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Вопросы коррекции тромбоцитарных дисфункций при артериальной гипертонии с метаболиче-
ским синдромом вполне справедливо считаются серьезной проблемой современной клинической 
медицины. На этот счет были тестированы многие гипотензивные препараты различных фар-
макологических групп. Вместе с тем, несмотря на то, что основой любого лечения метаболиче-
ского синдрома являются различные формы немедикаментозного воздействия на организм паци-
ента, многие аспекты его не выяснены, а имеющиеся сведения отрывочны. 
Цель работы – оценить возможности немедикаментозной коррекции в плане воздействия на на-
рушения внутрисосудистой активности тромбоцитов у больных артериальной гипертонией 
при метаболическом синдроме.  
Материалы и методы. В исследование включено 25 больных артериальной гипертонией 1–3 сте-
пеней, риск 1–4, среднего возраста. У больных имелся метаболический синдром, состоящий из на-
рушения толерантности к глюкозе, легкой гиперлипидемии IIб типа, абдоминального ожирения. 
Группа контроля представлена 21 здоровым человеком аналогичного возраста. Применены биохи-
мические, гематологические и статистические методы исследования. 
Результаты. Применение сочетания гипокалорийной диеты и индивидуально подобранных физи-
ческих нагрузок у больных артериальной гипертонией с метаболическим синдромом постепенно 
снижает имеющиеся сдвиги в липидном спектре крови, ослабляет синдром пероксидации и по-
степенно ослабляет исходно высокую внутрисосудистую активность тромбоцитов. Эти пока-
затели максимально улучшились к концу 24-й нед. лечения, однако не достигли контрольных зна-
чений.  
Заключение. Рациональная диета и дозированные физические нагрузки положительно влияют на 
обменные процессы и внутрисосудистую активность тромбоцитов у больных артериальной ги-
пертонией при метаболическом синдроме. Однако для их нормализации применение немедика-
ментозных средств необходимо сочетать у данной категории больных с медикаментозным воз-
действием. 
 
Ключевые слова: артериальная гипертония, метаболический синдром, гипокалорийная диета, 
физические нагрузки, тромбоциты. 

 
Введение. В настоящее время сохраняет-

ся высокая распространенность сердечно-

сосудистых заболеваний среди населения ци-

вилизованных стран [1, 2]. Солидную долю в 

них имеет артериальная гипертония (АГ), са-

ма по себе способная вызвать инвалидизацию 

и привести к фатальным осложнениям [3]. 

Вместе с тем в последние десятилетия АГ все 

чаще сочетается с различными генетически 

обусловленными обменными нарушениями 

[4, 5], ускоряющими развитие осложнений и 

ухудшающими прогноз [6]. Центральное ме-

сто в причинных факторах неутешительного 

исхода у пациентов с данной патологией за-

нимают нарушения гемостаза и в первую 

очередь развитие тромбоцитопатии [7, 8]. 
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Наиболее опасно в этом плане сочетание АГ 

с метаболическим синдромом (МС), вклю-

чающим в себя гиперлипидемию, гиперхоле-

стеринемию, гипертриглицеридемию, абдо-

минальное ожирение (АО), нарушение толе-

рантности к глюкозе (НТГ) [1, 10]. По всей 

видимости, нарушения жирового и отчасти 

углеводного обмена у таких больных вызы-

вают внутрисосудистую активацию кровяных 

пластинок, способствуя развитию тромбооб-

разования любой локализации [11]. С этим 

связано большое внимание к исследованиям 

состояния тромбоцитов in vivo у больных АГ 

с сопутствующим МС [12].  

Вопросы коррекции тромбоцитарных 

дисфункций при АГ с МС вполне справедли-

во считаются серьезной проблемой совре-

менной клинической медицины [13]. На этот 

счет были тестированы многие гипотензив-

ные препараты различных фармакологиче-

ских групп [4, 6, 14, 15]. Вместе с тем, не-

смотря на то, что основой любого лечения 

МС являются различные формы немедика-

ментозного воздействия на организм пациен-

та [16, 17], многие аспекты терапии МС не 

выяснены [18], а имеющиеся сведения отры-

вочны. В связи с этим требуются дополни-

тельные исследования воздействия гипокало-

рийной диеты, дозированных статических и 

динамических физических нагрузок на нару-

шения функций тромбоцитов при МС. 

