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Гемостазіологічні аспекти черезшкірного коронарного втручання: 
перипроцедуральні зміни активності тромбоцитарної ланки гемокоагуляції 

на тлі попередньої подвійної антитромбоцитарної терапії у пацієнтів  
з хронічним коронарним синдромом

Резюме
Мета – проаналізувати	зміни	функціональної	активності	тромбоцитарного	гемостазу	в	пацієнтів	з	хро-
нічним	коронарним	синдромом	до	та	після	черезшкірного	коронарного	втручання	(ЧКВ)	залежно	від	ан-
титромбоцитарної	терапії.
Матеріали та методи. Обстежено	67	пацієнтів	 (середній	вік	 становив	65,2	±	8,6	року),	 які	перебували	
на	стаціонарному	лікуванні	в	ДУ	«Національний	інститут	серцево-судинної	хірургії	 імені	М.	М.	Амосова	
НАМН	України».	Порівнювали	пацієнтів	із	різними	схемами	подвійної	антитромбоцитарної	терапії	та	мо-
нотерапії	до	та	після	ЧКВ.	Група	контролю	становила	25	осіб,	 зіставних	за	віком	(62,7	±	6,5	року).	Оці-
нювання	активності	тромбоцитарного	гемостазу	проводили	турбідометричним	(оптичний)	та	методом	
флуктуації	світлопропускання.	Статистичну	обробку	здійснювали	за	допомогою	програми	MedStat	v.5.2	
та	Statistica	8.0.
Результати. На	підставі	проведеного	оцінювання	стану	тромбоцитарного	гемостазу	встановлено,	що	до	
проведення	ЧКВ	подвійна	антитромбоцитарна	терапія	з	використаням	аспірину	та	потужного	інгібітора	
P2Y12	рецепторів	(тикагрелор)	більшою	мірою	пригнічує	активність	тромбоцитарної	ланки	порівняно	з	
комбінацією	препаратів	ацетилсаліцилової	кислоти	та	клопідогрелю.	Пацієнти,	які	перебували	на	моно-
терапії,	не	досягали	бажаного	ефекту.	Після	ЧКВ	краще	на	терапію	відповідала	група	пацієнтів,	які	при-
ймали	комбінацію	препаратів	аспірин	і	тикагрелор,	ніж	аспірин	і	клопідогрель.	
Висновки. Найбільш	виражене	зниження	спонтанної	та	індукованої	агрегації	спостерігається	у	групі	па-
цієнтів	на	тлі	подвійної	антитромбоцитарної	терапії	з	ацетилсаліциловою	кислотою	та	тикагрелором	як	
до,	так	і	після	ЧКВ.
Ключові слова: тромбоцитарний гемостаз, ішемічна хвороба серця, антитромботична терапія, P2Y12  ре-
цептори, стентування коронарних артерій.  
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Вступ.	Черезшкірне	коронарне	втручання	(ЧКВ)	з	
метою	діагностики	 і	лікування	коронарних	захворю-
вань	 покращує	 прогноз	 і	 збільшує	 тривалість	життя	
пацієнтів.	 Поряд	 з	 досягненнями	 в	 інтервенційній	
кардіології	 до	 кінця	 не	 з’ясованим	 залишається	 ме-
дикаментозна	 терапія	 для	 пацієнтів	 з	 ішемічною	
хворобою	 серця.	 Стратегії	 використання	 антитром-

ботичних	лікарських	засобів	є	наріжним	каменем	між	
виникненням	ішемічних	подій	та	ризиком	кровотечі,	
навіть	 у	 пацієнтів	 зі	 стабільною	 стенокардією	 [1,	 2].	
Результати	 численних	 клінічних	 випробувань,	 спря-
мованих	 на	 оцінювання	 оптимальної	 тривалості	 по-
двійної	антитромбоцитарної	терапії	(ПАТТ),	полягали	
насамперед	у	демонстрації	переваг	профілактики	по-
вторних	тромботичних	(ішемічних)	подій	[3].	Завдяки	
більш	ніж	18	рандомізованим	контрольованим	дослі-
дженням	на	сьогодні	маємо	чіткі	дані	відносно	трива-
лості	ПАТТ	[4].	
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Поточні	 рекомендації	 Європейського	 товариства	
кардіологів	надають	достатньо	високий	рівень	дока-
зової	бази	(IA)	щодо	використання	ПАТТ	впродовж	6	
місяців	у	пацієнтів,	яким	проводилось	ЧКВ	та	імплан-
тація	стентів	[5].	

Використання	 антитромбоцитарних	 препаратів	
спрямоване	 на	 пригнічення	 функціональної	 актив-
ності	 тромбоцитів.	 Відомо,	 що	 останні	 відіграють	
ключову	роль	у	регуляції	в	системі	гемостазу.	Актива-
ція	тромбоцитарної	ланки	безпосередньо	пов’язана	з	
формуванням	так	званого	«білого»	тромбу	всередині	
судинного	русла.	ПАТТ	 запобігає	 утворенню	тромбо-
тичних	згустків,	впливаючи	на	процеси	адгезії,	 агре-
гації	та	реакції	вивільнення	безпосередньо	чи	опосе-
редковано	через	рецептори	тромбоцитів	[6].

