подвергалась общему лабораторному

анализу. Определение показателя лимфоци-
тарно-тромбоцитарной адгезии проводили
по методу, предложенному Ю.А. Витковским
и др. [8]. Кроме того, в мазке, окрашенном
по Романовскому-Гимзе, подсчитывалось
200 лейкоцитов и определялось относитель-
ное число белых клеток крови, присоединив-
ших к себе 2 и более эритроцитов (лейкоци-
тарно-эритроцитарная адгезия - ЛЭА), а так-
же процент тромбоцитов, способных при-
соединяться к эритроцитам - ТЭА [3,5].

Полученные данные обработаны мето-
дом вариационной статистики для с помо-
щью пакета программ STATISTICA 6,0
(StatSoft Inc., США) с использованием кри-
терия Стьюдента и определением статис-
тической значимости различий при достиг-
нутом уровне значимости p < 0,05.

Результаты и обсуждение.
В первой серии  исследований мы про-

следили, как в различных бассейнах сосу-
дистого русла у больных ИБС изменяется
содержание лейкоцитарно-эритроцитар-
ных агрегатов (таблица 1).

Результаты наших исследований свиде-
тельствуют о том, что число лейкоцитов в
различных бассейнах сосудистого русла ос-
тается постоянным. Эти данные заставля-
ют предполагать, что на уровне дуги аорты
сепарации лейкоцитов не происходит. Вме-
сте с тем, в венозной крови содержится го-
раздо больше агрегатов, образуемых лейкоци-
тами с эритроцитами,  независимо от того,
какое количество красных клеток крови лей-
коциты к себе присоединили. В то же время,
кровь коронарных артерий по числу лейко-
цитарно-эритроцитарных агрегатов занима-
ет промежуточное положение между пери-
ферической артериальной и венозной кро-
вью. Неблагоприятным фактором является
и то, что в крови коронарных артерий нахо-
дится больше агрегатов, содержащих 4, 5 и
6 эритроцитов. Разумеется, такие агрегаты
способствуют нарушению микроциркуляции
в бассейне коронарных артерий.

Мы думаем, что большее содержание
лейкоцитарно-эритроцитарных агрегатов в
венозной крови обусловлено уменьшением
потокового сдвига. В артериях, благодаря
высокой скорости сдвига, создаются усло-
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Изучаемые показатели
Бедренная артерия Вена Kоронарные

артерии

Лейкоциты х109/л 8,3±0,7 8,3±0,7 8,4±0,7

Лейкоцит + 2 эритроцита, %
Р1
P2

В 1 мкл
Р1
P2

0,91±0,06
75,5±5,5

1,41±0,09
<0,001

117,0±7,8
<0,001

0,82±0,8
 <0,001

68,8±6,9
<0,001

Лейкоцит + 3 эритроцита, %
В 1 мкл

Р1

2,1±0,09
174,6±7,6

2,6±0,08
215±6,9

<0,01

2,36±0,16
198,0±13,2

<0,05

Лейкоцит + 4 эритроцита, %
Р1

P2

В 1 мкл
Р1

P2

1,73±0,06

143,5±4,9

3,0±0,16
<0,001

249,0±14,6
<0,001

2,18±0,12
<0,03
<0,01

183,1±10,2
<0,001
<0,001

Лейкоцит + 5 эритроцитов, %
Р1

В 1 мкл
P1

1,18±0,19
97,9±6,2

2,0±0,08 <0,001
166,0±6,7 <0,001

2,09±0,16
<0,001

175,5±13,4
<0,001

Лейкоцит + 6 эритроцитов, %
В 1 мкл

P1

0,45±0,06
37,3±4,9

0,75±0,12 62,2±10,0
<0,01

0,82±0,16
69,0±14,0

<0,01

Лейкоцит + 7 эритроцитов
В 1 мкл

0,36±0,05
30,0±4,0

0,58±0,07 48,0±6,0 0,36±0,09
30,3±7,5

Общее количество лейкоцитарно-эритроцитарных
агрегатов, %

Р1

В 1 мкл
P1

6,8±1,2

564±95,5

11,0±1,0
<0,001

913±83,0
<0,001

9,4±1,4
<0,01

790±118
<0,2

Таблица 1
Содержание лейкоцитарно-эритроцитарных агрегатов в различных бассейнах сосудистого

русла у больных ИБС(M SD)

Примечание: в этой и следующих таблицах: Р1 - статистическая значимость различий между показате-
лями из бедренной артерии и вены, Р2 - между показателями из коронарной артерии и вены.

