
ВІСНИК ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія» 

 316 

22. Попадинець І. Р. Клініко-імунологічна ефективність застосуван-
ня кверцетину у хворих на бронхіальну астму з супутньою гаст-
роезофагальною рефлексною хворобою / І. Р. Попадинець, Р. І. 
Яцишин // Актуальні проблеми сучасної медицини: Вісник Укра-
їнської медичної стоматологічної академії. – 2013. – №3. – С. 
229–233. 

23. Фадєєва Г.А. Клініко-імунологічна ефективність застосування 
кверцетину у хворих на бронхіальну астму у поєднанні із вісце-

ральним ожирінням / Г.А. Фадєєва // Вісник Сумського держав-
ного університету. Серія Медицина. — 2009. — №2, Т.1. — С. 
162-167. 

24. Lamson D. Antioxidants and cancer, part 3: quercetin. / D. Lamson, 
M. Brignall. // Alternative Medicine Review. – 2000. – №5. – С. 
196–204. 

Реферат 
ХРОНИЧЕСКОЕ ВОСПАЛЕНИЕ НИЗКОЙ ИНТЕНСИВНОСТИ И КВАРЦЕТИН: ОТ МОЛЕКУЛЯРНОГО МЕХАНИЗНА К 
КЛИНИЧЕСКОМУ ЗНАЧЕНИЮ 
Недоборенко В.М. 
Ключові слова: хронічне запалення низької інтенсивності, кверцетин, ядерный транскрипционный фактор κB 

Последнее десятилетие в терапевтических науках определяется ведущая роль хронического вос-
паления низкой интенсивности как патофизиологической основы заболеваний, связанных с наруше-
нием метаболизма, и терапия их не всегда эффективна, несмотря на арсенал противовоспалитель-
ных лекарственных средств. В данной обзорной статье описан противовоспалительный эффект влия-
ния кверцетина от молекулярного механизма к клиническому применению препарата, с акцентом дей-
ствия через составляющие каскада воспалительной реакций, связанных с ядерным транскрипцион-
ным фактором κB. 

Summary 
CHRONIC INFLAMMATION OF LOW INTENSITY AND QUERCETIN: FROM MOLECULAR MECHANISMS TO ITS CLINICAL 
SIGNIFICANCE 
Nedoborenko V.M. 
Key words: low-grade chronic systemic inflammationб quercetin, nuclear transcription factor NF-κB 

Over the last decade internal medicine has determed the leading role of low-grade chronic systemic in-
flammation as a pathophysiological basis of diseases associated with metabolic disorders. Their treatment is 
not always effective despite the range of anti-inflammatory drugs. This review article describes an anti-
inflammatory effect of quercetin from the molecular mechanism to its the clinical application focusing the at-
tention on the constituents of the cascade of inflammatory reactions associated with nuclear transcription 
factor NF-κB. 

УДК: 612.115:616.24-001 
Павленко Г.П., Сухомлин Т.А., Петренко Р.В. 
РОЛЬ ТРОМБОЦИТІВ У ФІЗІОЛОГІЇ ТА ПАТОЛОГІЇ ЛЕГЕНЬ  
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 
Стаття присвячена актуальній проблемі фізіології – вивченню впливу тромбоцитів на дихальну 
систему. Проведено аналіз сучасної літератури вітчизняних та закордонних авторів та 
представлені основні ефекти тромбоцитів у легенях. Тромбоцити – головні ефекторні клітини в 
гемостазі, які мають додаткові функції, наприклад, забезпечують цілісність та репарацію судин. 
Вони відіграють важливу роль у запаленні та можуть впливати на імунні реакції. Нещодавні відк-
риття встановили нові дані щодо впливу тромбоцитів на біологію легень. Легені є резервуаром 
для мегакаріоцитів, клітин-попередників тромбоцитопоезу. Тромбоцити роблять внесок в пато-
генез багатьох захворювань легень, включаючи гострий респіраторний дистрес-синдром, бронхіа-
льну астму, хронічне обструктивне захворювання легень, пневмонію, легеневу гіпертензію та рак 
легень. Цей огляд висвітлює їх потенційну роль в розвитку захворювань дихальної системи. 
Ключові слова: легені, тромбоцити, ендотелій, запалення, адгезія 

