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ВЛИЯНИЕ АЦЕТИЛСАЛИЦИЛОВОЙ КИСЛОТЫ 
И КЛОПИДОГРЕЛА НА СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ
СОСТОЯНИЕ ЭРИТРОЦИТОВ ПРИ ОСТРОМ КОРОНАРНОМ
СИНДРОМЕ
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Влияние ацетилсалициловой кислоты и клопидогрела на структурно-функциональное состояние эритроцитов при остром коронарном синдроме
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Цель. Изучить агрегационную активность и морфологию эритроцитов у больных острым коронарным синдромом (ОКС) в зависимости от его типа, клинического тече-
ния, а также их изменение под влиянием терапии ацетилсалициловой кислотой (АСК), клопидогрелом и комбинированной антиагрегантной терапии (АСК + клопидогрел).
Материал и методы. В исследование были включены 98 пациентов с ОКС (67 мужчин и 31 женщина; возраст 59,6±10,8 лет). Пациенты разделены на 3 группы в
зависимости от применяемого антиагрегантного препарата (АСК; клопидогрел; АСК+клопидогрел). Оценивали агрегационную активность и морфофункциональное
состояние эритроцитов в динамике - в момент поступления, на 3 и на 7 сутки лечения. 
Результаты. Высокая эффективность антиагрегантной терапии выявлена в группе, получавшей антиагреганты в комбинации. В данной группе было достигнуто наи-
большее снижение агрегационной активности эритроцитов и уменьшение содержания патологических форм клеток в периферической крови уже к 3-м суткам ис-
следования, с возрастанием эффекта к 7-м суткам.
Заключение. Эффект всех применяемых препаратов был значимым. Антиагрегантный эффект клопидогрела превосходил таковой АСК. Комбинированная терапия
превышала по эффективности монотерапию каждым из препаратов. 
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Aim. In patients with acute coronary syndrome (ACS) to study an aggregation activity and morphology of erythrocytes and to assess their changes during therapy with acetyl-
salicylic acid, clopidogrel and combined antiplatelet therapy (acetylsalicylic acid and clopidogrel).
Material and methods. 98 patients (67 men and 31 women, aged 59,6±10,8 y.o.) with ACS were included in the study. Patients were split in 3 groups depending on prescribed
antiplatelets (acetylsalicylic acid; clopidogrel; acetylsalicylic acid+clopidogrel). Aggregation activity and morphofunctional status of erythrocytes were evaluated at baseline, af-
ter 3 and 7 days of treatment.
Results. The highest efficacy of antiaggregant therapy was observed in patients receiving antiplatelet combination. In this group there was a maximal reduction of erythrocyte
aggregation and a number of pathological erythrocytes in peripheral blood by the 3rd day of therapy. This effect was increasing by the 7th day.
Conclusion. The effect of all antiplatelet drugs was significant. The antiaggregant effect of clopidogrel was more significant than this for acetylsalicylic acid. Efficacy of combined
therapy was higher than these for each drug alone. 
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Современное лечение и профилактика сердечно–
сосудистых осложнений невозможны без четкого пред-
ставления о механизмах тромбообразования, матери-
альным субстратом которого являются тромбоциты, эрит-
роциты, фибриноген. Эти процессы (макро–   и  мик-
ротромбообразование) особенно бурно проявляются
при дестабилизации коронарного кровотока — остром
коронарном синдроме (ОКС), включая инфаркт мио-
карда (ИМ). В основе макро– и микротромбообразо-
вания лежат механизмы, стимулирующие агрегацион-
ную активность тромбоцитов и эритроцитов (ускорен-
ный, турбулентный ток крови в суженном атероскле-
ротической бляшкой участке сосуда). Это способству-
ет повреждению эндотелия и «обнажению» коллагена
— одного из главных факторов агрегации и адгезии тром-
боцитов. Тромбоциты вступают в контакт с субэндоте-

лиальным слоем, в частности, с главным стимулятором
адгезии — коллагеном, образуют отростки с образова-
нием тромбоцитарных конгломератов (агрегация) и при-
клеиваются (адгезия) на этих участках, образуя белый
тромб. Активация тромбоцитов осуществляется кате-
холаминами, тромбином, АДФ, серотонином, колла-
геном, тромбоксаном А2 (ТхА2) — продуктом метабо-
лизма арахидоновой кислоты [1-5]. 

