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Введение. Тромбоциты принимают непосредственное участие в про-

цессах тромбообразования посредством высвобождения биологически ак-
тивных субстанций на фоне развития эндотелиальной дисфункции при со-
судистой патологии ишемического генеза [1,2]. Цель исследования – 
оценка состояния сосудисто-тромбоцитарного гемостаза во взаимосвязи с 
клиническими характеристиками пациентов с инфарктом головного мозга 
(ИГМ) в острейшем периоде.  

Материалы и методы исследований. Проспективно обследован  
191 пациент с острым ИГМ (средний возраст 72,1±9,9 г.). Медиана време-
ни от развития инсульта до взятия крови составила 22,5 {16,0; 27,0} ч. В 
контрольную группу включено 40 практически здоровых добровольцев 
(средний возраст 64,4±8,3 г.). Оптическую агрегатометрию тромбоцитов (ОАТ) 
проводили на агрегометре АР-2110 производства «СОЛАР» (РБ) с исполь-
зованием в качестве индуктора тромбоцитарной агрегации раствор адено-
зиндифосфата (АДФ) в концентрации 0,5 мкмоль/л. Определяли степень, 
скорость, время агрегации. При статистическом анализе непараметриче-
ских данных, представленных в виде медианы и квартилей, применяли 
тест Манна-Уитни. Различия считали значимыми при р < 0,05. 

Результаты и их обсуждение. При ишемическом инсульте все па-
раметры ОАТ, индуцированной АДФ в низкой концентрации, достоверно 
превышали аналогичные показатели контрольной группы, что отражало 
выраженную активацию сосудисто-тромбоцитарного гемостаза в первые 
48 ч ИГМ, отмеченную нами ранее [3]. Показатели ОАТ, индуцированной 
раствором АДФ в концентрации 0,5 мкмоль/л, в зависимости от клиниче-
ских характеристик пациентов представлены в таблице. Ряд факторов рис-
ка ИГМ был ассоциирован с повышением скорости ОАТ: злоупотребление 
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алкоголем (р = 0,014), курение (р =0,014), а также острые инфекционные 
заболевания (р = 0,014). Прогрессирующее течение инсульта характеризо-
валось более высоким уровнем степени ОАТ по сравнению с регресси-
рующим: 69 {60; 80} и 66 {56; 74} % соответственно; р = 0,040. Патогене-
тические подтипы ИГМ, диагностированные по критериям TOAST, имели 
достоверные различия скорости (р = 0,013) и степени (р = 0,011) ОАТ.  

 
Таблица - Параметры оптической агрегатометрии тромбоцитов, индуцированной  АДФ в кон-

центрации 0,5 мкмоль/л, в 1-е сутки госпитализации пациентов с острым ИГМ (n=191) 
 

Параметры Градации n Скорость агрега-
ции, %/мин 

Степень агрега-
ции, %  

Время агрегации, 
мин 

Med {Q1; Q3
} 

p Med {Q1; Q
3} 

p Med 
{Q1; Q3} 

p 

Мужской пол есть 87 37 {32; 46} 
НЗ 

67 {58; 76} 
НЗ 

5 {4; 7} 
НЗ 

нет 
10
4 37 {32; 45} 69 {59; 78} 5 {4; 5} 

Прогрессирую-
щее  
течение инсуль-
та 

есть 64 38 {32; 48} 

НЗ 

69 {60; 81} 
0,0
40 

5 {4; 7} 

НЗ 

нет 

12
7 

37 {32; 44} 66 {56; 74} 5 {4; 7} 

Локализация 
ИГМ 

левый КБА 89 37 {32; 48} 

НЗ 

70 {60; 80} 

НЗ 

5 {4; 7} 

0,03
0 

правый КБА 61 35 {30; 44} 66 {55; 75} 5 {4; 7} 
ВББ 38 38 {33; 44} 65 {57; 70} 4 {3; 5} 
мультифо-
кальный 

