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Основополагающее значение процессов тромбообразова-
ния в развитии цереброваскулярной патологии определяет ак-
туальность изучения проблемы нарушения сосудисто-
тромбоцитарного гемостаза. Тромбоциты играют ключевую 
роль в распознавании мест повреждения сосудистой стенки 
атероматозной бляшкой, запуская каскад гемостатических ре-
акций, что может стать причиной внутриартериального тром-
боза магистральных артерий головы (МАГ) с образованием 
очагов инфаркта головного мозга (ИГМ) [2, 4]. 

Целью работы явилось изучение функциональной актив-
ности тромбоцитов в динамике острого периода ИГМ при раз-
личной степени атеросклеротического стенозирования цере-
бральных артерий. 

Материал и методы. Исследование проведено на базе 1-
ого неврологического отделения Больницы скорой медицин-
ской помощи г. Минска. Обследовано 125 пациентов с острым 
ишемическим инсультом и давностью развития менее 48 ч 
(средний возраст – 71,7±9,8 г.). На участие в исследовании от 
всех пациентов или их представителей было получено инфор-
мированное согласие. Контрольную группу составили 18 здо-
ровых добровольцев (средний возраст – 60, ± 6,8 г.). Лока-
лизация очага ИГМ была определена на основании клиниче-
ских и нейровизуализационных данных (КТ и/или МРТ). По 
данным транскраниальной допплерографии все пациенты раз-
делены на 4 группы: 1) «Стеноз 30-49%» – 38 чел. с атеротром-
ботическим стенозированием до 50% просвета церебральной 
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артерии; 2) «Стеноз 50-69%» – 9 чел. с умеренным стенозиро-
ванием магистральных артерий головы (МАГ); 3) «Стеноз 
≥70%» – 31 чел. с выраженным атеросклеротическим стенози-
рованием артерий; 4) «Субстеноз» – 47 пациентов с начальным 
атеросклеротическим поражением брахиоцефальных артерий, 
не превышающим 30% просвета экстракраниальной артерии. 

Состояние функциональной активности тромбоцитов в 1-е 
сутки до назначения терапии и на 10-е сутки стационарного ле-
чения пациентов оценивали с помощью фотометрической агре-
гатометрии на агрегометре АР 2110 «СОЛАР» (РБ). Применяли 
индукторы агрегации: АДФ в концентрации 0,5 и 2,0 мкмоль/л, 
коллаген в концентрации 2,0 мг/л производства «Технология-
Стандарт» (РФ). Материалом для исследования явилась цит-
ратная плазма, обогащенная и бедная тромбоцитами. 

Полученные данные, выраженные в виде среднего значе-
ния и стандартного отклонения, сравнивали с помощью крите-
рия Стьюдента. Сопоставление данных в динамике проводили с 
использованием критерия Вилкоксона для повторных измере-
ний.

Результаты и обсуждение. При поступлении в стационар у 
больных с различной степенью стенозирования МАГ проведе-
ние АДФ-индуцированной агрегатометрии в двух концентра-
циях выявило достоверное повышение степени и скорости аг-
регации тромбоцитов по сравнению с контролем (р < 0,05), что 
отражает выраженную тромбогенную реакцию, которая имеет 
первичный характер в развитии «сосудистой катастрофы» вне 
зависимости от активности атеросклеротического процесса. 
Увеличение степени коллаген-индуцированной агрегации 
тромбоцитов у всех пациентов до уровня 75,1 + 15,2% по срав-
нению с контрольным – 57,2 + 3,3% (р = 0,007) свидетельству-
ет об усилении реакции высвобождения в первые 48 ч ИГМ. 
Все параметры агрегатометрии тромбоцитов на 10-е сутки ле-
чения значимо не отличались от исходных: наблюдалась тен-
денция к снижению степени агрегации со всеми индукторами, в 
то время как скорость агрегации имела тенденцию к повыше-
нию. 

Показано, что нарушения первичного гемостаза достигают 
наибольшей выраженности при атеротромботическом варианте 
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инсульта, в отличие от других патогенетических подтипов 
ИГМ [1]. В то же время установлено, что при ИГМ значимые 
сдвиги гемореологических характеристик у пациентов с мини-
мальным поражением МАГ были более выражены, чем у боль-
ных с грубыми стенозами церебральных артерий [3]. В нашем 
исследовании анализ агрегационной способности тромбоцитов 
выявил наличие выраженной активации тромбоцитарного ге-
мостаза в первые 48 часов ишемического инсульта вне зависи-
мости от степени атеросклеротического поражения МАГ. Каж-
дый из обследованных перенес острый инфаркт мозга с разви-
тием стойкого неврологического дефицита, в возникновении и 
развитии которого, несомненно, ключевую роль играл гемоста-
тический дисбаланс, сопряженный с повышением тромбоген-
ного потенциала крови. Это проявилось усилением агрегации 
тромбоцитов, которое сохранялось на протяжении 10 дней ан-
титромботической терапии.

Заключение. Установлено, что в острейшем периоде ин-
фаркта мозга при стенозах церебральных артерий различных 
градаций развиваются выраженные нарушения тромбоцитарно-
го гемостаза, которые сохраняются на 10-е сутки заболевания, 
что свидетельствует о целесообразности проведения монито-
ринга индивидуальной чувствительности пациентов с ишеми-
ческим инсультом к антитромботической терапии.
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