вия, облегчающие распад клеточных агре-
гатов. Кроме того, агрегаты, образуемые в
венозной крови, способны "застревать" в
капиллярах малого круга кровообращения, в
результате чего в меньшем количестве посту-
пают в артериальную кровь. Безусловно, та-
кие агрегаты, блокируя микроциркуляцию в
лёгких, не только нарушают лёгочную венти-
ляцию, но и создают дополнительную нагруз-
ку на правое сердце, способствуя развитию
сердечной недостаточности.

Вместе с тем, остаётся загадкой, с чем
связано увеличение числа лейкоцитарно-
эритроцитарных агрегатов в крови, прите-
кающей к коронарным сосудам. Сам по себе
этот факт следует расценивать как небла-
гоприятный, ибо он может способствовать

усилению ишемии миокарда.
Одной из задач наших исследований

явилось изучение у больных ИБС содержа-
ния тромбоцитарно-эритроцитарных агре-
гатов в различных бассейнах сосудистого
русла (таблица 2).

Прежде всего, мы хотим обратить вни-
мание на то, что в крови, притекающей к
коронарным артериям, по сравнению с кро-
вью, взятой из бедренной артерии, наме-
чается тенденция к уменьшению числа
тромбоцитов. Не исключено, что наиболее
активные тромбоциты с помощью адгезив-
ных молекул (Р-селектина) у больных с ИБС
присоединяются к эндотелию дуги аорты.

Как показывают наши исследования, в
венозной крови содержится значительно
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больше тромбоцитарно-эритроцитарных аг-
регатов, а также резко увеличено число кро-
вяных пластинок, вовлечённых в агрегаты. В
то же время количество тромбоцитарно-
эритроцитарных агрегатов в периферической
артериальной и коронарной крови оказалось
приблизительно одинаковым. Полученные
данные могут быть объяснены тем, что агре-
гаты венозной крови застревают в микросо-
судах лёгких. Вместе с тем, до сих пор оста-
ется непонятным, почему в венозной крови
у больных ИБС образуется больше эритроци-
тарно-тромбоцитарных агрегатов

В заключительной серии исследований
нами изучено, как в различных бассейнах
сосудистого русла у больных ИБС протека-
ет лимфоцитарно-тромбоцитарная адгезия
- ЛТА (таблица 3).

Как видно из представленных данных,
число лейкоцитов, относительное и абсо-
лютное содержание лимфоцитов в крови,
взятой из различных бассейнов сосудисто-
го русла, практически одинаково. Содержа-

ние тромбоцитов в периферической арте-
риальной и венозной крови почти не от-
личается друг от друга, тогда как в артери-
альной крови, полученной из устья коро-
нарных артерий, намечается явная тенден-
ция к уменьшению числа тромбоцитов.
Кроме того, в крови, полученной из бассей-
на коронарных артерий, снижен тромбок-
рит. Если учесть, что средний объём тром-
боцита в крови, взятой из различных бас-
сейнов сосудистого русла, одинаков, то сле-
дует прийти к выводу, что снижение тром-
бокрита обусловлено уменьшением числа
кровяных пластинок. Полученные данные
позволяют высказать предположение, что
в области дуги аорты и устья коронарных
артерий увеличена плотность адгезивных
молекул (Р-селектина), способных взаимо-
действовать с тромбоцитами и "не пускать"
активированные кровяные пластинки в ко-
ронарные сосуды.

Относительное и абсолютное число
ЛТА гораздо больше в периферической ар-

Таблица 2
Содержание тромбоцитарно-эритроцитарных агрегатов

в различных бассейнах сосудистого русла у больных ИБС (MSD)