Вкрай	важливим	залишається	вибрати	схеми	вико-
ристання	ПАТТ,	що	складається	з	аспірину	та	одного	із	
інгібіторів	P2Y12	 (клопідогрель,	 тикагрелор	чи	прасу-
грель).	За	відсутності	контролю	функціонального	ста-
ну	тромбоцитів	ескалація	чи	деескалація	не	можуть	в	
повному	обсязі	гарантувати	ефект	від	лікарських	за-
собів	[7].

Тільки	 персоналізований	 підхід	 на	 основі	 даних	
клінічного,	 лабораторного	 та	 інструментального	
методів	 обстеження	 дає	 змогу	 раціонально	 підійти	
до	 вибору	 медикаментозного	 лікування	 у	 пацієнтів,	
яким	раніше	проводили	інвазивне	втручання.

Мета – проаналізувати	 зміни	 функціональної	 ак-
тивності	 тромбоцитарного	 гемостазу	 у	 пацієнтів	 з	
хронічним	коронарним	синдромом	до	та	після	через-
шкірного	 коронарного	 втручання,	 залежно	 від	 анти-
тромбоцитарної	терапії.

Матеріали та методи.	 Ми	 обстежили	 67	 пацієн-
тів	з	хронічним	коронарним	синдромом	(середній	вік	
65,2	±	8,6	року),	які	перебували	на	стаціонарному	ліку-
ванні	в	ДУ	«Національний	інститут	серцево-судинної	
хірургії	імені	М.	М.	Амосова	НАМН	України»	з	жовтня	
2020	по	лютий	2022	року.	У	плановому	порядку	про-
водили	 коронарографію	 з	 подальшим	 ЧКВ	 та	 імпле-
ментацією	покритих	стентів.	На	момент	госпіталізації	
пацієнти	 отримували	 як	 монотерапію,	 так	 і	 ПАТТ	 (в	
анамнезі	інфаркт	міокарда	до	12	місяців)	в	стандарт-
них	дозах	(таблиця	1).

До	коронарографії	усіх	обстежуваних	поділили	на	
три	групи.	До	першої	групи	віднесли	пацієнтів	(n	=	15),	
яким	проводили	монотерапію,	до	другої	 –	ПАТТ	 (n	=	
26)	АСК	+	К,	а	до	третьої	групи	–	ПАТТ	(n	=	22)	АСК	+	Т.	
Чотири	пацієнти	були	виключені	 із	дослідження,	так	
як	не	отримували	жоден	із	антитромбоцитарних	пре-
паратів.	Група	контролю	становила	25	осіб,	зіставних	
за	віком	(62,7	±	6,5	року).	Після	проведення	ангіографії	
сформували	дві	групи	пацієнтів,	яким	виконували	ЧКВ	
(7	 пацієнтів	 виключили	 з	 дослідження).	 Перша	 гру-
па	(n	=	30)	–	пацієнти,	які	надалі	отримували	АСК	+	К	 
та	2-а	група	(n	=	30),	яким	призначена	схема	АСК	+	Т.

Таблиця 1
Антитромбоцитарна терапія у пацієнтів з хронічним 
коронарним синдромом на момент госпіталізації

Антитромбоцитарні  
препарати Кількість (n)

Абсолютне  
значення (%)

*АСК 75–100 мг/день 10 14,9
**К 75 мг/день 5 7,5
АСК 75–100 мг/день + 
К 75 мг/день 26 38,8

АСК 75–100 мг/день + 
***Т 90 мг 2 рази на день 22 32,8

Без терапії 4 6

Примітка.	*АСК	–	ацетилсаліцилова	кислота,	**К	–	клопідогрель,	
***Т	–	тикагрелор.	

Для	 оцінювання	 показників	 тромбоцитарного	 ге-
мостазу	використовували	турбідометричний	(оптич-
ний)	 метод	 за	 загальноприйнятною	 методикою,	 що	
запропонував	 Born	 [8],	 та	 методом	 флуктуації	 світ-
лопропускання	 для	 визначення	 середнього	 розміру	
агрегатів.	Ця	методика	вважається	«золотим	стандар-
том»	визначення	функціональної	активності	тромбо-
цитів	 і	 дає	 змогу	 оцінити	 ефективність	 від	 проведе-
ного	 лікування	 антитромбоцитарними	 препаратами.	
Реєстрацію	 показників	 агрегації	 здійснювали	 через	
збагачену	тромбоцитами	плазму	на	аналізаторі	BIOLA	
LA230-2	 з	 використанням	 програми	 AGGR.	 Для	 про-
ведення	 аналізу	 в	 пацієнтів	 виконували	 венепунк-
цію	і	забирали	9	мл	венозної	крові	у	пробірку	із	3,8	%	
розчином	цитрату	натрію	[9].	Після	цього	зразки	ци-
тратної	 крові	 центрифугували	 при	 різних	 оборотах	
для	 отримання	 збагаченої	 та	 бідної	 на	 тромбоцити	
плазми.	 Останню	 використовували	 як	 калібрування	
шкали	оптичної	щільності,	оскільки	має	100	%	світло-
пропускання,	в	той	час	як	багата	на	тромбоцити	–	0	%.	
Як	індуктори	використовували	як	сильні,	так	і	слабкі	
в	дозах	відповідно	до	стандартів	діагностики	(адено-
зиндифосфат	(АДФ)	2,0	мкмоль/л,	арахідонову	кисло-
ту	 (АК)	 1,0	ммоль/л,	 адреналін	 5	мкмоль/л,	 колаген	
2	мкг/мл,	ристоміцин	15	мг/мл)	[10].	За	результатами	
дослідження	 отримали	 агрегатограми	 із	 такими	 па-
раметрами:	 за	 кривою	 світлопропускання	 визначали	
ступінь	агрегації	(%),	швидкість	(%/хв)	та	час	(хв);	за	
кривою	 середнього	 розміру	 агрегатів	 –	 ступінь	 (від-
носні	одиниці	(ВО)),	швидкість	(відносні	одиниці	/	хв	
(ВО/хв))	та	час	(хв).	