Поэтому, учитывая ведущую роль коронарного
тромбоза в патогенезе ОКС, очевидна важность адек-
ватной антитромботической терапии. На сегодняшний
день для этого применяют прямые (гепарин, гирудин)
и непрямые (синкумар, варфарин) антикоагулянты, ан-
тиагреганты (аспирин, тиклопидин, блокаторы IIв/IIIа
рецепторов) и тромболитические средства [6-10].

Нарушения свертываемости крови играют важную



Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2009;№5 47

Эффекты ацетилсалициловой кислоты и клопидогрела на состояние эритроцитов при ОКС 

роль в патогенезе атеросклероза, ИМ, ухудшении
микроциркуляции и других патологических состояний.
Этиология и патогенез тромбозов включают много
факторов, в том числе изменения гемодинамики,
функционального и морфологического состояния сте-
нок сосудов, нарушения плазменного и клеточного
звеньев системы гемостаза и др. Изменение функ-
ционального состояния эндотелия является ведущей
причиной патологического тромбообразования при
многих заболеваниях (атеросклероз, диабет и др.)
[1,11].

Стандартом антитромбоцитарной терапии при ОКС
является ацетилсалициловая кислота (АСК), в резуль-
тате действия которой длительно и необратимо  по-
давляется активность циклооксигеназы [12,13]. Но, не-
смотря на ряд бесспорных достоинств АСК (доказан-
ная эффективность, многолетний опыт применения, вы-
сокая безопасность, низкая стоимость), существуют  при-
чины, по которым продолжаются поиски новых более
эффективных и безопасных препаратов. При приеме
АСК сохраняется довольно высокая частота транс-
формации ОКС в ИМ, а также частое рецидивирующее
течение, связанное с ретромбозом коронарных арте-
рий [14,15]. Кроме того, подавление активности ци-
клооксигеназы в эндотелиальных клетках может спо-
собствовать уменьшению образования антитромбо-
тических и вазодилататорных простагландинов, преж-
де всего простациклина. К недостаткам АСК относят ее
ульцерогенное действие и возможность развития
бронхоспазма у пациентов, страдающих аллергией к
салицилатам. По этим причинам имеется ряд проти-
вопоказаний к применению АСК: непереносимость (в
виде бронхиальной астмы), геморрагические диатезы,
активная пептическая язва, а также наличие любого дру-
гого серьезного источника  желудочно-кишечного
или мочеполового кровотечения [16,17].

Исходя из вышеизложенного, понятен интерес к при-
менению при ОКС нового антитромбоцитарного пре-
парата клопидогрела, влияющего на агрегантное со-
стояние крови.

Цель данного исследования — изучение агрега-
ционной активности и морфологии эритроцитов  у боль-
ных ОКС в зависимости от его типа, клинического тече-
ния, а также их изменения под влиянием терапии АСК,
клопидогрелом и комбинированной антиагрегантной
терапии (АСК + клопидогрел).

Материал и методы
В исследование были включены 98 пациентов,

госпитализированных в отделение кардиореанимации
и неотложной кардиологии Республиканского На-
учного Центра Экстренной Медицинской Помощи
Минздрава Республики Узбекистан с диагнозом ОКС.
Средний возраст пациентов составил 59,6±10,8 лет.

Из 98 пациентов было 67 (68,3%) мужчин и 31
(31,7%) женщина. 

Критерии исключения:
• органические пороки сердца; 
• фибрилляция предсердий; 
• выраженные сопутствующие нарушения внутрен-

них органов, требующие дополнительных лечеб-
ных мероприятий. 

Контрольную группу составили 18 здоровых доб-
ровольцев (9 мужчин и 9 женщин) без признаков по-
ражения сердечно-сосудистой системы, средний воз-
раст которых составил 52,4±1,6 лет (p>0,05 по
сравнению с группой ОКС).

