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Цель исследования. Выявить взаимосвязь стрессового повышения АД 

с функциональным состоянием эндотелия у лиц молодого возраста. 

Материал и методы. В исследовании участвовали 764 студента Донецкого 

национального медицинского университета им. М. Горького. АД измеря-

лось по стандартной методике за 30 мин до стресса и во время действия 

стресса. В качестве стрессового фактора выступала сдача экзамена. Чрез-

мерным считалось повышение >25% от исходного систолического (САД) 

и (или) диастолического (ДАД) АД в ответ на стресс. Оценка функции эн-

дотелия проводилась c использованием пробы с реактивной гиперемией 

на плечевой артерии. Недостаточным считалось увеличение диаметра 

плечевой артерии <10% от исходного. Статистическая обработка данных 

проводилась на персональном компьютере в лицензионном пакете про-

граммы MedStat. 

Результаты. Повышение САД >25% от исходного в ответ на стресс выяв-

лено у 50 (6,5%) обследованных, ДАД – у 53 (6,9%). Патологическая 

стрессовая реакция АД наблюдалась у 59 (7,7%) обследованных. Недо-

статочное увеличение диаметра плечевой артерии (<10%) после снятия 

манжеты наблюдалось у 90 (11,8%) обследованных. По результатам одно-

факторного логистического регрессионного анализа недостаточное уве-

личение диаметра плечевой артерии в пробе с реактивной гиперемией 

является значимым фактором риска чрезмерного повышения АД в ответ 

на стресс (отношение шансов – 4,65; 95% доверительный интервал 2,57–

8,42; р<0,05). 

Заключение. Дисфункция эндотелия является фактором риска чрезмер-

ного повышения АД в ответ на стресс у лиц молодого возраста.

Ключевые слова: кардиология, артериальная гипертензия, стресс, дис-

функция эндотелия, эндотелийзависимая вазодилатация плечевой артерии.

Для цитирования: Склянная Е.В. Дисфункция эндотелия сосудов как фак-

тор риска чрезмерного повышения артериального давления в ответ на 

стресс у лиц молодого возраста. Врач. 2021; 32 (4): 52–56. https://doi.

org/10.29296/25877305-2021-04-09

следований по изучению реакции сердечно-сосудистой 

системы на стандартизованный психический стресс и 

прогноза по кардиоваскулярным заболеваниям проде-

монстрировал, что избыточная реакция АД является 

неблагоприятным прогностическим фактором разви-

тия АГ в будущем [3]. Механизм данной взаимосвязи 

до конца не изучен. Предполагается участие симпати-

ческой нервной системы в формировании прессорного 

ответа [4]. Кроме того, имеются данные об ослаблении 

эндотелийзависимой вазодилатации в течение несколь-

ких часов после воздействия стрессового фактора [5]. 

Однако полученные на данный момент результаты про-

тиворечивы и плохо воспроизводимы.

Цель исследования – изучить роль нарушения 

функционального состояния эндотелия сосудов в раз-

витии чрезмерного повышения АД в ответ на стресс 

у лиц молодого возраста. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
В исследование вошли 764 студента пятого курса 

Донецкого национального медицинского универси-

тета им. М. Горького (351 мужчина, 413 женщин). Все 

участники исследования подписали информированное 

согласие. Критерии включения: возраст от 20 до 29 лет 

и согласие на участие в исследовании. Критерии исклю-
чения: АГ (АД140/90 мм рт. ст.) [6], ССЗ, патологии, 

которые потенциально могли вызвать повышение АД. 

Исходный уровень АД у всех включенных в иссле-

дование оценивали на 3 последовательных визитах. 

При каждом визите АД измеряли в положении обследу-

емого сидя, спустя 5 мин отдыха, через 30 мин после 

курения, дважды с интервалами в 2 мин; если данные 

АД различались на 5 мм рт. ст. проводилось дополни-

тельное измерение. За величину АД принимали среднее 

значение от всех измерений. 

Кроме того, обследованные заполняли опросник 

для выявления факторов риска развития АГ. Масса тела 

считалась избыточной при индексе массы тела (ИМТ) 

25 кг/м2. Употребление в пищу соли оценивали как 

«предпочитаю пищу несколько пересоленную», «уме-

ренно соленую или обхожусь практически без соли». 

Гиподинамией считали продолжительность аэроб-

ных физических нагрузок умеренной интенсивности 

<150 мин в неделю, интенсивных – <75 мин в неде-

лю. Реакцию на стресс определяли по ответу на вопрос 

«Насколько Вы подвержены воздействию стресса?» – 

«в значительной степени» или «стараюсь относиться 

к стрессовым ситуациям спокойно».