Цель исследования. Оценить возможно-

сти немедикаментозной коррекции в плане 

воздействия на нарушения внутрисосудистой 

активности тромбоцитов (ВАТ) у больных 

АГ с МС.  

Материалы и методы. Группу наблю-

дения составили 25 больных АГ 1–3 степе-

ней, риск 1–4, в т.ч. 8 мужчин и 17 женщин 

среднего возраста. У больных отмечался кла-

стер компонентов метаболического синдро-

ма, состоящий из НТГ, легкой гиперлипиде-

мии IIб типа, АО (индекс массы тела более  

30 кг/м
2
). Группу контроля составил 21 здо-

ровый человек аналогичного возраста.  

Обследование включало определение ан-

тропометрических показателей: массы тела, 

индекса массы тела (ИМТ), окружности та-

лии (ОТ). 

 

 

Таблица 1 

Динамика внутрисосудистой активности тромбоцитов больных АГ с МС  

на фоне применения немедикаментозных средств (Мm) 

Параметр 

Основная группа, n=25 
Контроль, 

n=21 Исходные 

значения 
4 нед. 12 нед. 24 нед. 

Дискоциты, % 
55,00,32 
р1<0,01 

60,00,30 
р2<0,01 

67,00,29 
р2<0,01 

76,00,28 
р2<0,01 

84,00,10 

Диско-эхиноциты, % 
28,00,23 
р1<0,01 

26,20,23 
р2<0,01 

22,80,23 
р2<0,01 

17,70,25 
р2<0,01 

11,40,10 

Сфероциты, % 
12,70,10 
р1<0,01 

10,20,07 
р2<0,01 

7,30,07 
р2<0,01 

4,20,04 
р2<0,01 

2,40,03 

Сферо-эхиноциты, % 
2,90,05 
р1<0,01 

2,50,04 
р2<0,01 

2,30,03 
р2<0,01 

2,20,03 
р2<0,01 

1,80,04 

Биполярные формы, % 
1,40,03 
р1<0,01 

1,10,02 
р2<0,01 

0,80,01 
р2<0,01 

0,60,006 
р2<0,01 

0,40,01 

Сумма активных форм, % 
45,00,32 
р1<0,01 

40,00,31 
р2<0,01 

33,00,30 
р2<0,01 

25,00,28 
р2<0,01 

16,00,10 

Число тромбоцитов в агрегатах, % 
13,70,07 
р1<0,01 

11,20,06 
р2<0,01 

8,80,06 
р2<0,01 

7,20,03 
р2<0,01 

6,60,03 

Число малых агрегатов  

(по 2–3 тромбоцита) 
18,00,18 
р1<0,01 

15,40,18 
р2<0,01 

13,00,15 
р2<0,01 

9,00,14 
р2<0,01 

3,20,01 

Число средних и больших агрегатов 

(по 4 тромбоцита и более) 
6,00,08 
р1<0,01 

4,00,06 
р2<0,01 

2,30,04 
р2<0,01 

0,80,01 
р2<0,01 

0,160,002 
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Примечание. Р1 – достоверность различий исходных значений с контролем; р2 – достоверность из-

менений в динамике лечения. 

 

Взятие крови производилось после 14-ча- 

сового голодания. Содержание общего холе-

стерина (ОХС), ХС липопротеидов высокой 

плотности (ХС ЛПВП) и триглицеридов (ТГ) 

определяли энзиматическим колориметриче-

ским методом наборами фирмы «Витал Ди-

агностикум», общие липиды (ОЛ) – набором 

фирмы «Эрба-Русс», ХС липопротеидов низ-

кой плотности (ХС ЛПНП) рассчитывали по 

W. Friedwald et al., ХС липопротеидов очень 

низкой плотности (ХС ЛПОНП) – по форму-

ле ТГ/2,2. Активность перекисного окисления 

липидов (ПОЛ) плазмы определяли по со-

держанию ТБК-активных продуктов набором 

фирмы «Агат-Мед» и антиокислительному 

потенциалу жидкой части крови, а внутри-

тромбоцитарное ПОЛ – по концентрации ба-

зального и стимулированного тромбином ма-

лонового диальдегида (МДА) в реакции вос-

становления тиобарбитуровой кислотой. 