Всем пациентам при поступлении проводилось
первичное обследование, включающее исследова-
ние агрегации эритроцитов. Представители конт-
рольной группы также прошли обследование по той же
программе. Всем больным проводилось лечение ОКС
в зависимости от его типа согласно рекомендациям Ев-
ропейского общества кардиологов (2001). В процес-
се лечения на 3-и и 6-7-е сутки проводились повтор-
ные обследования с целью исследования динамики
функционального состояния сердечно-сосудистой си-
стемы и гемореологии на фоне применяемых схем те-
рапии.

Среди пациентов, включенных в исследование, у 30
человек (30,6%) был диагностирован ОКС с подъемом
сегмента ST на ЭКГ. У остальных 68 пациентов (69,4%)
наблюдался ОКС без подъема сегмента ST. После пер-
вичного обследования все больные были случайным
образом распределены на группы в зависимости от про-
водимой антиагрегантной терапии. Пациенты группы
А (n=30) в качестве антиагрегантной терапии на фоне
базисного лечения получали АСК в дозе 100 мг/сут, а
пациенты группы К (n=28) — клопидогрел в дозе 300
мг при поступлении и 75 мг/сут в дальнейшем. Паци-
енты группы А+К (n=40) в качестве антиагрегантной
терапии получали и АСК и клопидогрел в указанных
выше дозах. Группы терапии были сопоставимы по кли-
нико-демографическим характеристикам (табл. 1).

Среди пациентов с ОКС с подъемом ST (n=30) ди-
агноз нестабильной стенокардии (НС) был поставлен
в 20% случаев (n=6), ИМ без Q — в 40% (n=12) слу-
чаев, а ИМ с зубцом Q — в 40% (n=12) случаев. Cреди
больных ОКС без подъема ST наблюдалось следующее
распределение клинических исходов: НС — 29 (42%),
ИМ без Q — 38 (56%), ИМ с зубцом Q — 1 (2%). От-
мечено достоверное различие клинических исходов в
зависимости от исходного типа ОКС (p<0,05).

Распределение пациентов по типам ОКС так же, как
и по его исходам, в группах терапии значимо не раз-
личалось. Среди больных ОКС с подъемом ST, полу-
чавших аспирин, достоверно чаще диагностировался
ИМ, по сравнению с пациентами без значимых изме-
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нений ЭКГ. В то же время, среди пациентов, получав-
ших клопидогрел и комбинированную антиагрегант-
ную терапию, частота различных клинических исходов
не зависела от типа ОКС.

Исследование морфологических особенностей пе-
риферического пула эритроцитов методом ЭМТК (экс-
пресс-методика «толстой» капли) проведено 98 боль-
ным ОКС (при поступлении больного и на 6-7 день те-
рапии).

Морфофункциональное состояние эритроцитов оце-
нивалось с использованием световой микроскопии
(микроскопы Биолам И и Биолам И2) методом ЭМТК,
разработанным в Республиканском Специализирован-
ном Центре Хирургии им. В.В. Вахидова для изучения дис-
кретных структур (патент РУз № МКИ 6А 61 В 10/00).
Светооптические микрофотографии получали на мик-
роскопе «Ломо», сопряженном с цифровой камерой
«Canon» и компьютером. Для проведения морфомет-
рических исследований с помощью световой микро-
скопии образцы крови в количестве 0,5 мл фиксировали
в 1,5-2 мл 2,5%-ного раствора глутарового альдегида.

Регистрировали процентное соотношение эритро-
цитов дискоидной формы и деформированных клеток
с учетом обратимо деформированных и необратимо
деформированных форм (программа «Экспресс ди-
агностика форм эритроцитов», патент № ED-5-05). 