Изучаемые показатели
Бедренная

артерия
Вена  Kоронарные

артерии

Тромбоциты в 1 мкл, тыс.
P1

234,9±12,9 226,5±14,8 214,4±14,2

2 тромбоцита + эритроцит, %
P1

P2

Число агрегатов, %
В 1 мкл

Число тромбоцитов, включённых в агрегаты, в 1 мкл P1

P2

1,1±0,16
0,55±0,08
1291±185
2583±369

2,5±0,18
<0,001

1,25±0,09
2825±202
5650±403

<0,001

1,46±0,08
<0,05
<0,001

0,73±0,04
1562±87
3124±173

<0,001

3 тромбоцита + эритроцит %
P1

P2

 Число агрегатов, %
В 1 мкл

Число тромбоцитов, включённых в агрегаты, в 1 мкл
P1

P2

0,54±0,06

0,18±0,02
421±53

1263,6±158

0,99±0,09
<0,01

0,33±0,03
720±67

2237±203,4
<0,01

0,3±0,12
<0,1

0,1±0,04
315±86

644±257,6

<0,1

Общее количество тромбоцитарно-эритроцитарных агрегатов, %
Р1

Р2

В 1 мкл
Р1

P2

Число тромбоцитов, включённых в агрегаты, в 1 мкл

Р1

P2

0,73±0,08

1712±190

3847,6±548

1,59±0,07
<0,001

3545±162
<0,001

7887,4±606
<0,001

0,83±0,04
<0,001

1877±89,5
<0,001

3768±428
<0,001
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Таблица 3
Содержание лимфоцитарно-тромбоцитарных агрегатов

в различных бассейнах сосудистого русла у больных ИБС (MSD)

териальной, чем в венозной крови. Более
того, в венозной крови к одному лейкоци-
ту в среднем присоединяется меньше тром-
боцитов, чем в артериальной, благодаря
чему лимфоцитарно-тромбоцитарный ин-
декс (ЛТИ) значительно снижается. Мы ду-
маем, что уменьшение ЛТА и ЛТИ в веноз-
ной крови связано с застреванием крупных
лимфоцитарно-тромбоцитарных агрегатов
в капиллярах.

В то же время в крови, взятой из бассей-
на коронарных артерий, абсолютное и отно-
сительное число ЛТА по сравнению с веноз-
ной кровью оказалось значительно повышен-
ным. Кроме того, намечается тенденция к
относительному увеличению числа ЛТА и
уменьшению ЛТИ в коронарных артериях по
сравнению с периферической артериальной
кровью. Вместе с тем, количество тромбоци-
тов, присоединившихся к 1 лимфоциту, в ве-
нозной крови по сравнению с периферичес-
кой артериальной снижено приблизительно
в 2,5 раза. По всей видимости, увеличение
ЛТА в коронарной крови связано с наличием

атеросклеротических бляшек как в грудном
отделе аорты, так и в самих коронарных со-
судах, благодаря чему активируются не толь-
ко тромбоциты, но и лимфоциты, что и при-
водит к усилению лимфоцитарно-тромбоци-
тарной адгезии.

Вместе с тем, в крови, полученной из
коронарных артерий, общее число тромбо-
цитов, присоединившихся к лимфоцитам в
процессе лимфоцитарно-тромбоцитарной
агрегации, не отличается от их содержания
в периферической артериальной крови.

Подводя итог наших исследований, мы
хотим коснуться вопроса, какое они имеют
значение для теории и практики. Известно,
что основным триггером развития внутри-
сосудистого свёртывания крови является
тканевой фактор (TF), экспрессируемый ак-
тивированными эндотелиальными клетка-
ми, моноцитами и макрофагами [13, 14; 17;
26-28]. За последнее время высказывается
предположение, что экспрессировать TF
способны также и нейтрофилы [14]. Нет
никакого сомнения, что образовывать ЛЭА