Статистичну	 обробку	 здійснювали	 за	 допомогою	
програми	MedStat	v.5.2	та	Statistica	8.0.	Для	перевірки	
розподілу	на	нормальність	використовували	критерій	
Шапіро	–	Уілка	(W)	–	як	медіана	(Me)	(нижній	і	верх-
ній	квартилі).	Порівняння	центральних	тенденцій	для	
двох	незалежних	вибірок	здійснювали	за	W-критерієм	
Вілкоксона.	Множинні	порівняння	для	більш	ніж	2	ви-
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бірок	 на	 основі	 рангового	 однофакторного	 аналізу	
Крускала	–	Уолліса	(з	групою	контролю	за	критерієм	
Данна).	 У	 разі	 нормального	 розподілу	 кількісні	 по-
казники	наведені	 як	 середнє	 значення	 ±	 стандартна	
похибка	середньої	величини	(М	±	m).	Статистично	до-
стовірними	вважали	відмінності,	при	яких	р	<	0,05.

Результати.	 За	 клініко-анамнестичними	 даними,	
в	 обстежуваних,	 окрім	 основної	 патології,	 були	 ко-
морбідні	 стани	 (таблиця	 2).	 Артеріальна	 гіпертензія	
визначалась	 в	 усіх	 без	 винятку	 пацієнтів	 (100	%),	 а	
цукровий	діабет	та	фібриляція	передсердь	у	третини	
обстежених.	 Серед	 немодифікованих	 факторів	 пере-
важала	чоловіча	стать	(78,6	%).	Досліджуючи	ризики	
ожиріння,	 встановили,	 що	 сумарно	 індекс	 маси	 тіла	
пацієнтів	досягав	30,2	±	4,5	кг/м2.	Серед	супутніх	ста-
нів	 значна	 кількість	 обстежуваних	 мали	 в	 анамнезі	
гострий	 коронарний	 синдром	 (76,5	 %)	 та	 COVID-19	
інфекцію	(56	%)	упродовж	року.	Однак	ці	характерис-
тики	не	мали	статистично	значущих	відмінностей	між	
групами	(p	>	0,05).

Після	проведення	статистичної	обробки	даних	оці-
нили	 агрегаційну	 активність	 тромбоцитів	 пацієнтів	
до	проведення	коронарографії.	 За	показниками	світ-
лопропускання	 (таблиця	 3)	 визначили,	 що	 ступінь	

спонтанної	 агрегації	 значно	 перевищував	 показни-
ки	 контрольних	 значень	 (p	 <	 0,05),	 причому	 досто-
вірно	 була	 і	 міжгрупова	 відмінність	 між	 пацієнтами,	
які	 отримували	 монотерапію	 (ступінь	 2,1	 %	 (1,42;	
5,45)	vs	1,14	%	(0,78;	2,05))	або	ПАТТ	АСК	+	К	(ступінь	
2,12	%	(1,16;	5,31)	vs	1,14	%	(0,78;	2,05))	порівняно	з	
групою	АСК	+	Т	(p	<	0,05).	Показники	швидкості	та	ча-
су	спонтанної	агрегації	були	достовірно	значущими	у	
1-й	та	2-й	групах	відносно	групи	контролю	(p	<	0,01).	
При	індукованій	агрегації	у	всіх	трьох	групах	виявило-
ся	пригнічення	швидкості	колагену	(p	<	0,01).	З	АДФ,	
АК,	адреналіном	та	колагеном	пригнічення	показни-
ків	ступеня	та	швидкості	вдалося	досягнути	тільки	у	
пацієнтів	3-ї	групи	(p	<	0,05).	З	ристоміцином	у	жодній	
групі	статистично	значущої	різниці	не	виявлено	(p	>	
0,05).	У	міжгруповому	аналізі	достовірною	залишаєть-
ся	різниця	між	першими	двома	групами	проти	третьої	
групи	(p	<	0,05).	