Поскольку плечевая артерия человека считается 

адекватной моделью для изучения структурно-функци-

онального состояния других артерий [7], всем больным 

проводилось ее ультразвуковое дуплексное сканирова-

ние на аппарате Sonoline Elegra (США), оснащенном 

линейным датчиком 7 МГц. Исследование выполняли 

утром после 5-минутного отдыха в положении лежа 

в помещении с комфортной температурой, обследуе-

Психосоциальный стресс является важным моди-

фицируемым фактором риска сердечно-сосуди-

стых заболеваний (ССЗ), в том числе артериальной ги-

пертензии (АГ), что показано в нескольких крупных 

международных исследованиях [1, 2]. Метаанализ ис-
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мых просили воздержаться от курения в течение как 

минимум 8 ч. Все исследования выполнены одним 

и тем же специалистом по стандартной методике [8]. 

Датчик располагали в продольном направлении на 

2–3 см выше локтевой ямки. После первого измерения 

позиция датчика отмечалась на коже для проведения 

последующих измерений на том же сосудистом сегмен-

те. Диаметр плечевой артерии фиксировался в конце 

диастолы желудочков, что определялось по ЭКГ как 

начало зубца R. После исходного измерения в манже-

ту, расположенную проксимальнее изучаемого участка, 

нагнетался воздух до значений на 50 мм рт. ст. выше 

систолического АД (САД) пациента и поддерживался 

в течение 5 мин. Повторное измерение осуществлялось 

через 45 с после декомпрессии. Полученные данные 

оценивали в процентном отношении к исходным.

Стрессовым фактором являлся экзамен. Патологи-

ческой стрессовой реакцией считалось повышение АД 

25% от исходного [9]. 

Протокол исследования 

пациентов одобрен комисси-

ей по вопросам биоэтики при 

Донецком национальном ме-

дицинском университете им. 

М. Горького (Протокол №10 от 

20.12.12).

Статистическая обработка 

данных проведена на персо-

нальном компьютере в лицен-

зионном пакете программы 

MedStat. Для проверки рас-

пределения на нормальность 

применяли критерии Колмо-

горова–Смирнова и Шапиро–

Уилка. При нормальном рас-

пределении количественные 

признаки представлены в виде 

среднего ± стандартное откло-

нение (М±σ), при отличном от 

нормального – обозначены как 

медиана (первый; третий квар-

тиль) (Me [Q1; Q3]). Сравнение 

относительных величин про-

водили с помощью критерия 

χ2. Сравнение абсолютных ве-

личин с помощью W-критерия 

Уилкоксона. Отношение шан-

сов (ОШ) развития АГ опре-

деляли с 95% доверительным 

интервалом (ДИ). Для расчета 

95% ДИ использовалось угло-

вое преобразование Фише-

ра. Во всех случаях проверки 

гипотез различия считались 

статистически значимым при 

p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 
Исходное САД у обследованных составило 115 (110; 

120) мм рт. ст., диастолическое (ДАД) – 73 (70; 80) мм 

рт. ст. САД во время стрессового воздействия реги-

стрировалось на уровне 130 (121; 140) мм рт. ст., ДАД – 

85 (77; 92) мм рт. ст. Среднее повышение САД во вре-

мя стресса – 16 (10; 21) мм рт. ст., то есть наблюдалось 

увеличение на 14 (9; 19)%; среднее повышение ДАД – 

0 (8; 14) мм рт. ст., или на 14 (12; 20)%.

Повышение САД в ответ на стресс 25% выявлено 

у 50 (6,5%) обследованных, ДАД – у 53 (6,9%). Пато-

логическая стрессовая реакция АД наблюдалась у 59 

(7,7%) обследованных, которые составили 1-ю группу, 

остальные 705 обследованных вошли во 2-ю группу. 

Клинико-демографическая характеристика пациентов 

представлена в табл. 1.

Среди обследованных повышением в ответ на 

стресс АД 25% от исходного преобладали мужчины 

Таблица 1
Клинико-демографическая характеристика обследованных

Table 1
Clinical and demographic characteristics of the examinees

Параметр 1-я группа (n=59) 2-я группа (n=705) р

Возраст, годы, Mе (Q1; Q3) 23,0 (21,0; 24,0) 22,0 (21,0; 23,0) 0,289

Мужской пол, n (%) 35 (59,3) 316 (44,8) 0,045

ИМТ, кг/м2, Mе (Q1; Q3) 23,9 (21,7; 26,6) 21,7 (19,2; 24,1) <0,001

ИМТ>25 кг/м2, n (%) 25 (42,4) 110 (15,6) <0,001

Курение, n (%) 15 (25,7) 128 (18,2) 0,251

Употребление алкоголя >1 
стандартной единицы в день, n (%)