Структурно-функциональную характеристику мем-
бран эритроцитов оценивали по классификации, пред-
ложенной Г.И. Козинцом с соавт. (1977). Эритроциты
делили на 10 классов: дискоциты (Д); обратимо де-
формированные (т.е. способные спонтанно восста-
навливать форму, ОД): дискоциты с одним выро-
стом, с гребнем, с множественными выростами, в
виде тутовой ягоды, стоматоциты; необратимо де-
формированные (предгемолитические, НОД): сфе-
роциты, сфероциты с шипами, эритроциты в идее
спущенного мяча, дегенеративные формы. Количе-
ственное соотношение нормальных и патологических
форм эритроцитов рассчитывали с помощью индексов
трансформации (ИТ)=(ОД+НОД)/Д; индекса обра-
тимой трансформации (ИОТ)=ОД/Д;  индекса не-
обратимой трансформации (ИНОТ)=НОД/Д. Также

оценивалось процентное соотношение неагрегиро-
ванных (свободных) эритроцитов (ПНА).

Агрегационная активность эритроцитов оценивалась
по балльной системе с использованием световой мик-
роскопии. Учитывались количество и размер агрегатов,
их разветвленность. Исследование проводилось при по-
ступлении больного в клинику и на 3-и и 6-7-е сутки
терапии.

Данные были обработаны с использованием таб-
личного редактора Microsoft Excel 2000. Определялись
средние арифметические величины и стандартное
отклонение. Значимость различий межгрупповых по-
казателей рассчитывалась для параметрических величин
с использованием парного, непарного и двухвыбо-
рочного критериев Стьюдента для 2-х групп сравнения
и ANOVA для 3-х и более групп. Для сравнения непа-
раметрических величин использовали критерий α2. В
качестве уровня значимости принималась вероятность
более 95% (p<0,05).  

Результаты
Исследование морфологических особенностей

эритроцитов (табл. 2) показало, что в контрольной груп-
пе в основном встречались дискоциты, изредка встреча-
лись стоматоциты и эхиноциты (рис. 1).

У больных ОКС выявлено существенное изменение
формы эритроцитов. При этом доминировали пато-
логические формы, такие как эхиноциты и стоматоциты,
наблюдалось появление необратимо деформирован-
ных форм. Доля дискоцитов оказалась значительно сни-
жена. Стоматоциты и эхиноциты формировали ха-
рактерные скопления с прядями фибрина. Эти скоп-
ления с присоединяющимися тромбоцитами вытяну-
той формы могут служить микроэмболами, способными
обтурировать просвет сосуда (рис. 2). 

К концу 6-7-х суток в группе А наблюдалось значи-
мое увеличение количества дискоцитов, что свиде-
тельствует о нормализации структурно-функциональ-
ного состояния мембран эритроцитов. При этом эрит-
роциты формировали скопления в виде микроэмбо-
лов (рис. 3). 

В группе К наблюдался  более выраженный поло-
жительный эффект на морфологию эритроцитов — доля
дискоцитов была значимо больше, чем в группе А, сто-
матоциты встречались редко (рис. 4). При этом скоп-
лений в виде микроэмболов обнаружено не было, от-
ложения фибрина не выявлялись. 

Комплексное применение А+К привело к значимому
положительному эффекту на морфологический пул
эритроцитов периферической крови с преобладани-
ем дискоцитов и эритроцитов с одним гребнем. Пря-
ди фибрина и скопления эритроцитов не обнаружи-
вались (рис. 5).

Исходно у больных ОКС обнаруживалось пре-

Клиническая группа Группа терапии

А К А+К
(n=30) (n=28) (n=40)

Тип ОКС ОКС ST, n (%) 6 (20) 10 (35) 14 (35)
ОКС, n (%) 24 (80) 18 (64) 26 (65)

Исход ОКС НС, n (%) 12 (40) 10 (36) 13 (33)
ИМ, n (%) 13 (43) 15 (53) 22 (55)
ИМ Q, n (%) 5 (17) 3 (11) 5 (12)

Таблица 1. Распределение пациентов в группах

терапии по типам ОКС и клиническим

исходам
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обладание деформированных форм эритроцитов
(ИТ>1) как ОД, так и НОД (табл. 2). Кроме того, по-
давляющее большинство клеток было в составе агре-
гатов. В процессе терапии во всех группах больных было
обнаружено значимое  положительное влияние на со-
отношение нормальных и патологических форм кле-
ток. Количество неагрегированных эритроцитов значи-
тельно увеличилось. При этом эффект клопидогрела на
исследуемые параметры был значимо выше, чем в груп-
пе АСК. Применение комбинированной терапии спо-
собствовало достоверно большему снижению ИТ,
ИОТ и ИНОТ, а ПНА стал сопоставим с показателем, ха-
рактерным для здоровых лиц.