Производили подсчет количества тромбоци-

тов в капиллярной крови в камере Горяева. 

Внутрисосудистую активность тромбоцитов 

определяли визуально с использованием фа-

зовоконтрастного микроскопа [13].  

Всем 25 пациентам назначалась гипока-

лорийная диета: 1400–1800 ккал/сут с огра-

ничением приема жиров животного проис-

хождения до 10 % от общего количества жи-

ра, легко усвояемых углеводов с увеличением 

в рационе продуктов с высоким содержанием 

клетчатки. Кроме того, рекомендовался ин-

дивидуально подобранный комплекс стати-

ческих и динамических физических нагрузок 

[19, 20]. Дизайн исследования включал ис-

ходную оценку показателей и их оценку че-

рез 4, 12 и 24 нед. лечения. В качестве гипо-

тензивного препарата все больные принима-

ли эналаприл 10–20 мг/сут.  

Статистическая обработка полученных 

результатов проводилась с использованием  

t-критерия Стьюдента.  

Результаты и обсуждение. В ходе лече-

ния отмечалась положительная динамика со-

матометрических показателей. Через 4 нед. 

лечения наблюдалось снижение массы тела, 

ИМТ и ОТ (104,03,05 кг, 35,23,67 кг/м
2
 и 

111,23,80 см соответственно), однако мак-

симальное их приближение к контрольным 

значениям отмечалось лишь через 24 нед. 

Масса тела больных АГ с МС через 6 мес. 

лечения немедикаментозными методами со-

ставила 94,22,48 кг, ИМТ – 32,72,67 кг/м
2
, 

ОТ – 102,52,33 см. Отмена лечения сопро-

вождалась восстановлением антропометриче-

ских показателей до исходного уровня. 

У пациентов была выявлена гиперлипи-

демия IIб типа (ОЛ – 8,55±0,03 г/л). Так, ОХС 

составил 6,10±0,01 ммоль/л, ХС ЛПНП – 

4,40±0,01 ммоль/л, ХС ЛПОНП – 1,11± 

±0,001 ммоль/л, ТГ – 2,44±0,08 ммоль/л. Со-

держание ХС ЛПВП было снижено до 

1,16±0,004 ммоль/л. Гиперлипидемия IIб типа 

купировалась на 12-й нед. применения ком-

плекса немедикаментозных средств (ОЛ – 

7,7±0,02 г/л) со стабилизацией уровня ли- 

пидемии к 24-й нед. Содержание ОХС, 

ХС ЛПНП, ХС ЛПОНП и ТГ прогрессивно 

снижалось, а ХС ЛПВП – повышалось, и к  

6-му мес. немедикаментозного лечения эти 

показатели приблизились к контрольным 

значениям.  

У больных было выявлено повышение 

активности процессов ПОЛ плазмы. Так, 

концентрация ТБК-активных продуктов в 

плазме составила 5,33±0,01 мкмоль/л, в кон-

троле – 3,50±0,03 мкмоль/л. Уровень МДА  

в тромбоцитах был повышен до 1,38±  

±0,005 нмоль/109 тр. (в контроле – 0,66± 

±0,003 нмоль/109 тр.), что свидетельствует об 

усилении в них свободно-радикального окис-

ления (СРО) в связи с ослаблением внутри-

тромбоцитарной антиокислительной актив-

ности. Уровни стимулированного тромбином 

МДА тромбоцитов (8,96±0,04 нмоль/109 тр.) 

и его выделения (7,59±0,03 нмоль/109 тр.) 

оказались повышенными. Сочетанное назна-

чение гипокалорийной диеты и рациональ-

ных физических нагрузок оказало положи-

тельное влияние на ПОЛ плазмы и тромбоци-

тов больных. Так, уменьшилось содержание 

ТБК-активных продуктов плазмы (р<0,01). 