35 (59,3) 352 (49,9) 0,208

Избыточное употребление соли, n (%) 8 (13,6) 80 (11,3) 0,772

Наследственная предрасположенность, n (%) 42 (71,2) 408 (57,9) 0,057

Гиподинамия, n (%) 8 (13,6) 72 (10,25) 0,576

Продолжительность ночного сна, ч, Mе (Q1; Q3) 7 (6; 8) 7 (6; 8) 0,387

Продолжительность сна <5 ч в сутки, n (%) 8 (13,6) 59 (8,4) 0,303

Выраженная реакция на стресс 
по мнению обследованного, n (%)

50 (84,7) 240 (34,0) p<0,001

Исходное АД, Mе (Q1; Q3):
САД, мм рт. ст.
ДАД, мм рт. ст.

120 (112; 125)
80 (70; 82)

114 (110; 120)
73 (70; 80)

<0,001
<0,001

САД>130 мм рт. ст. 
и (или) ДАД>80 мм рт. ст., n (%)

17 (28,8) 69 (9,8) <0,001

Исходная ЧСС, в минуту, Mе (Q1; Q3) 76 (70; 80) 74,7 (69,5; 80,0) 0,858

Во время стресса, Mе (Q1; Q3):
САД, мм рт. ст
ДАД, мм рт. ст.

155 (143; 166)
101 (90; 105)

129 (121; 138)
83 (77; 90)

<0,001
<0,001

Во время стресса, Mе (Q1; Q3):
повышение САД, мм рт. ст.
повышение САД, %
повышение ДАД, мм рт. ст.
повышение ДАД, %

36 (31; 41)
29 (27; 35)
22 (19; 23)
28 (26; 29)

16 (10; 20)
14 (9; 17)
10 (8; 13)

13 (11; 17)

<0,001
<0,001
<0,001
<0,001

Примечание. ЧСС – частота сердечных сокращений.
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(59,3% против 44,8% во 2-й группе; р=0,045). Пато-

логическая стрессовая реакция АД наблюдалась у лиц 

с более высоким ИМТ (23,9 [21,7; 26,6] против 21,7 

[19,2; 24,1] во 2-й группе; р<0,001), также среди них на-

блюдалось большее число лиц с избыточной массой тела 

(42,4% против 15,6% во 2-й группе; р<0,001). Интересен 

тот факт, что обследованные довольно точно оценива-

ли свою реакцию на действие стрессового фактора. Так, 

в 1-й группе 84,7% опрошенных посчитали свою реак-

цию выраженной, во 2-й группе – 34% (р<0,001). До-

стоверных различий по таким показателям, как возраст, 

курение, употребление алкоголя, избыточное употреб-

ление соли, гиподинамия, наследственная предраспо-

ложенность к АГ и недостаточная продолжительность 

ночного сна не выявлено.

Анализ динамики изменения диаметра артерии 

в ответ на пробу с реактивной гиперемией показал, что 

у обследованных 2-й группы наблюдалась нормальная 

реакция на ускорение кровотока – увеличение диаме-

тра на 14,7 (10,9; 17,3)%. У пациентов 1-й группы уве-

личение диаметра плечевой артерии было достоверно 

меньшим – 7,8 (4,9; 9,3)% (р<0,001). При проведении 

нитроглицериновой пробы достоверных различий 

между группами не наблюдалось, в 1-й группе диаметр 

плечевой артерии увеличился на 19,2 (14,6; 22,0)%, 

во 2-й – на 20,2 (15,7; 24,3)% (р>0,05).

Недостаточное увеличение диаметра плечевой 

артерии (<10%) после снятия манжеты выявлено 90 

(11,8%) обследованных. При этом дисфункция эндо-

телия достоверно чаще встречалась среди обследо-

ванных 1-й группы – 20 (33,9%) по сравнению со 2-й 

группой – 70 (9,9%); р<0,001.

Также проведен логистический регрессионный 

анализ с включением параметров, по которым обна-

ружены различия между группами (пол, ИМТ, уровень 

САД и ДАД, выраженная реакция на стресс по мнению 

обследуемого, а также увеличение диаметра плече-

вой артерии в ответ на реактивную гиперемию <10%) 

(табл. 2, 3).

По результатам однофакторного логистического 

регрессионного анализа значимыми (р<0,05) факто-

рами риска патологической стрессовой реакции АД 

являются такие показатели, как мужской пол, ИМТ

>25 кг/м2, испытываемое обследованными чувство 

сильного волнения, высокое нормальное 

АД, а также увеличение диаметра плечевой 

артерии <10% после снятия манжеты.