У больных ОКС наблюдается значительное уве-
личение агрегационной активности эритроцитов по
сравнению с аналогичными параметрами в контроль-
ной группе (16,08±2,19 в группе ОКС против

Рисунок 1. Различные формы эритроцитов с преобла-

данием дискоцитов в толстой капле (контрольная

группа). Световая микроскопия

Рисунок 2. Существенное снижение числа дискоцитов,

увеличение патологических форм эритроцитов у боль-

ных ОКС. Световая микроскопия

Рисунок 3. Увеличение числа дискоцитов и снижение

числа патологических форм эритроцитов на фоне

приема АСК у больных ОКС. ЭМТК

Рисунок 5. Доминирование дискоцитов и снижение

числа дискоцитов с гребнем на фоне комбинирован-

ной антиагрегантной терапии у больных ОКС. ЭМТК

Рисунок 4. Выраженное увеличение числа дискоцитов и

снижение числа патологических форм эритроцитов на

фоне применения клопидогрела у больных ОКС. ЭМТК

увеличение ×40 увеличение ×40

увеличение ×40

увеличение ×40

увеличение ×40
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4,83±2,66 в контроле, p<0,001). Распределение па-
циентов по типу ОКС обнаружило увеличение агрега-
ционной активности эритроцитов у больных ОКС с
подъемом ST (17,27±2,43) по сравнению с пациентами
без выраженных изменений ЭКГ (15,56±1,86, p<0,01).
У пациентов с исходом ОКС в ИМ агрегационная ак-
тивность эритроцитов значимо превышала таковую у
больных ОКС с исходом в НС (17,05±1,81 против
14,34±1,68, p<0,001). 

Все применяемые схемы антиагрегантной терапии
способствовали значимому снижению агрегацион-
ной активности эритроцитов уже к 3-м суткам терапии
с усилением эффекта при дальнейшем применении пре-
паратов (табл. 3). Эффект клопидогрела в виде мо-
нотерапии и в составе комбинированной терапии
был достоверно выше, чем АСК. Это проявилось до-
стоверно более низкими значениями агрегационной ак-
тивности эритроцитов уже на 3-и сутки терапии в
группах К и А+К по сравнению с группой А. Динами-
ка балльной оценки также была достоверно больше в
группах К и А+К по сравнению с группой А на 3-и сут-
ки. При этом различий абсолютных значений показа-
теля и относительной динамики между группами К и
А+К не отмечалось. К 6-7 суткам наблюдения сохра-
нялось вышеуказанное преимущество клопидогрела над
АСК. Однако лидирующее положение заняла группа со-
четанной терапии. Динамика абсолютных значений
балльной оценки также была максимальной в группе

А+К, а минимальной — в группе А.
Абсолютные значения балльной оценки агрега-

ционной активности эритроцитов не зависели от типа
ОКС (10,46±2,22 vs 10,13±2,19 ОКС и ОКС ST, соот-
ветственно, на 3-й день и 9,38±2,39 vs 8,35±1,85, со-
ответственно, на 6-7 день терапии) и клинического ис-
хода (10,59±2,43 vs 9,94±1,70, ОИМ vs ПС на 3-й день
и 9,19±2,51 vs 9,00±1,77, соответственно, на 6-7 день
терапии). Динамика этих показателей была более
значимой  в группе больных ОКС с подъемом сегмен-
та ST по сравнению с больными ОКС без значимых из-
менений ЭКГ (—40,30% vs —32,25% на 3-й день те-
рапии, p<0,05, и —49,62% vs —39,25% на 6-7 день те-
рапии, p<0,001). Подобное соотношение наблюдалось
и у пациентов с исходом в ИМ по сравнению с боль-
ными НС (—37,34% vs —30,00% на 3-й день терапии,
p<0,05, и —45,56% vs —36,79% на 6-7 день, p<0,01). 