Изучаемые показатели Бедренная артерия Вена
Kоронарные

артерии

Лейкоциты х109/л 8,3±0,7 8,3±0,7 8,4±0,7

Лимфоциты, % 29,2±2,1 29,7±2,5 29,0±2,0

Лимфоциты абс. в 1 мкл 2423±115,3 2465±176 2436±168

Тромбоциты в 1 мкл, тыс.
 P1

234,9±12,9 226,5±14,8 214,4±14,2

Средний объём тромбоцита, фл 8,91±0,16 8,94±0,16 9,0±0,19

Тромбокрит, %
P1

0,2±0,01 0,197±0,012 0,192±0,01
<0,05

ЛТА, %
P1

P
2

10,8±4,7 7,1±3,1
<0,05

13,0±3,6
<0,001

ЛТА в 1 мкл
Р

1

Р
2

261±113 175±76
<0,05

316±87
<0,01

ЛТИ
P

1

P2

4,6±1,8 2,8±1,3
<0,05

3,6±1,1

Число тромбоцитов, включённых в ЛТА,
в 1 мкл

Р1

P2

1206±463 490±222

<0,01

1138±344

<0,01
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способны лишь активированные лейкоци-
ты, экспрессирующие TF. При этом лейко-
циты экспрессируют адгезивные молекулы
и выделяют протеолитические ферменты,
что способствует разрушению окружающих
тканей и усилению процессов коагуляции. Но
присоединяя эритроциты, лейкоциты за счет
действия протеолитических ферментов раз-
рушают их мембрану, приводя к образовани-
ем микровезикул, несущих отрицательно за-
ряженные фосфолипиды, на которых развёр-
тываются процессы образования фибрино-
вых сгустков [13, 14,17].

Под воздействием активированных
лейкоцитов происходит повреждение сосу-
дистого эндотелия и возрастает эндотели-
альная дисфункция [13]. Это действие мо-
жет осуществляться благодаря усилению
нейтрофильными гранулоцитами и моно-
цитами свободно-радикальных процессов.
В частности, установлено, что высвобож-
дение миелопероксидазы из азурофильных
гранул нейтрофилов ведёт к перераспреде-
лению активных форм кислорода, благода-
ря чему возрастает цитотоксическая актив-
ность клеток. Кроме того, миелопероксида-
за участвует в образовании в нейтрофилах
мощного окислителя - хлорноватовой кис-
лоты, при взаимодействии  которой с ли-
пидными радикалами могут образовывать-
ся активные галоидные радикалы. Всё это
в конечном итоге может сопровождаться не
только подавлением гликолиза и разобще-
нию  окислительного фосфорилирования,
но и угнетением основных мембрансвязан-
ных ферментов. Наконец, снижение актив-
ности глютатионредуктазы в нейтрофилах
может быть обусловлено торможением
гликолиза и ферментов пентозофосфатного
пути соединениями альдегидной природы,
что сопровождается накоплением лактата в
клетках и снижением уровня НАДФ.Н, не-
обходимого для восстановления окисленно-
го глутатиона. В то же время падение уров-
ня глутатиона приводит к окислению суль-
фгидрильных групп белков эритроцитар-
ных мембран и внутрисосудистому разру-
шению эритроцитов [6, 13]. В свою очередь,
высвобождение из разрушающихся эритро-
цитов АДФ и появление частиц клеточных

мембран (микровезикуляция), обладающих
свойствами парциального тромбопластина
[14,17, 20], замыкает порочный круг, спо-
собствующий агрегации тромбоцитов, фор-
мированию фибриновых сгустков и, как
следствие, ухудшению течения патологи-
ческого процесса.

Известно, что взаимодействие клеток
друг с другом осуществляется через рецеп-
тор-лигнадный контакт. При этом сила пе-
редаваемого сигнала определяется степе-
нью кластеризации рецептора. В то же вре-
мя сам процесс кластеризации рецепторов
сопровождается изменением формы мемб-
раны, проявляемой в виде блеббинга, тес-
но связанного с процессом образования
микровезикул [16, 25]. Последние играют
чрезвычайно важную роль в воспалении
коагуляции, эндотелиальной дисфункции,
что является важнейшими факторами раз-
вития атеросклероза, артериальной гипер-
тензии и других поражений сердечно-со-
судистой системы [13, 14, 29].

Следует напомнить, что микровезику-
лы образуются лишь активированными
клетками или возникают в результате апоп-
тоза [13,15]. Блеббинг и появление  микро-
везикул характерен для всех без исключе-
ния форменных элементов крови, а также
эндотелиальных клеток [15, 24, 25, 29]. В
то же время микровезикулы несут чрезвы-
чайно важные функции, ибо являются не
только внутриклеточными регуляторами, но
и переносчиками биологической информа-
ции. С помощью микрочастиц осуществля-
ется адгезия лейкоцитов на поверхности
эндотелия и их роллинг, активация систе-
мы комплемента, что в конечном итоге мо-
жет приводить к повреждению поверхнос-
тного слоя сосуда. Кроме того, микровези-
кулы являются основным плацдармом, на
котором развертываются процессы внутри-
сосудистого свёртывания крови [17].