При многофакторном логистическом 

регрессионном анализе достоверными 

факторами риска развития АГ оказались 

ИМТ>25 кг/м2, выраженная реакция на 

стресс, высокое нормальное АД, а также 

увеличение диаметра плечевой артерии 

<10% после снятия манжеты.

В нашем исследовании продемонстри-

ровано, что дисфункция эндотелия играет 

важную роль в развитии патологической ре-

акции АД в ответ на психологический стресс 

у лиц молодого возраста. При этом развитие 

такого гипертензивного ответа не связано 

с такими традиционными факторами риска 

АГ как курение, употребление алкоголя, ги-

подинамия и наследственность. Выявлена 

взаимосвязь лишь с мужским полом, избы-

точной массой тела, значительной субъек-

тивной подверженности стрессам и высо-

ким нормальным АД. 

Роль дисфункции эндотелия в патогене-

зе АГ не вызывает сомнений. Еще в 90-х гг. 

прошлого века доказано, что одним из ве-

дущих механизмов стойкого повышения АД 

является нарушение функции эндотелия, 

реализующееся через снижение выработки 

оксида азота и повышение концентрации 

эндотелина-1 [10]. В то же время сниже-

ние АД под действием регулярного приема 

гипотензивных препаратов не приводит к 

улучшению эндотелиальной функции [11], 

Таблица 2
Взаимосвязь чрезмерного повышения АД в ответ на стресс 

с увеличением диаметра плечевой артерии и клинико-демографическими 
параметрами пациентов (однофакторный регрессионный анализ)

Table 2
The relationship of excessive blood pressure elevation during stress response 

to the increase in the brachial artery diameter and to the clinical and demographic 
parameters of patients (univariate regression analysis)

Параметр ОШ (95% ДИ)

Мужской пол 1,80 (1,05–3,08)

ИМТ>25 кг/м2 3,98 (2,28–6,93)

Выраженная реакция на стресс по мнению обследованного 10,76 (5,21–22,26)

САД>130 мм рт. ст. и (или) ДАД>80 мм рт. ст. 3,73 (2,02–6,91)

Увеличение диаметра плечевой артерии <10% 4,65 (2,57–8,42)

Таблица 3
Взаимосвязь чрезмерного повышения АД в ответ на стресс 

с увеличением диаметра плечевой артерии и клинико-демографическими 
параметрами пациентов (многофакторный регрессионный анализ)

Table 3
The relationship of excessive blood pressure elevation during stress response 

to the increase in the brachial artery diameter and to the clinical and demographic 
parameters of patients (multivariate regression analysis)

Параметр ОШ (95% ДИ)

Мужской пол 1,42 (0,73–2,77)

ИМТ>25 кг/м2 3,10 (1,56–6,17)

Выраженная реакция на стресс по мнению обследованного 12,21 (5,64–26,41)

САД>130 мм рт. ст. и (или) ДАД>80 мм рт. ст. 4,03 (1,81–8,98)

Увеличение диаметра плечевой артерии <10% 6,07 (2,98–12,34)
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а ее улучшение с помощью лекарственных препаратов 

сопровождается клинически значимым гипотензивным 

эффектом [12].

Имеются многочисленные исследования о про-

гностической роли дисфункции эндотелия в разви-

тии АГ. При этом нарушение функции эндотелия по-

зволяет предсказать развитие АГ у лиц разного пола 

и возраста [13, 14]. В последующие годы появились 

данные о том, что дисфункция эндотелия может ле-

жать в основе гипертензии «белого халата» у детей 

и подростков, которая может предшествовать разви-

тию АГ [15].

До настоящего времени механизмы чрезмерного 

стрессового повышения АД недостаточно изучены. 

Интересны результаты, полученные C.E. Buchanan 

и соавт. [16], об отсутствии повышения АД при со-

храненной функции эндотелия при подъеме тяжести, 

однако эти данные касаются реакции АД в ответ на 

физическую нагрузку. Что касается психологическо-

го стресса, то роль дисфункции эндотелия в развитии 

чрезмерного повышения АД в ответ на стресс остава-

лась неясной.

У здоровых лиц при физической нагрузке и воз-

действии психологического стрессового фактора акти-

вируется симпатоадреналовая система, увеличивается 

ЧСС и несколько повышается АД, однако такой за-

щитный механизм, как эндотелийзависимая перифе-

рическая вазодилатация предотвращает его чрезмер-

ное повышение [17]. И хотя результаты проведенных 

исследований пока неоднозначны [18, 19], исследова-

ние общих патогенетических механизмов АГ и чрез-

мерной стрессовой реакции АД в будущем могут стать 

ключом к получению простого и действенного спосо-

ба выделения группы риска по развитию АГ, особенно 

среди лиц молодого возраста.