Обсуждение
ОКС является актуальной медико-социальной про-

блемой современной кардиологии из-за высокого
риска развития ИМ. Пусковым механизмом в развитии
ОКС является нарушение целостности эндотелиальной
покрышки атеросклеротической бляшки в коронарных
артериях [18]. В результате разрушения бляшки и об-
нажения тромбогенных субстанций субэндотелия на-
блюдаются изменение свойств мембраны тромбоци-
тов и эритроцитов, их деформация, адгезия, актива-

Период исследования Группа терапии

Группа А (n=30) Группа К (n=28) Группа А+К (n=40)
Исходно 15,93±1,89 16,00±2,49 16,25±2,20

3-й день, M±m (2%) 12,63±1,85 (-20,6) a 9,64±1,59 (-38,4) ab 9,15±1,41 (-42,6) ab

6-й день, M±m (2%) 11,53±2,06 (-27,4) a 8,50±1,43 (-45,5) ab 7,75±1,21 (-51,4) abс

a - значимость различий с исходными данными (p<0,001); b - значимость различий по сравнению с группой А (p<0,001); 
с - значимость различий по сравнению с группой К (p<0,05)

Таблица 3. Балльная оценка агрегационной активности эритроцитов в группах терапии (абсолютные значения)

Форма эритроцитов Контрольная ОКС Группа А Группа К Группа А+К 
группа (n=20) (n=98) (n=30) (n=28) (n=40)

Дискоциты 89,4±1,7% 40±1,0%1 50±1,0%2 52±0,9%2 55±1,2%2

Эхиноциты 8,6±0,6% 34±0,8%1 30±1,2% 30±1,2% 29±0,8%2

Стоматоциты 0,9±0,04% 8±0,3%1 6±0,4% 6±0,4% 4±0,8%2

Эритроциты с гребнем 0,6±0,01% 8±0,5%1 6±0,4% 5±0,3%2 2±0,2%2

Необратимые формы 0,5±0,07% 10±0,8%1 8±0,26% 7±0,6%2 10±0,3%

ИТ 0,12±0,008 1,5±0,0071 1±0,0052 0,92±0,0082 0,82±0,0042

ИОТ 0,11±0,006 1,25±0,0051 0,84±0,0042 0,79±0,0052 0,64±0,0072

ИНОТ 0,0055±0,001 0,25±0,0021 0,16±0,0012 0,13±0,0032 0,19±0,0032

ПНА 88,32±2,33 44,91±3,561 53,86±3,862 73,47±4,522 83,24±3,642

1 - значимость различий по сравнению с показателями контрольной группы (p<0,05), 2 - значимость различий по сравнению с исходными данными (p<0,05)

Таблица 2. Исходное соотношение форм эритроцитов у больных ОКС 
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ция и агрегация [19]. Именно тромбоцитарно-эрит-
роцитарные агрегаты составляют основу тромба, об-
разование которого может привести к развитию ОКС
[20].