На 24-й нед. лечения их концентрация сос- 

тавила 4,20±0,01 мкмоль/л (в контроле – 
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3,50±0,03 мкмоль/л). С уменьшением уровня 

ТБК-активных продуктов плазмы отмечалось 

усиление ее антиоксидантной активности, 

максимально выраженное на 24-й нед. наблю-

дения – 29,80±0,05 %. Снижение СРО липидов 

плазмы способствовало депрессии базального 

и стимулированного тромбином уровня МДА 

в тромбоцитах, особенно после 6 мес. лечения. 

На фоне сочетанного применения гипокало-

рийной диеты и физических тренировок к  

24-й нед. выделение МДА приблизилось к 

контролю – 5,80±0,03 нмоль/10
9
 тр.  

Количество тромбоцитов в крови боль-

ных до и после лечения оставалось в преде-

лах нормы. Внутрисосудистая активность 

тромбоцитов характеризовалась ее повыше-

нием (табл. 1). Дискоциты в крови боль- 

ных составили 54,5±0,30 % (в контроле – 

84,0±0,10 %). Количество диско-эхиноцитов 

было увеличено втрое. Содержание сфероци-

тов, сферо-эхиноцитов и биполярных форм 

тромбоцитов также значительно превышало 

контрольные значения. Сумма активных 

форм кровяных пластинок была повышена в 

3,2 раза, малых и больших агрегатов содер-

жалось соответственно в 6 и 35 раз больше, 

чем в контроле, причем количество тромбо-

цитов в агрегатах у больных превышало кон-

троль в 2 раза. 

Проведенное лечение позволило достичь 

положительной динамики ВАТ. Через 4, 12 и 

24 нед. лечения выявлена постепенная опти-

мизация показателей ВАТ. Спустя 24 нед. ле-

чения количество дискоидных форм тромбо-

цитов в крови больных на фоне сочетанного 

применения индивидуально подобранных ги-

покалорийной диеты и физических нагрузок 

достоверно увеличилось. Количество диско-

эхиноцитов, сфероцитов, сферо-эхиноцитов и 

биполярных форм тромбоцитов под влияни-

ем 6-месячной терапии уменьшилось. Сумма 

активных форм кровяных пластинок у боль-

ных через 24 нед. лечения приблизилась к 

контролю. 

Вместе с тем содержание малых агрега-

тов в крови больных к 24-й нед. немедика-

ментозной терапии существенно превышало 

контроль. Количество тромбоцитов в агрега-

тах снизилось и стало сравнимо с контроль-

ными значениями. Отмена немедикаментоз-

ной терапии через 4 нед. у больных АГ с МС 

нивелировала достигнутые положительные 

изменения ВАТ.  

Ранее проведенные исследования показа-

ли большую чувствительность тромбоцитов к 

различным неблагополучиям в организме  

[21, 22], в т.ч. процессам возрастной инволю-

ции [23]. Также в литературе имеются сведе-

ния о больших возможностях воздействия на 

эритроциты [24, 25], тромбоциты [26, 27] и 

весь гемостаз в целом [28]. Вместе с тем воз-

действие сочетания физических нагрузок и 

рациональной диеты на тромбоцитарную ак-

тивность у больных АГ при МС нуждается в 

серьезном уточнении. 

Как показало собственное исследование, 

сочетание гипокалорийной диеты и рацио-

нальных физических нагрузок улучшает об-

мен веществ во многом за счет ослабления 

инсулинорезистентности и уменьшения со-

держания жира в абдоминальной области. 

Очевидно, благодаря этому на фоне немеди-

каментозного лечения происходит снижение 

массы тела [18]. Применение данного лече-

ния в течение 6 мес. трансформирует обмен 

веществ больных на уровень метаболизма, 

приближающегося к обмену здоровых лиц. 

Улучшение липидного обмена у больных 

под влиянием гипокалорийной диеты и физи-

ческих нагрузок обусловлено также умень-

шением поступления липидов из кишечника 

и усилением освобождения жирных кислот 

из жировых депо [29]. 