Щохвилини через легеневий кровотік прохо-
дить велика кількість тромбоцитів. Хоча основ-
ною функцією тромбоцитів є гемостатична, в лі-
тературі з’являється все більше даних про їх 
участь у різних фізіологічних процесах, які не 
пов’язані із запобіганням кровотеч. Тромбоцити 
в легенях підтримують функціонування аероге-
матичного бар’єру, впливають на вазореактив-
ність, ангіогенез та репарацію ендотелію судин 
[16,28,34]. Водночас, тромбоцити відіграють ва-
жливу роль у розвитку патологічних змін в леге-
нях при гострому респіраторному дистрес-
синдромі, легеневій гіпертензії, бронхіальній ас-
тмі, легеневому фіброзі, пневмонії тощо 

[3,7,15,37]. Доведено, що тромбоцити беруть 
участь у розвитку легеневого запалення та імун-
ної відповіді, виділяючи як прозапальні, так і 
протизапальні фактори [24,31]. Клінічні та експе-
риментальні дослідження вказують на пошко-
дження тромбоцитів при деяких легеневих хво-
робах. Існують дані, які свідчать про тромбопоез 
та руйнування тромбоцитів у легенях [5,22]. Цей 
огляд присвячено новим дослідженням про вне-
сок тромбоцитів у розвиток легеневих захворю-
вань та їх роль у фізіології легень. 

В нормі тромбоцити циркулюють через легені 
в неактивній формі і демонструють незначну 
взаємодію з легеневим мікроциркуляторним ру-
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слом. Але після активації тромбоцити стають ка-
талітичною поверхнею для коагуляції та виділя-
ють прокоагулянтні, вазоактивні та мітогенні ме-
діатори, що впливають на судинну стінку, нейт-
рофіли, фібробласти [9]. Взаємодія цих клітин 
може підтримати нормальну функцію легень, 
або призведе до їх пошкодження. Зокрема, по-
казано зростання активації тромбоцитів при гос-
трому респіраторному дистрес-синдромі (РДС) 
[36] та хронічному обструктивному захворюванні 
легень (ХОЗЛ). Активація тромбоцитів переваж-
но здійснюється колагеном, фактором фон Ві-
ллебранда, тромбіном, тромбоксаном А2, фак-
тором активації тромбоцитів, АДФ та адреналі-
ном [13, 16, 18].  

Фактор фон Віллебранда (vWF) – це глікоп-
ротеїн, що відіграє важливу роль в судинно-
тромбоцитарному гемостазі. vWF синтезується 
судинним ендотелієм та мегакаріоцитами. Він 
відповідає за адгезію тромбоцитів до субендо-
теліального матриксу та виступає носієм факто-
ра зсідання крові VIII. Виділення vWF відбува-
ється із ендотеліальних клітин, які запасають йо-
го в тільцях Вейбеля-Паладе у вигляді про-vWF 
полімерів, та з б-гранул тромбоцитів [19]. В мо-
лекулі vWF розрізняють 4 домени: домен А1 
взаємодіє з рецептором тромбоцитів GPIb та 
зв’язує VI тип колагену; домен А2 містить послі-
довність для руйнування vWF-полімеру протеа-
зою ADAMTS 13 (синтезується ендотелієм та 
тромбоцитами); домен А3 зв’язує колагени ар-
теріального субендотелію І та ІІІ типу. Інші до-
мени vWF також важливі для гемостазу, домен 
С2 взаємодіє з тромбоцитарним інтегриновим 
рецептором бІІbв3 (при активації зв’язує фібріно-
ген, фібрин та інші ліганди, що підвищують адге-
зію та агрегацію) [34]. А домен D зв’язує фактор 
зсідання крові VIII [7]. Фактор фон Віллебранда 
взаємодіє з тромбоцитарним комплексом 
GPIb/ІХ/V та забезпечує зв’язування тромбоци-
тів з субендотеліальним колагеновим матриксом 
пошкодженої судини. При дефекті комплексу 
GPIb/ІХ/V виникає синдром Бернара-Сульє, що 
характеризується порушенням розвитку агрега-
ції та проявляється крововиливами у шкіру, сли-
зові оболонки, а також у легені [18]. Дослідження 
показують зростання рівня vWF в плазмі та бро-
нхоальвеолярній рідині при гострому ураженні 
легень. Також вміст vWF в судинній стінці під-
вищується при легеневій гіпертензії, але супро-
воджується появою незвичних форм vWF за ра-
хунок деградації його головної субодиниці. Де-
фектні форми vWF можуть спричинити зниження 
адгезії тромбоцитів у хворих з легеневою гіпер-
тензією [10]. 

