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Материал и методы исследования. В 
исследование было включено 60 пациентов с 
последствиями перенесенного ишемического 
инсульта. В соответствии с критериями 
метаболического синдрома ВОЗ (2003г.) 
больные были разделены на 2 группы: группу 
больных с метаболическим синдромом (30 
человек) со средним возрастом 59,37±7,42 
лет и группу больных без метаболического 
синдрома (30 человек) со средним возрастом 
55,17±11,05 лет. При анализе агрегационной 
функции тромбоцитов определялась агрегация 
тромбоцитов, индуцированная адреналином. 
Учитывая данные ускорения агрегации 
тромбоцитов всем больным назначалась 
ацетилсалициловая кислота (тромбо-АСС, 
тромбокард). Далее, на второй и седьмой 
дни лечения ацетилсалициловой кислотой 
проводилось повторное исследование агрегации 
тромбоцитов индуцированной адреналином. 

Результаты. Показатели скорости агрегации 
тромбоцитов, стимулированной адреналином в 
первый день, на второй и седьмой дни приёма 
ацетилсалициловой кислоты представлены в 
таблице 1.

Таблица 1 - Показатели скорости агрегации 
тромбоцитов, стимулированной адреналином в 
первый день и на второй, седьмой дни приёма 

ацетилсалициловой кислоты.

Дни кон тро-
ля ско рос ти 
агрега ции 
тром бо-

цитов

Больные с 
метаболи-

ческим 
синдромом 

(n=30)

Больные без 
метаболи-

ческого 
синдрома

(n=30)

р

1ый день 14,44 ±0,73 14,60±0,63 р>0,05
2ой день 15,74±1,65. 17,66±1,13. р<0,0001
7ой день 17,57±1,20 17,66±1,35. р>0,05

При исследовании агрегации тромбоцитов, 
индуцированной адреналином было выявлено 
ускорение агрегации в группе больных с 
метаболическим синдромом и в группе больных 
без него и составила, соответственно, 14,44±0,73 
сек. и 14,60±0,63 сек.. Достоверных различий 
скорости агрегации в обеих группах выявлено не 
было (р>0,05).

В группе больных с метаболическим 
синдромом на второй день контроля сохранялась 
гиперагрегация тромбоцитов, индуцированная 
адреналином и составила 15,74±1,65 сек.; в 

Введение. Эксперты ВОЗ охарактеризовали 
метаболический синдром как «пандемию 
XXI века». Широко дискутируются различные 
проявления метаболического синдрома при 
цереброваскулярной патологии [1]. Доказано 
влияние гиперинсулинемии, являю щейся 
важнейшей составной частью метаболи ческого 
синдрома, на систему сосудисто-тромбоцитарного 
гемостаза. Установлена связь гиперинсулинемии, 
гиперхолестеринемии и гипертриглицеридемии 
с повышением агрегации тромбоцитов [2]. 
Гиперинсулинемия влияет на функциональные 
свойства тромбоцитов: усиливается отшнуровка 
тромбоцитов от зрелых мегакариоцитов 
и агрегационная активность тромбоцитов 
[3]. Гипергликемия, инсулин с измененными 
биологическими свойствами, инсулиноподобные 
ростовые факторы повреждают стенку сосуда, 
способ ствуя адгезии, агрегации тромбоцитов, 
происходит усиленный синтез тромбоксана В2 
в тромбоцитах, тромбоциты становятся менее 
чувствительны к простациклину [4]. Также, 
гипергликемия приводит к повышенному 
гликированию мембранных протеинов тром-
боцитов, в результате чего, мембрана 
становится гиперчувствительной, снижается 
продолжительность жизни тромбоцитов и 
происходит повышение высвобождения ИТАП-1, 
что способствует активному тромбообразованию 
[5]. У больных с метаболическим синдромом 
повышен гемолиз эритроцитов, что приводит 
к повышению выброса эритроцитарной АДФ и 
способствует усилению агрегации тромбоцитов, 
гиперкоагуляции и тромбообразованию [6]. 
Гиперхолестеринемия, характерная для мета-
болического синдрома, приводит к образованию 
больших гиперактивных тромбо цитов [7], влияет 
на образование проста ноидов-антагонистов и 
агрегацию тромбоцитов. [8].

Таким образом, метаболический синдром 
тесно ассоциирован с нарушениями сосудисто-
тромбоцитарного гемостаза, что приводит к 
формированию протромбогенного статуса.  

В связи с чем, целью нашего исследования 
явилось изучение агрегационной функции 
тромбоцитов у постинсультных больных с 
метаболическим синдромом и без мета бо-
лического синдрома.
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группе больных без метаболического синдрома 
нормализовались показатели агрегации 
тромбоцитов 17,66±1,13 сек. Таким образом, 
на второй день лечения ацетилсалициловой 
кислотой у больных с метаболическим 
синдромом и без метаболического синдрома 
были выявлены различия скорости агрегации 
тромбоцитов с адреналином (р<0,0001).

У больных с метаболическим синдромом 
на седьмой день лечения достигался 
гипоагрегационный эффект при стимуляции 
адреналином 17,57±1,20 сек., у пациентов 
без метаболического синдрома сохранялась 
нормальной скорость агрегации тромбоцитов, 
индуцированная адреналином 17,66±1,35 сек.. 
Таким образом, при динамическом наблюдении 
стимулированной агрегации тромбоцитов на 
седьмой день терапии ацетилсалициловой 
кислотой при индукции адреналином различий в 
сравниваемых группах не выявлено (р>0,05). 