Патогенетически ОКС принято делить на ОКС с
подъемом ST, при котором обычно формируется стой-
кая окклюзия коронарной артерии, и ОКС без значи-
мых изменений ЭКГ или со стойкой депрессией сегмента
ST или инверсией зубца Т, при котором на первом пла-
не стоит продолжающееся тромбообразование. Из
активированных тромбоцитов происходит выброс ва-
зоактивных и прокоагулянтных веществ и активация
тромбоцитарных рецепторов IIb/IIIa, к которым при-
соединяются активированные плазменные факторы коа-
гуляции. В прогностическом аспекте весьма важным яв-
ляется максимально раннее начало антитромбоци-
тарной терапии, что позволит остановить тромбоген-
ный каскад. Стандартом терапии ОКС признана АСК,
которая ингибирует циклооксигеназу-1 и блокирует об-
разование тромбоксана А2 — одного из основных
индукторов агрегации, а также мощного вазокон-
стриктора, высвобождающегося из тромбоцитов при
их активации [21]. Альтернативный путь антиагре-
гантной терапии обеспечивается клопидогрелом, ко-
торый блокирует рецепторы тромбоцитов P2Y12 к аде-
нозиндифосфату (АДФ) и АДФ-индуцрованную ак-
тивацию тромбоцитарных рецепторов IIb/IIIa [22].
Применение АСК позволяет достоверно снизить частоту
ИМ и госпитализаций в связи с нестабильностью тече-
ния ИБС у больных после ОКС [23]. Однако у 15 % боль-
ных, принимающих АСК, наблюдаются ИМ, а 20% гос-
питализируются в связи с обострением ИБС в течение
года. При коронарографии через месяц после ОКС на-
блюдаются признаки внутрикоронарного тромбоза. Мо-
ниторинг гемокоагулограммы в течение 6 месяцев поз-
воляет обнаружить повышенный уровень маркеров
тромбинообразования. Множественные рандомизи-
рованные исследования посвящены комбинированной
терапии АСК + клопидогрел. Выявлено, что их соче-
танное применение способствует значимому снижению
риска ишемических проявлений и частоты госпитали-
заций в связи с обострением течения ИБС [23]. Хотя
установлено увеличение риска кровотечений, жизне-
опасные кровотечения наблюдались одинаково часто
в группе больных, принимавших АСК и комбиниро-
ванную терапию [17].

Проведенное нами исследование структурно-функ-
ционального состояния эритроцитов показало, что у

больных ОКС наблюдается нарушение свойств мем-
браны эритроцитов, что приводит к их деформации и
увеличению агрегационной активности. Наибольшие
изменения наблюдаются в группах больных ОКС с
подъемом сегмента ST на ЭКГ и у больных с после-
дующей трансформацией ОКС в ИМ (по сравнению с
больными, у которых наблюдается трансформация в
НС). В процессе динамического наблюдения установ-
лено, что все применяемые схемы антиагрегантной те-
рапии способствуют значимому снижению агрега-
ционной активности эритроцитов, уменьшению со-
держания патологических форм клеток в перифери-
ческой крови. Хотя эффект всех применяемых препа-
ратов был значимым, применение клопидогрела име-
ет более выраженный положительный эффект по
сравнению с АСК, а комбинированная терапия пре-
вышает по эффективности оба препарата при их при-
менении в качестве монотерапии. Динамика агрега-
ционной активности эритроцитов была более выражена
в группе больных ОКС с подъемом сегмента ST на ЭКГ
по сравнению с больными ОКС без существенных из-
менений ЭКГ и у больных с трансформацией ОКС в ИМ
по сравнению с группой больных с трансформацией
ОКС в НС, что, вероятно, связано с исходно больши-
ми нарушениями агрегационной активности эритро-
цитов в указанных группах.

Заключение 
Таким образом, у больных ОКС наблюдается нару-

шение свойств мембраны эритроцитов, что приводит
к их деформации и увеличению агрегационной актив-
ности. Наибольшие изменения наблюдаются в группах
больных ОКС с подъемом сегмента ST и у больных ОКС
с исходом в ИМ. В процессе динамического наблюде-
ния установлено, что все применяемые схемы анти-
агрегантной терапии способствуют значимому сниже-
нию агрегационной активности эритроцитов, умень-
шению содержания патологических форм клеток в пе-
риферической крови. Несмотря на значимый эффект от
всех используемых препаратов, применение клопидо-
грела имеет более значимый положительный эффект
по сравнению с АСК, а эффективность комбинирован-
ной терапии превосходит монотерапию обоими пре-
паратами. Динамика агрегационной активности эрит-
роцитов была более выражена в группе больных ОКС
с подъемом сегмента ST по сравнению с больными ОКС
без подъема ST. Аналогичное соотношение выявлено
между пациентами с исходом в ИМ и НС.
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