Тромбоксан А2 – представник родини ейкоза-
ноїдів, що синтезується із арахідонової кислоти 
за допомогою ферментів циклооксигенази (ЦОГ) 
та тромбоксансинтази в тромбоцитах, а також 
альвеолярних макрофагах [2]. Він викликає ва-
зоконстрикцію, бронхоконстрикцію, знижує син-
тез лейкотрієнів, а також бере участь в активації 

тромбоцитів (активуючи фосфоліпазу С, викли-
кає мобілізацію Са2+, дегрануляцію та зміну фо-
рми), стимулює їх агрегацію. Надлишкове утво-
рення тромбоксану А2 може призвести до виник-
нення легеневої гіпертензії та тромбозу легене-
вих судин. Тому для зменшення його продукції 
використовують інгібітори ЦОГ, зокрема, низькі 
дози аспірину, щоб не заблокувати синтез прос-
тацикліну (пригнічує агрегацію тромбоцитів) 
[12,18]. 

Тромбін перетворює фібриноген на фібрин, 
активує тромбоцити. Тромбін також бере участь 
у активації V, VIII та XIII факторів зсідання крові. 
Крім того, тромбін стимулює секрецію муцину та 
викликає диференціацію легеневих фіброблас-
тів у міофібробласти, збільшуючи продукцію ко-
лагену, що має значення для розвитку легенево-
го фіброзу [28].  

Фактор активації тромбоцитів (PAF) також 
сприяє розвитку агрегації, посилює синтез тром-
боксану А2. Це прозапальний медіатор, який ак-
тивує макрофаги та нейтрофіли. Фактор актива-
ції тромбоцитів – це похідне фосфатидилхоліну 
мембран, що синтезується тромбоцитами, ба-
зофілами [13]. 

Дія тромбоксану А2, тромбіну, АДФ, vWF, PAF 
на рецептори тромбоцитів запускає каскад реак-
цій. У відповідь на ці стимули активується фос-
фоліпаза С, яка розщеплює фосфатидилінози-
тол на інозитол-1,4,5-трифосфат (підвищує вну-
трішньоклітинній рівень кальцію) та діацилгліце-
рол (активує протеїнкіназу С). Активація фосфо-
ліпази А2 призводить до вивільнення арахідоно-
вої кислоти із фосфатидилхоліну, яка перетво-
рюється тромбоцитарною циклооксигеназою 
(ЦОГ-1) на тромбоксан А2, що посилює агрега-
цію та викликає вазоконстрикцію. Також до сиг-
нального апарату мембран тромбоцитів відно-
сять тирозинкіназу, G-білки, тирозинові та сери-
нові фосфатази, кальцій-залежні протеїнази, 
структурні елементи цитоскелету. Ці трансмем-
бранні сигнальні системи відповідають за реак-
цію дегрануляції та активацію інтегрину бIIbв3, 
що зумовлює агрегацію [34]. 

В результаті активації тромбоцитів виникає їх 
дегрануляція, виділяється велика кількість меді-
аторів та цитокінів (CD40L, IL-1в, CCL5, CXCL4, 
CXCL7 та TGF-в) з б-гранул та щільних гранул 
[20]. Недавні дослідження показують, що тром-
боцити також виділяють деякі похідні фосфолі-
підів, які впливають на функцію ендотелію. Один 
із них, сфінгозин-1-фосфат, діючи на SIP рецеп-
тори, регулює проникність ендотелію. Під час 
активації тромбоцити змінюють форму з гладе-
ньких дисків на сферичну з псевдоподіями [37]. 

Активовані тромбоцити взаємодіють за допо-
могою Р-селектину, якій транслокується із б-
гранул на поверхню мембрани, з рецепторами 
(PSGL-1) на лейкоцитах, що веде до їх рекрутин-
гу, трансміграції, утворення активних форм кис-
ню, посилення фагоцитозу та ініціації запалення 
[17]. Також беруть участь у такій міжклітинній 
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взаємодії GPIb та бІІbв3 на тромбоцитах та amв2 
(MAC-1, CD11b/CD18) на лейкоцитах. В резуль-
таті утворюються тромбоцит-нейтрофільні ком-
плекси, які роблять значний внесок в розвиток 
гострого пошкодження легень [9]. Активовані 
тромбоцити також взаємодіють з Т-
лімфоцитами, В-лімфоцитами, NК-клітинами, 
дендритними клітинами та макрофагами. Взає-
модія тромбоцитів з лейкоцитами збільшує про-
дукцію прозапальних цитокінів, наприклад, IL-1, 
IL-8, TNFб, які посилюють запалення та вплива-
ють на імунні реакції [7,20,24].  