За	 показниками	 середнього	 розміру	 агрегатів	 до	
проведення	 коронарографії	 (таблиця	 4)	 визначили,	
що	 зміна	 ступеня	 та	 швидкості	 у	 всіх	 групах	 дослі-
дження	 порівняно	 із	 контролем	 була	 достовірною	
тільки	 при	 використанні	 індукторів	 АК	 та	 колагену	 
(p	<	0,01).

Таблиця 2
Клініко-анамнестичні дані обстежуваних пацієнтів

Показник
Група 1
(n = 15)

Група 2
(n = 26)

Група 3
(n = 22) р

Чоловіча стать, n (%) 11 (73,3 %) 21 (80,7 %) 18 (81,8 %)
p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Середній вік, років (М ± m) 61,8 ± 17,6 67 ± 8,12 62,5 ± 10,2
p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

ІМТ, кг/м2  (М ± m) 31,4 ± 4,33 29,6 ± 5,03 30,3 ± 4,05
p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Артеріальна гіпертензія, n (%) 15 (100 %) 26 (100 %) 22 (100 %)
p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Гострий коронарний синдром в 
анамнезі, n (%) 12 (80 %) 20 (76,9 %) 16 (72,7 %)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Цукровий діабет, n (%) 4 (26,6 %) 7 (26,9 %) 6 (28,5 %)
p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Фібриляція передсердь, n (%) 3 (20 %) 5 (19,2 %) 4 (19 %)
p1–p2 >0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

COVID-19 упродовж року, n (%) 8 (53,3 %) 15 (57,7 %) 12 (57,1 %)
p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Примітка.	p1–p2 –	вірогідність	різниці	показників	між	хворими	1-ї	та	2-ї	груп,	p1–p3 –	вірогідність	різниці	показників	між	хворими	 
1-ї	та	3-ї	груп,	p2–p3	–	вірогідність	різниці	показників	між	хворими	2-ї	та	3-ї	груп.	ІМТ	–	індекс	маси	тіла.
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Таблиця 3
Показники кривої світлопропускання тромбоцитарного гемостазу у пацієнтів до коронарографії (Me (25 %; 75 %))

Показники ХКС до стентування Група  
контролю рКрива світлопропускання Група 1 Група 2 Група 3

Спонтанна 
агрегація

Ступінь, % 2,1**
(1,42; 5,45)

2,12**
(1,16; 5,31)

1,14*
(0,78; 2,05)

0,41
(0,2; 0,81)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 < 0,05
p2–p3 < 0,01

Швидкість, %/хв 2,0**
(1,74; 2,57)

2,24**
(1,64; 3,4)

1,67
(0,88; 1,93)

1,13
(0,87; 1,63)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 < 0,05
p2–p3 < 0,05

Час, хв 4,24**
(3,55; 4,52)

4,42**
(3,33; 4,53)

3,57
(2,53; 4,36)

2,42
(0,2; 3,06)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

АДФ-індукована

Ступінь, % 65,5
(56,2; 76,8)

67,5
(36,6; 75,6)

34,2**
(17; 53,5)

63,2
(58; 68,1)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 < 0,01
p2–p3 < 0,01

Швидкість, %/хв 72,4
(59,5; 89,1)

73,8
(53,9; 84,6)

51,1**
(41,9; 61,8)

71,1
(58,8; 75,5)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 < 0,05
p2–p3 < 0,05

Час, хв 4,47
(4,18; 4,56)

4,43
(2,04; 4,49)

1,47**
(1,13; 4,04)

4,39
(4,13; 4,46)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 < 0,01
p2–p3 > 0,05

АК-індукована

Ступінь, % 14,5
(11; 76,9)

20,7*
(12,5; 57,4)

3,09**
(1,72; 8,62)

64,9
(57,5; 71,2)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 < 0,01
p2–p3 < 0,01

Швидкість, %/хв 41
(20,6; 108)

54,1
(15,7; 73)

6,24**
(3,5; 11,9)

68,1
(52,6; 83,6)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 < 0,01
p2–p3 < 0,01

Час, хв 4,05
(3,25; 4,55)

4,35
(4,08; 4,51)

3,27**
(0,13; 4,32)

4,48
(4,26; 4,54)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 < 0,05

Адреналін-інду-
кована

Ступінь, % 55,6
(30,8; 69,4)

40,65
(27,9; 61,8)

13,1**
(7,9; 30)

59,9
(48,3; 64,4)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 < 0,01
p2–p3 < 0,01

Швидкість, %/хв 35
(21,3; 39,4)

31,15
(17,5; 40,2)

12,6**
(8,17; 22,1)

36
(29,6; 45,5)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 < 0,01
p2–p3 < 0,01

Час, хв 4,51
(4,39; 4,55)

4,50
(4,39; 4,55)

4,48*
(4,21; 4,55)

4,55
(4,49; 4,58)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Колаген-індуко-
вана

Ступінь, % 63,1
(32,1; 73,1)

69,7
(13,4; 74,6)

12,4**
(2,9; 41,2)

69,8
(64,4; 73,5)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 < 0,05
p2–p3 < 0,01

Швидкість, %/хв 39,1**
(13,3; 62,8)

53,15**
(14,5; 80,6)