Усиление СРО в плазме и тромбоцитах 

больных говорит о депрессии антиокисли-

тельной системы организма. Повышенное 

высвобождение МДА тромбоцитами является 

маркером высокой активности метаболизма 

мембранных фосфолипидов и возросшего 

тромбоксанообразования. Положительное 

действие комплекса немедикаментозных ме-

тодов лечения на состояние ПОЛ в организме 

больных, очевидно, опосредовано его воздей-

ствием на обмен веществ [30]. Максимально 

оно проявилось к 24-й нед. лечения. Сниже-

ние выделения МДА тромбоцитами больных 

говорит о понижении активности ферментов 

обмена арахидоната в тромбоцитах. Однако 

достичь физиологического уровня образова-

ния в них тромбоксана не удалось. Подавле-
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ние пероксидации и увеличение антиокисли-

тельного потенциала плазмы на фоне улуч-

шения липидного спектра крови свидетельст-

вуют о клинически значимом антиатероген-

ном действии немедикаментозного лечения 

больных АГ с МС. 

Снижение ВАТ при лечении гипокало-

рийной диетой и дозированными физически-

ми нагрузками не позволяет считать их при-

менение достаточным у больных АГ с МС с 

целью снижения риска тромботических ос-

ложнений [31]. Уменьшение ВАТ было не-

значительным, вероятно, вследствие наложе-

ния патологии на возрастные изменения ак-

тивности тромбоцитов [32]. В связи с этим 

сохранялся риск усиления ВАТ и тромботи-

ческих осложнений. Учитывая недостаточ-

ный уровень воздействия на активность 

тромбоцитов у больных АГ с МС на фоне 

немедикаментозного лечения, рационально 

сочетать его с медикаментозной терапией. 

Это позволит достичь более выраженного 

положительного влияния гипокалорийной 

диеты и физических нагрузок на тромбоци-

тарные функции данной категории больных и 

снизить риск развития сосудистых осложне-

ний. Авторы предполагают большие возмож-

ности немедикаментозного лечения в плане 

потенцирования действия медикаментов да-

же при наличии у пациентов неблагоприят-

ной наследственности [33]. Данный тезис мы 

надеемся подтвердить в проводимых в на-

стоящее время исследованиях. 

Заключение. Применение гипокалорий-

ной диеты и индивидуально подобранных 

физических нагрузок у больных АГ с МС к 

исходу 24-й нед. лечения нивелирует имею-

щиеся сдвиги в липидном спектре крови и 

синдром пероксидации, приближает к норме 

состояние внутрисосудистой активности 

тромбоцитов. Для эффективной коррекции 

обменных процессов и активности тромбоци-

тов in vivo у больных АГ с МС применение 

немедикаментозных средств желательно со-

четать с медикаментозными. 
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Problems of platelet dysfunction correction in patients with arterial hypertension with metabolic syn-
drome are considered to be a serious challenge in modern clinical medicine. Many antihypertensive drugs 
belonging to different pharmacological groups were tested in this respect. However, despite the fact that 
different drug-free modalities constitute the basis form of any metabolic syndrome treatment, many of its 
aspects are not clarified and the available information is fragmentary. 
The objective of the paper is to evaluate drug-free modalities in terms of their impact on intravascular 
platelet activity in patients with arterial hypertension and metabolic syndrome. 
Materials and Methods. The study enrolled 25 middle-aged patients with arterial hypertension  
(1st–3rd degree), risk 1–4. The patients demonstrated metabolic syndrome, namely, impaired glucose tol-
erance, hyperlipidemia type IIb (mild case), abdominal obesity. The control group included 21 healthy 
persons of the same age. Biochemical, hematological and statistical diagnostic techniques were applied. 
Results. Combination of hypocaloric diet together with personalized physical load in patients with arterial 
hypertension and metabolic syndrome gradually reduces shifts in the lipid blood spectrum and peroxida-
tion syndrome, and gradually suppresses the initially high intravascular platelet activity. These indices 
maximized by the end of the 24th week of treatment, however, they did not reach the target values. 
Conclusion. Rational diet and personalized physical load have a positive effect on the metabolism and 
platelet activity in patients with arterial hypertension and metabolic syndrome. However, to improve 
platelet activity in such patients it is necessary to combine drug-free modalities with pharmaceutical 
treatment. 
 
Keywords: arterial hypertension, metabolic syndrome, hypocaloric diet, physical load, platelets. 
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