Пригнічення активації тромбоцитів полягає в 
синтезі простацикліну та монооксиду азоту (NO), 
що констуітивно виділяються ендотелієм та під-
тримують кров у рідкому стані [18]. Простациклін 
зв’язується з рецептором на поверхні тромбоци-
ту та активує аденілатциклазу, що підвищує вну-
трішньоклітинний рівень цАМФ [13]. Це викликає 
легеневу вазодилятацію, бронходилятацію та ін-
гібує агрегацію тромбоцитів. Тому для лікування 
легеневої артеріальної гіпертензії використову-
ють лікарські засоби, які є аналогами простацик-
ліну (ілопрост, епопростенол) [8]. NO дифундує 
через мембрану тромбоцита та активує гуаніла-
тциклазу. Таким чином, відбувається активація 
цАМФ- та цГМФ-залежних протеїнкіназ, що при-
зводить до пригнічення активації тромбоцитів. 
Пригнічують активацію тромбоцитів також анти-
тромбін та інгібітор тромбопластину (TFPI), який 
секретується судинним ендотелієм та вільно ци-
ркулює в плазмі і може зв’язуватися з тромбоци-
тами [14]. 

Окрім участі тромбоцитів в реакціях судинно-
тромбоцитарного гемостазу (вазоконстрикція, 
адгезія, агрегація та ретракція тромбу), вони 
мають також важливе значення для коагуляцій-
ного гемостазу. Тромбоцити критично важливі 
для утворення тромбу та його стабілізації. На 
поверхні тромбоцитів відбувається каскад реак-
цій завдяки взаємодії тканинного тромбопласти-
ну та фактору VIIa (зовнішній шлях). Носіями 
тканинного тромбопластину є мікрочастинки, що 
утворюються з активованих тромбоцитів та ін-
ших клітин, які залучені у формування тромбу. 
Наприклад, мікрочастинки, що походять із моно-
цитів, зв’язуються з активованими тромбоцита-
ми завдяки Р-селектинам [17,30]. Тромбоцити – 
головні попередники мікрочастинок, які мають 
протромботичну та прозапальну активність (че-
рез активацію Toll-подібних рецепторів). Відріз-
нити мікрочастинки тромбоцитарного походжен-
ня можна за наявністю на мембрані CD41 або 
CD42b – тромбоцит-специфічних антигенів [6]. 
Ці мікрочастинки беруть участь у пошкодженні 
ендотелію капілярів легень, що призводить до 
легеневої деструкції.  

Отже, здійснюючи гемостатичні та прозапа-
льні впливи, тромбоцити можуть відіграти важ-
ливу роль у розвитку багатьох захворювань ди-
хальної системи [28,31,37]. 

Тромбоцити беруть участь у патогенезі леге-

невої гіпертензії. Вони виділяють при активації 
потужний вазоконстриктор тромбоксан А2, рівень 
якого підвищений при легеневий гіпертензії [2]. 
Також виділяється фактор росту тромбоцитів 
(PDGF), трансформувальний фактор росту в 
(TGF в), основний фактор росту фібробластів, 
фактор росту ендотелію, які здійснюють значний 
мітогенний вплив на гладеньку мускулатуру су-
дин, фібробласти та ендотелій [10,14,29]. Вве-
дення PDGF та TGF в експериментальним тва-
ринам викликає розвиток легеневого фіброзу [4]. 
Серотонін, що запасається в тромбоцитах ви-
ступає слабким легеневим вазоконстриктором 
та має мітогенний ефект, а також потенціює інші 
фактори росту [33]. Таким чином, всі ці фактори 
спричиняють ремоделювання легеневих судин і 
важку легеневу гіпертензію. Тому виправданим 
для лікування легеневої гіпертензії є застосу-
вання простацикліну, який є потужним вазодиля-
татором, а також інгібує агрегацію тромбоцитів 
та проліферацію гладенької мускулатури судин 
легень [2]. 