9,05**
(4,3; 32)

79,5
(71,7; 87,1)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 < 0,05

Час, хв 4,55
(4,52; 4,58)

4,41
(4,28; 4,58)

4,44
(1,50; 4,57)

4,47
(4,37; 4,53)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Ристоміцин-інду-
кована

Ступінь, % 71,3
(21,4; 78,2)

62,9
(28,5; 81)

34,5
(8,8; 64,6)

65,7
(59,4; 75,3)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Швидкість, %/хв 54,7
(20,9; 81,8)

62,1
(35,4; 96)

31,1
(9,46; 74,4)

58,3
(47,8; 72,6)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Час, хв 4,41
(4,04; 4,57)

4,40
(3,42; 4,53)

3,16
(1,51; 4,45)

4,41
(4,18; 4,47)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Примітка.	p1–p2	–	вірогідність	різниці	показників	між	хворими	1-ї	та	2-ї	груп,	p1–p3 –	вірогідність	різниці	показників	між	хворими	 
1-ї	та	3-ї	груп,	p2–p3	–	вірогідність	різниці	показників	між	хворими	2-ї	та	3-ї	груп.	Ступінь	вірогідності	показників	відносно	групи	
контролю	*p	<	0,05;	**p	<	0,01.	ХКС	–	хронічний	коронарний	синдром.
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Таблиця 4
Показники параметрів середнього розміру агрегатів тромбоцитарного гемостазу у пацієнтів до коронарографії  
(Me (25 %; 75 %))

Показники ХКС до стентування Група  
контролю рСередній розмір агрегатів Група 1 Група 2 Група 3

Спонтанна 
агрегація

Ступінь, ВО 1,16
(0,98; 1,38)

1,54*
(1,26; 1,92)

1,16
(1,01; 1,53)

1,19
(1,05; 1,39)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 < 0,05

Швидкість,  
ВО/хв

0,32
(0,14; 0,55)

0,57
(0,27; 0,8)

0,35
(0,19; 0,55)

0,39
(0,24; 0,5)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Час, хв 3,58
(0,14; 4,48)

4,49*
(4,22; 4,53)

4,25
(2,13; 4,47)

3,55
(1,01; 4,41)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

АДФ-індукована

Ступінь, ВО 8,68**
(6,76; 11,5)

9,58*
(6,36;16,8)

11,5
(8,94; 15,3)

15,8
(11,5; 19,1)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Швидкість,  
ВО/хв

21,5**
(10,4; 31,3)

27,3
(17,9; 46,7)

36,3
(19,8; 45,2)

47
(29,2; 65,5)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Час, хв 0,25
(0,2; 0,36)

0,26**
(0,17; 0,36)

0,29**
(0,22; 0,34)

0,16
(0,15; 0,21)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

АК-індукована

Ступінь, ВО 4,6**
(2,41; 9,19)

4,69**
(2,83; 8,94)

2,48**
(1,79; 3,71)

13,9
(10,9; 16,8)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Швидкість,  
ВО/хв

2,36**
(0,87; 18,6)

2,43**
(1,1; 27,1)

1,3**
(0,42; 3,09)

41,8
(26,7; 54,1)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Час, хв 0,09
(0,03; 1,01)

0,26
(0,04; 1,34)

0,05
(0,03; 2,39)

0,4
(0,34; 1,08)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Адреналін-інду-
кована

Ступінь, ВО 6,54*
(3,35; 10,3)

7,17
(3,42; 11,5)

4,49**
(3,37; 8,96)

11,9
(7,44; 14,8)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Швидкість,  
ВО/хв

7,91
(5,08; 14,5)

10,11
(4,05; 15,5)

5,05**
(2,82; 10,3)

14,2
(9,51; 22,9)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Час, хв 1,28
(1,01; 2,12)

1,37
(1,07; 2,13)

1,26
(0,46; 2,04)

2,07
(1,11; 2,36)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Колаген-індуко-
вана

Ступінь, ВО 4,02**
(2,53; 10,7)

6,9**
(2,43; 14,1)

4,2**
(2,21; 7,48)

14,2
(10,9; 18,1)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Швидкість,  
ВО/хв

5,08**
(1,34; 21,0)

12,6**
(1,48; 25,6)

2,85**
(1,26; 7,5)

45,3
(31,5; 58,5)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Час, хв 2,08
(0,54; 4,19)

0,57
(0,24; 1,54)

1,35
(0,34; 2,34)

0,53
(0,44; 1,15)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Ристоміцин-інду-
кована

Ступінь, ВО 8,43
(5,37; 11,8)

8,5
(6,0; 14,0)

9,81
(3,53; 13,8)

11,7
(9,54; 16,9)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Швидкість,  
ВО/хв

18,4
(5,08; 31,0)

16,2
(7,43; 36,1)

19,9
(1,56; 33,5)

24,7
(16,3; 41,7)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Час, хв 0,54
(0,33; 2,17)

0,31
(0,20; 1,30)

0,32
(0,15; 1,46)