Таким образом, в процессе динамического 
определения скорости индуцированной 
адреналином агрегации тромбоцитов у больных 

с метаболическим синдромом и без него на фоне 
приема ацетилсалициловой кислоты показало 
различный гипоагрегационный эффект. Время 
наступления гипоагрегационного эффекта у 
больных с метаболическим синдромом и у 
больных без метаболического синдрома было 
различным. У пациентов с метаболическим 
синдромом гиперагрегация сохранялась на 
второй день контроля и достигала нормальных 
значений на седьмой день лечения. В группе 
больных без метаболического синдрома агре-
гация тромбоцитов при индукции адре налином 
нормализовалась на второй день и сохранялась 
при наблюдении на седьмой день лечения.

Далее, проводилось сравнение скорости 
агрегации тромбоцитов в зависимости не только 
от наличия метаболического синдрома, но и 
половой принадлежности. Показатели скорости 
агрегации тромбоцитов, стимулированной адре-
налином в первый день и на второй, седьмой дни 
приёма ацетилсалициловой кислотой у мужчин и 
женщин с метаболическим синдромом и без него 
представлены в таблице 2.

Таблица 2 - Показатели скорости агрегации тромбоцитов, стимулированной адреналином в первый 
день и на второй, седьмой дни приёма ацетилсалициловой кислоты у мужчин и женщин с метаболическим 

синдромом и без него.

Дни контроля 
агрегации 

тромбоцитов

Мужчины Женщины
С метаболическим 

синдромом
(n=20)

Без метаболического 
синдрома

(n=20)

С метаболическим 
синдромом

(n=10)

Без метаболического 
синдрома

(n=10)
1ый день 14,56±0,75 14,53±0,68* 14,22±0,67 14,74±0,52*
2ой день 15,33±1,33 17,73±1,30** 16,57±1,98 17,51±1,09*
7ой день 17,35±1,14 17,31±1,28* 18,00±1,26 18,38±1,33*

Примечания:
* - существенность различий между показателями р>0,05
**- существенность различий между показателями р<0,00001

При исследовании агрегации тромбоцитов, 
индуцированной адреналином, было выяв-
лено ускорение агрегации у мужчин и 
женщин с метаболическим синдромом и без 
метаболического синдрома и составила, у мужчин 
с метаболическим синдромом 14,56 ±0,75 сек, 
без метаболического синдрома 14,53±0,68 сек., у 
женщин с метаболическим синдромом 14,22±0,67 
сек. и без него 14,74±0,52 сек. Достоверных 
различий скорости агрегации во всех группах 
выявлено не было (р>0,05).

В группе мужчин с метаболическим 
синдромом на второй день контроля сохранялась 
гиперагрегация тромбоцитов, индуцированная 
адреналином и составила 15,33±1,33сек.; в 
группе мужчин без метаболического синдрома 
нормализовались показатели агрегации тром-
боцитов с адреналином 17,73±1,30 сек. Таким 
образом, на второй день приёма ацетилса-
лициловой кислоты у мужчин в зависимости 
от наличия метаболического синдрома были 

выявлены различия скорости агрегации 
тромбоцитов, индуцированной адреналином 
(р<0,00001), у женщин различий выявлено не 
было (р>0,05).

На седьмой день лечения у мужчин с 
метаболическим синдромом достигался гипо-
агрегационный эффект при стимуляции 
адреналином 17,35±1,14 сек.; у мужчин, женщин 
без метаболического синдрома, женщин с 
метаболическим синдромом сохранялась 
нормальной скорость агрегации, индуцированная 
адреналином, соответственно, 17,31±1,28 сек, 
18,38±1,33 сек. и 18,00±1,26 сек. Таким образом, 
при динамическом наблюдении стимулированной 
агрегации тромбоцитов на седьмой день при 
индукции адреналином различий не выявлено 
(р>0,05). 

Заключение. Таким образом, в процессе 
динамического определения индуцированной 
агрегации тромбоцитов адреналином пока-
зало различное время наступления гипоагре-
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гационного эффекта в зависимости от наличия 
метаболического синдрома и половой 
принадлежности. У мужчин с метаболическим 
синдромом было установлено замедление 
наступления гипоагрегационного эффекта 
при индукции адреналином с сохранением 
гиперагрегации на второй день и достижения 
нормальных значений на седьмой день лечения. 
В группе мужчин, женщин без метаболического 
синдрома и женщин с метаболическим 
синдромом скорость агрегации тромбоцитов 
при индукции адреналином нормализовалась на 
второй день и сохранялась при наблюдении на 

седьмой день лечения. В связи с полученными 
результатами динамического наблюдения 
скорости агрегации тромбоцитов при индукции 
адреналином и выявлением различного времени 
наступления гипоагрегации в зависимости от 
наличия метаболического синдрома и половой 
принадлежности необходима своевременная 
верификация метаболического синдрома у 
инсультных больных с дальнейшим динамическим 
наблюдением агрегационной функции 
тромбоцитов для проведения адекватной 
антиагрегантной терапии. 
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