Тромбоцити мають велике значення у виник-
ненні гострого респіраторного дистрес-синдрому 
[36]. При РДС підвищується експресія Р-
селектину на тромбоцитах, в легеневому мікро-
циркуляторному руслі утворюються мікротромби 
[6, 17]. Тромбоцити продукують хемокіни CCL5, 
CXCL4, які викликають міграцію нейтрофілів, пі-
двищення проникності ендотелію та розвиток 
легеневого набряку [14,29]. Утворення тромбо-
цитарно-нейтрофільних комплексів та їх акуму-
ляція в легенях призводять до пошкодження ле-
геневої тканини [9]. Застосування антиагрегантів 
показує значно нижчий відсоток розвитку ускла-
днень (набряк легень, легенева гіпертензія) та 
покращує прогноз при РДС [8,12]. У хворих з 
важкою формою РДС часто виникає тромбоци-
топенія, що підвищує ризик легеневої кровотечі 
[35]. 

Тромбоцити посідають важливе місце у роз-
витку бронхіальної астми. У пацієнтів з атопіч-
ною астмою підвищується їх активація, зростає 
вміст в крові тромбоцитарно-нейтрофільних 
комплексів [27]. Р-селектини на поверхні тром-
боцитів активують еозинофіли, викликаючи роз-
виток еозинофільної інфільтрації легень 
[15,17,32]. При алергічному запаленні відбува-
ється діапедез тромбоцитів у альвеолярний 
простір і тканини бронхів, що підтверджує їх 
участь у запальних процесах в легенях [26]. Міг-
рацію тромбоцитів викликає пряма активація їх 
IgE рецепторів (FcеRI). Основний фактор росту 
фібробластів, PDGF та TGF в, які виділяють 
тромбоцити під дією алергенів, спричиняють 
проліферацію фібробластів та розвиток фіброзу 
у хворих на астму. Такі медіатори тромбоцитів, 
як тромбоксан А2, серотонін, PAF, викликають 
бронхоконстрикцію [2,33]. У хворих на важку фо-
рму астми може спостерігатися подовження часу 
кровотечі, збільшується споживання тромбоци-
тів, ці зміни корегуються застосуванням глюко-
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кортикоїдів [27]. Отже, роль тромбоцитів в роз-
витку астми, а також можливість його корекції, 
потребує подальшого вивчення.  

Внесок тромбоцитів у розвиток ХОЗЛ менше 
досліджений, ніж їх залучення при астмі. Однак, 
було показано підвищення активації тромбоци-
тів, зростання синтезу тромбоксану А2, а засто-
сування його антагоністів демонструє покра-
щання показників дихання у пацієнтів з емфізе-
мою легень [1,21]. 

Легенева інфекція може ускладнюватися аг-
регацією тромбоцитів та активацією коагуляцій-
ного гемостазу. Дослідження показують кореля-
ційний зв’язок між виникненням тромбоцитозу та 
підвищенням тривалості лікування та смертніс-
тю від нозокоміальної пневмонії [37]. Взаємодія 
тромбоцитів з грамнегативними та грампозитив-
ними бактеріями відбувається непрямо, за до-
помогою білків плазми крові, або прямим чином, 
коли ліпополісахариди бактеріальної стінки 
зв’язуються з рецепторами на поверхні тромбо-
цитів, що призводить до їх активації та агрегації. 
При цьому зростає вміст тканинного тромбопла-
стину та знижується активація протеїну С [11]. У 
відповідь на активацію ліпополісахаридами гра-
мнегативних бактерій, тромбоцити більше 
зв’язують фібріноген за допомогою Toll-
подібного рецептору-4 (TLR4). Експерименталь-
но показано, що у мишей з дефіцитом TLR4 не 
спостерігається накопичення тромбоцитів у ле-
генях. У разі вірусної пневмонії, вірус грипу 
H1N1 утворює імунні комплекси з IgG, які можуть 
активувати тромбоцити через рецептори FcгRIIA 
на їх поверхні [24]. Надмірна активація тромбо-
цитів при пневмонії спричиняє тромбоз в леге-
нях та веде до розвитку тромбоцитопенії. Акти-
вація тромбоцитів та утворення тромбів усклад-
нює лікування пневмонії [25]. Тому для профіла-
ктики та лікування таких ускладнень застосову-
ють низькі дози аспірину, тиклопідин, клопідог-
рель [8,12]. 