0,50
(0,29; 1,16)

p1–p2 > 0,05
p1–p3 > 0,05
p2–p3 > 0,05

Примітка.	p1–p2	–	вірогідність	різниці	показників	між	хворими	1-ї	та	2-ї	груп,	p1–p3	–	вірогідність	різниці	показників	між	хворими	 
1-ї	та	3-ї	груп,	p2–p3 –	вірогідність	різниці	показників	між	хворими	2-ї	та	3-ї	груп.	Ступінь	вірогідності	показників	відносно	групи	
контролю	*p	<	0,05;	**p	<	0,01.
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Використовуючи	метод	частотного	розподілу	 (та-
блиця	 5),	 з’ясували,	 що	 за	 показником	 спонтанної	
агрегації	в	1-й	(93,3	%)	та	2-й	групах	(96,2	%)	значна	
частина	мала	тенденцію	до	гіперагрегації,	чим	і	пояс-
нюється	високий	ступінь,	швидкість	та	час	за	кривою	
світлопропускання.	Натомість,	у	3-й	групі	частка	таких	
пацієнтів	(72,7	%)	була	меншою.	З	АДФ-індукованою	
агрегацією	в	1-й	(46	%)	та	2-й	(50	%)	групах	показники	
перевищували	значення	контролю,	в	той	час	як	в	3-й	
групі	відповідних	пацієнтів	не	визначалось.	З	індукто-
ром	АК	здебільшого	показники	мали	схильність	до	гі-
поагрегації,	що	в	1-й	(73	%),	2-й	(77	%)	та	3-й	(95,5	%)	
групах	 відповідно.	 Значення	 зменшення	 параметрів	
колаген-	та	адреналін-індукованими	агрегаціями	про-
слідковувались	тільки	у	3-й	групі	(91	%	та	86,5	%).	З	
ристоміцином	схильність	до	підвищення	зберігалась	
у	40	%	1-ї	групи,	46,2	%	2-ї	групи,	а	у	3-й	–	значення,	на-
впаки,	були	нижчими	за	контрольні	у	68,2	%.	Завдяки	
цьому	методу	вдалося	кількісно	оцінити	агрегаційну	
функцію	 тромбоцитів	 у	 кожній	 групі	 до	 проведення	
ЧКВ	 і	 встановити	 реакцію	 відповіді	 тромбоцитів	 на	
терапію	відповідними	препаратами.

На	3-ю	добу	після	ЧКВ	провели	повторний	аналіз	
тромбоцитарного	гемостазу	у	двох	зіставних	групах	із	
різними	режимами	антитромбоцитарного	лікування.	
За	кривою	світлопропускання	(таблиця	6)	спонтанної	

агрегації	показники	ступеня,	швидкості	та	часу	були	
відмінними	від	контрольних	значень	(p	<	0,01),	різни-
цю	прослідковували	і	між	досліджуваними	групами	(p	
<	0,05).	Незважаючи	на	отриману	терапію,	підвищен-
ня	ступеня	спонтанної	агрегації	у	5,8	в	групі	АСК	+	К	
та	3,4	раза	в	групі	АСК	+	Т	вказує	на	те,	що	у	пацієнтів	
зберігаються	високі	значення	функціональної	актив-
ності	 тромбоцитів.	 У	 разі	 використання	 індукторів	
агрегації	достовірним	залишається	зниження	ступеня	
агрегації	в	обох	групах	(p	<	0,05).	Параметри	зниження	
швидкості	з	усіма	індукторами	спостерігається	тільки	
в	2-й	групі	 (p	<	0,01),	в	той	час	як	у	1-й	групі	не	має	
відмінності	між	контрольною	групою	тільки	з	ристо-
міцином	(p	>	0,05).

За	оцінкою	середніх	розмірів	агрегатів	(таблиця	7)	
між	досліджуваними	групами	порівняно	із	контролем	
зміни	 спостерігали	 тільки	 з	 індукторами	 агрегації	 
(p	<	0,05).	У	міжгруповій	оцінці	 значення	набули	до-
стовірності	тільки	з	адреналін-індукованою	реакцією	
(p	<	0,05).	Зі	спонтанною	агрегацією	відмінностей	на-
були	статистичних	значень	між	групами	за	ступенем	
агрегації	(p	<	0,05),	але	не	були	достовірними	з	конт-
рольними	показниками	(p	>	0,05).

Таким	чином,	дослідження	функціональної	актив-
ності	тромбоцитарного	гемостазу	дає	змогу	визначи-
ти	 ефективність	 застосування	 антитромбоцитарних	

Таблиця 5
Дані частотного розподілу (у %) показників кривої світлопропускання у пацієнтів до процедури ЧКВ

Показник
Частота змін 

(%) Коливання величин Ме

Групи пацієнтів
1

(n = 15)
2

(n = 26)
3

(n = 22)

Спонтанна агрегація
Ступінь, %

< N
0,20–0,81 0,41

– – 3 (13,6 %)
N 1 (6,7 %) 1 (3,8 %) 3 (13,6 %)

> N 14 (93,3 %) 25 (96,2 %) 16 (72,7 %)