Если учесть, что при ИБС резко увели-
чивается число лейкоцитарно-эритроци-
тарных, тромбоцитарно-эритроцитарных и
лимфоцитарно-тромбоцитарных агрегатов,
то можно легко представить себе, какое ог-
ромное количество  микрочастиц образует-
ся в циркуляции. Особую опасность несут
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микровезикулы, образуемые в системе ко-
ронарных артерий.

Между тем, известно, что лимфоцитам
принадлежит далеко не последняя роль в раз-
витии дисфункции эндотелия. Адгезия лим-
фоцитов, как источник асептического воспа-
ления, их роллинг и последующая пенетра-
ция сосудистой стенки осуществляется  че-
рез взаимодействие CD38/CD31 [26]. В то же
время, при повреждении эндотелия и нали-
чии эндотелиальной дисфункции посредни-
ками в  присоединении лимфоцитов к эндо-
телию являются тромбоциты [6-9, 17]. И в
том, и в другом случае в реакцию вовлекает-
ся комплекс сигнальных систем, сопряжен-
ных с рецепторами ряда гуморальных регу-
ляторов. CD38, обладая свойствами фермен-
та, катализирует образование циклической
АДФ-рибозы и адениндинуклеотидфосфата
никотиновой кислоты, выполняющего функ-
цию высвобождения кальция из эндоплазма-
тического ретикулума. При этом экспрессия
АДФ-рибозилциклазы/CD38 cопровождается
блеббингом и появлением микрочастиц, иг-
рающих далеко не последнюю роль в разви-
тии сердечно-сосудистой патологии [15].

Но при взаимодействии с лимфоцита-
ми и эритроцитами активированные тром-
боциты способствуют синтезу и секреции
vWF, TxA2, IL-1, PAF митогенного факто-
ра, а также целого ряда лизосомальных фер-
ментов. Кроме того, тромбоциты экспрес-
сируют активный фактор V, а на своей мем-
бране несут отрицательно заряженные фос-
фолипиды, которые как и микрочастицы
необходимы для развертывания процесса
интравазальной коагуляции

Так какую же функцию выполняют ЛТА
при ишемической болезни сердца, благо-
приятно или пагубно их воздействие? Мы
считаем, что на этот вопрос нельзя отве-
тить однозначно. С одной стороны увели-
чение их количество в бассейне коронар-
ного русла является явно неблагоприятным
признаком, ибо наличие таких агрегатов
может приводить к нарушению микроцир-
куляции в сердечной мышце. Более того,
наличие блеббинга с отрывом микровези-
кул, способно значительно усилить процес-
сы гемокоагуляции в бассейне коронарных

артерий. Вместе с тем, тромбоциты при
повреждении эндотелия и его дисфункции
способны переносить лимфоциты в ткани
к очагу поражения, где Т- и В-клетки при-
нимают участие в осуществлении иммуно-
логических реакций и репаративных про-
цессах.  Какой из этих факторов преобла-
дает - предстоит выяснить в последующем.

Выводы:
1. У больных ИБС число лейкоцитов в раз-

личных бассейнах сосудистого русла по-
стоянное. В венозной крови содержится
больше количество лейкоцитарно-эрит-
роцитарных агрегатов.  Кровь коронар-
ных артерий по числу лейкоцитарно-
эритроцитарных агрегатов занимает про-
межуточное положение между перифери-
ческой артериальной и венозной кровью.

2. В венозной крови больных ИБС повыша-
ется количество  тромбоцитарно-эритроци-
тарных агрегатов и число кровяных плас-
тинок, вовлеченных  в агрегаты.  Количе-
ство тромбоцитарно-эритроцитарных агре-
гатов одинаково в периферической артери-
альной и коронарной крови.

3. Относительное и абсолютное число ЛТА
и ЛТИ больше в периферической артери-
альной, чем в венозной крови. В крови,
взятой из бассейна коронарных артерий,
абсолютное и относительное число ЛТА по
сравнению с венозной кровью значительно
повышается. В крови, полученной из коро-
нарных артерий, общее число тромбоцитов,
присоединившихся к лимфоцитам в процес-
се лимфоцитарно-тромбоцитарной агрега-
ции, не отличается от их содержания в пе-
риферической артериальной крови.
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