Приблизно у третини хворих на рак легень 
спостерігається підвищення кількості тромбоци-
тів та посилюється їх активація, водночас, у 10% 
хворих відмічається тромбоцитопенія [23]. Клі-
тини пухлини можуть активувати тромбоцити, 
спричиняючи розвиток тромбозу. Крім того вони 
викликають пошкодження судинної стінки, що 
зменшує синтез медіаторів, які мають антиагре-
гантну, антикоагулянтну та вазодилятаційну дію. 
Пухлина спричиняє активацію макрофагів та Т-
лімфоцитів, які виділяють прозапальні медіато-
ри, такі як інтерлейкін-1 та фактор некрозу пух-
лин б (TNF- б) [31]. Ці цитокіни можуть посилити 
експресію тканинного фактору, активувати тро-
мбоцити та зменшити продукцію тромбомодулі-
ну [20]. 

Тромбоцити можуть утворюватися прямо в 
легеневому мікроциркуляційному руслі із леге-
невих мегакаріоцитів [5,7]. Такі мегакаріоцити 
через стінку синусів виходять із червоного кіст-
кового мозку, потрапляючи до кровотоку, а по-

тім, після циркуляції в крові, надходять у вузькі 
легеневі судини. Там в результаті активного 
тромбоцитопоезу з’являється приблизно одна 
п’ята частина всієї тромбоцитарної маси крові 
[34]. Крім легень, мегакаріоцити можуть функці-
онувати і в інших органах, наприклад, нирках, 
печінці, селезінці. Але найбільший внесок в тро-
мбоцитопоез поза червоним кістковим мозком 
роблять легені [22]. Вважається, щохвилини в 
легені потрапляють тисячі мегакаріоцитів, а ко-
жний зрілий мегакаріоцит утворює кілька тисяч 
тромбоцитів. Завдяки цьому вміст тромбоцитів у 
крові з легеневих вен суттєво вищий, ніж в крові 
з легеневих артерій. Існують дані про зростання 
міграції мегакаріоцитів до легеневих судин при 
бронхіальній астмі та внаслідок застосування 
тромбопоетичних лікарських засобів [38]. Водно-
час, при запальних хворобах легень тромбоци-
топоез в легенях може бути порушений. Продук-
ція тромбоцитів в легенях важлива для підтрим-
ки гемостазу в судинах, оскільки при тромбоци-
топеніях часто виникають легеневі кровотечі 
[35]. 

Отже, аналіз літератури останніх років свід-
чить про високий інтерес до проблеми впливу 
судинно-тромбоцитарного гемостазу на фізіоло-
гію легень. Це можна пояснити важливим внес-
ком тромбоцитів у розвиток легеневої патології 
та змінами системи гемостазу при захворюван-
нях дихальної системи. 
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Реферат 
РОЛЬ ТРОМБОЦИТОВ В ФИЗИОЛОГИИ И ПАТОЛОГИИ ЛЕГКИХ 
Павленко Г.П., Сухомлин Т.А., Петренко Р.В. 
Ключевые слова: легкие, тромбоциты, эндотелий, воспаление, адгезия 

Статья посвящена актуальной проблеме физиологии – изучению влияния тромбоцитов на дыха-
тельную систему. Проведен анализ современной литературы отечественных и зарубежных авторов и 
представлены основные эффекты тромбоцитов в легких. Тромбоциты – главные эффекторные клетки 
гемостаза, которые выполняют дополнительные функции, например, обеспечивают целостность и 
репарацию сосудов. Они играют важную роль в воспалении и могут влиять на иммунные реакции. 
Недавние открытия установили новые данные относительно влияния тромбоцитов на биологию лег-
ких. Легкие являются резервуаром для мегакариоцитов, клеток-предшественников тромбоцитопоэза. 
Тромбоциты вносят вклад в патогенез многих заболеваний легких, включая острый респираторный 
дистресс-синдром, бронхиальную астму, хроническую обструктивную болезнь легких, пневмонию, ле-
гочную гипертензию и рак легких. Этот обзор освещает их потенциальную роль в развитии заболева-
ний дыхательной системы. 
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The article is devoted to an important problem of physiology as studying the influence of platelets on the 
respiratory system. The analysis of current literature published in Ukraine and abroad enables us to sum up 
the main effects of platelets in lungs. Platelets are known as the chief effector cells in haemostasis and have 
additional functions in vascular integrity and repair. They play an important role in inflammation and can in-
fluence immune responses. Recent discoveries have established new findings relevant to influences of plate-
lets on lung biology. The lungs are reservoirs for megakaryocytes, the precursor cells in thrombopoesis 
Platelets contribute to the pathogenesis of lung diseases, including acute respiratory distress syndrome, 
asthma, chronic obstructive pulmonary disease, pulmonary hypertension, pneumonia and lung cancer. This 
review highlights potential role of platelets in respiratory tract disorders. 