АДФ-індукована
Ступінь, %

< N
58,0–68,1 63,2

4 (27 %) 11 (42,3 %) 17 (77,3 %)
N 4 (27  %) 2 (7,7 %) 5 (22,7 %)

> N 7 (46 %) 13 (50 %) –

АК-індукована
Ступінь, %

< N
57,5–71,2 64,9

11 (73 %) 20 (77 %) 21 (95,5 %)
N – 3 (11,5 %) 1 (4,5 %)

> N 4 (27 %) 3 (11,5 %) –

Адреналін-індукована
Ступінь, %

< N
48,3–64,4 59,9

6 (40 %) 15 (58 %) 20 (91 %)
N 3 (20 %) 5 (19 %) 1 (4,5 %)

> N 6 (40 %) 6 (23 %) 1 (4,5 %)

Колаген-індукована
Ступінь, %

< N
64,4–73,5 69,8

9 (60 %) 11 (42,3 %) 19 (86,5 %)
N 3 (20 %) 5 (19,2 %) 2 (9 %)

> N 3(20 %) 10 (38,5 %) 1 (4,5 %)

Ристоміцин-індукована
Ступінь, %

< N
59,4–75,3 65,7

6 (40 %) 9 (34,6 %) 15 (68,2 %)
N 3 (20 %) 5 (19,2 %) 3 (13,6 %)

> N 6 (40 %) 12 (46,2 %) 4 (18,2 %)

Примітка.	<	N	–	значення,	менші	за	контрольні;	N	–	відповідає	коливанню	величин	у	контрольній	групі;	>	N	–	значення	перевищують	
показники	контролю.
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Таблиця 6
Показники кривої світлопропускання тромбоцитарного гемостазу у пацієнтів після ЧКВ (Me (25 %; 75 %))

Показники ХКС після стентування
Група контролю pКрива світлопропускання Група 1 Група 2

Спонтанна 
агрегація

Ступінь, % 2,38**
(1,33; 4,37)

1,38**
(0,84; 2,51)

0,41
(0,2; 0,81) p1–p2 < 0,05

Швидкість, %/хв 2,09**
(1,78; 2,48)

1,72**
(1,30; 2,13)

1,13
(0,87; 1,63) p1–p2 < 0,05

Час, хв 4,35**
(3.45; 4,48)

3,44*
(2,09; 4,18)

2,42
(0,2; 3,06) p1–p2 <0,05

АДФ-індукована

Ступінь, % 37,05**
(26,0; 54,3)

26,2**
(7,20; 34,0)

63,2
(58; 68,1) p1–p2 < 0,001

Швидкість, %/хв 54,15**
(34,1; 63,3)

41,6**
(18,6; 57,5)

71,1
(58,8; 75,5) p1–p2 < 0,05

Час, хв 3,11**
(1,14; 4,24)

1,40**
(1,04; 3,40)

4,39
(4,13; 4,46) p1–p2 > 0,05

АК-індукована

Ступінь, % 11,3**
(3,23; 24,1)

2,1**
(0,84; 5,63)

64,9
(57,5; 71,2) p1–p2 < 0,001

Швидкість, %/хв 12,65**
(4,59; 27,6)

2,69**
(0,94; 5,45)

68,1
(52,6; 83,6) p1–p2 < 0,001

Час, хв 4,44
(2,32; 4,55)

2,10**
(0,07; 4,34)

4,48
(4,26; 4,54) p1–p2 < 0,05

Адреналін-індуко-
вана

Ступінь, % 20,75**
(15,7; 40,4)

8,20**
(4,0; 17,4)

59,9
(48,3; 64,4) p1–p2 < 0,001

Швидкість, %/хв 17,6**
(11,1; 33,6)

10,6**
(3,03; 21,3)

36,0
(29,6; 45,5) p1–p2 > 0,05

Час, хв 4,42**
(4,30; 4,54)

4,34**
(3,25; 4,53)

4,55
(4,49; 4,58) p1–p2 > 0,05

Колаген-індуко-
вана

Ступінь, % 35,9**
(7,71; 58,6)

7,54**
(3,83; 16,2)

69,8
(64,4; 73,5) p1–p2 < 0,05

Швидкість, %/хв 24,05**
(7,49; 68,4)

5,90**
(3,64; 16,4)

79,5
(71,7; 87,1) p1–p2 < 0,001

Час, хв 4,42
(3,24; 4,52)

4,34
(2,46; 4,49)

4,47
(4,37; 4,53) p1–p2 > 0,05

Ристоміцин-інду-
кована

Ступінь, % 40,05*
(23,5; 75,9)

9,35**
(6,18; 22,5)

65,7
(59,4; 75,3) p1–p2 < 0,05

Швидкість, %/хв 51,9
(14,7; 87,6)

11,45**
(6,50; 31,9)

58,3
(47,8; 72,6) p1–p2 < 0,05

Час, хв 4,05**
(1,56; 4,36)

4,10**
(2,34; 4,30)

4.41
(4,18; 4,47) p1–p2 > 0,05

Примітка.	p1–p2 –	вірогідність	різниці	показників	між	хворими	1-ї	та	2-ї	груп.	Ступінь	вірогідності	показників	відносно	групи	конт-
ролю	*p	<	0,05;	**p	<	0,01.