3 38 {36; 50} 69 {33; 45} 5 {5; 6} 

Патогенетиче-
ский подтип 
инсульта по 
критериям 
TOAST 

макроангио-
патия 

77 38 {33; 45} 

0,01
3 

66 {59; 80} 

0,0
11 

5 {4; 6} 

НЗ 
кардиоэмбо-
лия 

41 35 {29; 38} 64 {53; 71} 5 {4; 7} 

микроан-
гиопатия 

37 35 {32; 44} 68 {55; 74} 5 {4; 6} 

другой 36 43 {36; 49} 74 {62; 86} 6 {5; 7} 
Злоупотребле-
ние алкоголем 

есть 19 44 {36; 50} 
0,01
4 

67 {61; 79} 
НЗ 

5 {4; 6} 
НЗ нет 17

1 
38 {31; 49} 77 {67; 86} 8 {6; 9} 

Курение есть 18 43 {39; 49} 
0,01
4 

73 {62; 79} 
НЗ 

5 {4; 7} 
НЗ нет 17

3 
36 {31; 45} 67 {58; 76} 5 {4; 7} 

Острые инфек-
ционные забо-
левания 

есть 26 44 {35; 50} 
0,01
4 

74 {59; 83} 
НЗ 

5 {4; 6}                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                 
НЗ нет 16

5 
36 {32; 43} 67 {57; 75} 5 {4; 7} 

NIHSS ≤ 14 
баллов при по-
ступлении 

есть 15
5 

37 {32; 44} 
НЗ 

67 {59; 75} 
НЗ 

5 {4; 7} 
0,02
3 нет 36 40 {31; 50} 73 {59; 81} 5 {5; 7} 

NIHSS ≤ баллов 
при  выписке  

есть 16
1 

37 {32; 44} 
НЗ 

67 {57; 75} 
0,0
17 

5 {4; 6} 
НЗ 

нет 30 43 {32; 50} 73 {60; 86} 5 {5; 7} 
мШР ≤ 3 баллов 
при выписке  

есть 11
5 

37 {32; 44} 
НЗ 

67 {56; 74} 
0,0
48 

5 {4; 6} 
0,01
4 нет 76 37 {30; 46} 69 {59; 79} 5 {4; 7} 

Примечание - Данные представлены в виде медианы и нижнего, верхнего квартилей (Med {Q1; Q3}), 
КБА – каротидный бассейн артерий; ВББ – вертебробазилярный бассейн; NIHSS – шкала инсульта На-
циональных институтов здравоохранения; мШР – модифицированная шкала Рэнкина;    НЗ – различия 
статистически незначимы. 
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Установлено, что гиперагрегация кровяных пластинок, проявляю-
щаяся увеличением степени (р = 0,048) и времени (р = 0,014) ОАТ, ассо-
циирована с тяжелой степенью функциональных нарушений на момент 
выписки, соответствующей 4-6 баллам модифицированной Шкалы Рэнки-
на (мШР). Инсульт, проявляющийся тяжелой степенью неврологических 
нарушений при поступлении в стационар (≥ 15 баллов NIHSS), характери-
зовался увеличением времени ОАТ в 1-е сутки лечения по сравнению с 
ИГМ с легкой или умеренной неврологической симптоматикой (≤ 14 бал-
лов NIHSS): 5,31 {4,55; 7,32} и 4,9 {4,0; 6,45} мин соответственно; р = 
0,023. В то же время у пациентов с тяжелым неврологическим дефицитом 
на момент выписки степень ОАТ в 1-е сутки лечения была выше, чем у лиц 
с легкой или умеренной выраженностью неврологических симптомов: 
73 {60; 86} и 67 {57; 75} % в мин соответственно; р = 0,017.  

Системный артериолосклероз, являющийся основным патогенетиче-
ским фактором цереброваскулярной патологии, представляет собой базис-
ную площадку для тяжелого поражения сосудистой системы головного 
мозга, на основе которого реализуются морфологические изменения ней-
рональной ткани. При этом не только структурные модификации сосуди-
стого эндотелия, но и функциональные изменения гемоваскулярных кон-
тактов между клетками крови и интимой сосудов нарушают кровоснабже-
ние головного мозга и оказывают существенное влияние на гемостатиче-
ский баланс при острой ишемии мозга [5].  

Таким образом, в результате проведенного исследования установле-
но, что в возникновении и развитии стойкого неврологического дефицита, 
а также неблагоприятного функционального исхода при остром ИГМ клю-
чевую роль играет повышение тромбогенного потенциала крови, сопря-
женное с эндотелиальной дисфункцией.  
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