Таблиця 7
Показники параметрів середнього розміру агрегатів тромбоцитарного гемостазу у пацієнтів після ЧКВ  
(Me (25 %; 75 %))

Показники ХКС після стентування
Група контролю pСередній розмір агрегатів Група 1 Група 2

Спонтанна 
агрегація

Ступінь, ВО 1,31
(1,11; 1,62)

1,15
(1,05; 1,36)

1,19
(1,05; 1,39) p1–p2 < 0,05

Швидкість,
ВО/хв

0,35
(0,25; 0,56)

0,32
(0,20; 0,70)

0,39
(0,24; 0,5) p1–p2 > 0,05

Час, хв 4,42
(2,32; 4,55)

4,22
(1,19; 4,47)

3,55
(1,01; 4,41) p1–p2 > 0,05
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лікарських	 засобів,	 підібрати	 відповідну	 терапію	 і	
прослідкувати	тенденцію	до	повторних	ішемічних	по-
дій	у	динаміці	спостереження.

Висновки 
1.	 Використання	 антитромбоцитарних	 препаратів	
як	 монотерапії,	 так	 і	 подвійної	 терапії	 до	 ЧКВ	 не	
призводить	 до	 бажаного	 зниження	 спонтанної	
агрегації	 тромбоцитів,	 однак	 найбільш	 виражене	
зниження	як	і	спонтанної,	так	й	 індукованої	агре-
гації	спостерігається	у	групі	пацієнтів	на	тлі	ПАТТ	з	
ацетилсаліциловою	кислотою	та	тикагрелором,	що	
підтверджується	і	даними	частотного	розподілу.

2.	 На	 3-ю	 добу	 після	 проведення	 ЧКВ	 найбільш	 ви-
ражене	 пригнічення	 тромбоцитарної	 активності	
вдалося	досягти	при	застосуванні	ПАТТ	на	основі	
тикагрелору,	що	призводить	до	зниження	ступеня	
АДФ-індукованої	 агрегації	 на	 41	%,	 з	 індуктором	
АК	у	5,4	раза,	з	адреналіном	у	2,5	раза,	колагеном	
4,8	та	ристоміцином	у	4,3	раза.

3.	 Дослідження	 функціональної	 активності	 тромбо-
цитарного	гемостазу	є	перспективним	досліджен-
ням	 для	 оцінювання	 різних	 схем	 лікування,	 за-
лежно	від	 її	тривалості	та	вибору	 інгібіторів	P2Y12 
рецепторів.

Конфлікт інтересів. Автори	заявляють	про	відсут-
ність	конфлікту	інтересів.
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Продовження таблиці 7
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Hemostasiological Aspects of PCI: Periprocedural Changes in the Activity of the Platelet Link  
of Hemocoagulation on the Background of Prior Double Antiplatelet Therapy in Patients  

with Chronic Coronary Syndrome
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Abstract
The aim.	To	analyze	changes	in	the	activity	of	the	platelet	link	of	hemocoagulation	in	patients	with	chronic	coronary	

syndrome	before	and	after	percutaneous	coronary	intervention	(PCI)	against	the	background	of	prior	antiplatelet	therapy.
Materials and methods.	 We	 examined	 67	 patients	 (mean	 age	 65.2±8.6	 years)	 who	 were	 undergoing	 inpatient	

treatment	at	the	National	Amosov	Institute	of	Cardiovascular	Surgery	of	the	National	Academy	of	Medical	Sciences	of	
Ukraine.	Patients	with	different	 regimens	of	 antiplatelet	 therapy	were	 compared	before	and	after	PCI.	At	 the	 time	of	
hospitalization,	patients	were	receiving	both	monotherapy	and	dual	antiplatelet	therapy	(those	with	a	history	of	myocardial	
infarction	up	to	12	months)	in	standard	doses.	The	control	group	consisted	of	25	people	of	similar	age	(62.7±6.5	years).	
The	activity	of	platelet	hemostasis	was	evaluated	by	 the	 turbidimetric	method	and	 the	 light	 transmission	 fluctuation	
method.	Statistical	processing	was	carried	out	using	the	MedStat	v.5.2	and	Statistica	8.0	software.

Results. Before	PCI,	dual	antiplatelet	therapy	using	aspirin	and	ticagrelor	suppressed	the	activity	of	platelet	hemostasis,	
compared	to	dual	antiplatelet	therapy	with	acetylsalicylic	acid	and	clopidogrel.	Patients	receiving	monotherapy	did	not	
achieve	the	desired	effect.	After	PCI,	the	group	of	patients	who	took	the	combination	of	aspirin	and	ticagrelor	responded	
better	to	the	therapy	than	those	who	received	aspirin	and	clopidogrel.

Conclusions.	The	use	of	dual	antiplatelet	therapy	with	acetylsalicylic	acid	and	ticagrelor	reduced	both	spontaneous	
and	induced	aggregation.	

Keywords: platelet hemostasis, coronary artery disease, antithrombotic therapy, P2Y12 receptors, coronary artery 
stenting.
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