Существует гипотеза, что избыточная гипертензия 

при физической нагрузке и лабораторном эмоциональ-

ном стрессе может быть одним из критериев прогноза 

развития АГ [20]. Однако несмотря на то, что для соз-

дания лабораторного стресса с целью исследования 

реакции АД применяется ряд задач (математических, 

технических или логических), подобные стресс-тесты 

не отражают стрессы повседневной жизни, они не 

проходят надлежащей стандартизации, недостаточно 

воспроизводимы, а корреляции реакции АД с различ-

ными стрессорами носит ограниченный характер [18]. 

В нашем исследовании в качестве стрессового фактора 

использована реальная жизненная ситуация, что по-

зволило изучить реакцию АД у лиц, имеющих различ-

ные факторы риска и функцию эндотелия в условиях 

приближенных к повседневной жизни. Проведенное 

исследование представляет новые данные о патогенезе 

патологического стрессового повышения АД у лиц мо-

лодого возраста и участии в нем эндотелиальной функ-

ции, которые могут служить основанием для дальней-

ших исследований в данном направлении.

Таким образом, дисфункция эндотелия является 

фактором риска чрезмерного повышения АД в ответ на 

стресс у лиц молодого возраста.

* * *

Конфликт интересов отсутствует.

Исследование не имело финансовой поддержки.
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VASCULAR ENDOTHELIAL DYSFUNCTION AS A RISK FACTOR 
FOR EXCESSIVE BLOOD PRESSURE ELEVATION IN RESPONSE 
TO STRESS IN YOUNG PEOPLE 
E. Sklyannaya, Candidate of Medical Sciences
M. Gorky Donetsk National Medical University, Donetsk People’s Republic/Ukraine

Objective. To identify the relationship blood pressure (BP) elevation during stress 
and the endothelial functional  in young people.
Materials and methods. The investigation enrolled 980 Gorky Donetsk National 
Medical University students. Blood pressure was measured by the standard 
method 30 minutes before and during stress. Еxamination was a stressful factor. 
The stress-induced increase in systolic and/or diastolic blood pressures (SBP 
and DBP) by >25% of the initial level was considered excessive. The brachial 
artery reactive hyperemia test was used to evaluate endothelial function. The 
increase in the brachial artery diameter by <10% of the initial level was considered 
insufficient. Statistical data were processed on a personal computer in the 
licensed package of the MedStat program.
Results. The >25% stress-induced increase in SBP was detected in 50 (6.5%) 
examined patients and that in DBP was found in 53 (6.9%). In general, there was 
a pathological stress-induced blood pressure reaction in 59 (7.7%) examined 
patients. Ninety (11.8%) examined patients demonstrated an insufficient (<10%) 
increase in the brachial artery diameter after cuff removal. According to the 
simple linear regression analysis results, the insufficient increase in the brachial 
artery diameter in the reactive hyperemia test was a significant risk factor for an 
excessive blood pressure elevation in response to stress (odds ratio, 4.65; 95% 
confidence interval, 2.57–8.42) (p<0.05).
Conclusion. Endothelial dysfunction is a risk factor for excessive blood pressure 
elevation in response to stress in young people.
Key words: cardiology, hypertension, stress, endothelial dysfunction, 
endothelium-dependent vasodilation in the brachial artery.
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Оценка эффективности двойной 
антиагрегантной терапии у пациентов 
с острым коронарным синдромом, 
подвергшихся чрескожному 
коронарному вмешательству
Д.М. Рахматуллина, 
Г.М. Камалов, кандидат медицинских наук, доцент,
А.С. Галявич, доктор медицинских наук, профессор
Казанский государственный медицинский университет 
Минздрава России
E-mail: DiEl2@yandex.ru

Цель. Оценить функцию тромбоцитов и эффективность антиагрегантной терапии на 

основании клинических данных и показателей спонтанной агрегации тромбоцитов 

у пациентов с острым коронарным синдромом (ОКС), подвергшихся чрескожному 

коронарному вмешательству (ЧКВ). 

Материал и методы. В исследовании приняли участие 154 человека, из них 104 па-

циента с ОКС (мужчин – 82,7%, женщин – 17,3%; средний возраст 60,7±10,4 года), 

которым проводилось экстренное коронарное вмешательство. Пациенты получали 

двойную антиагрегантную терапию. Спонтанная и индуцированная aгрегации 

трoмбoцитов изучались турбидиметрическим методом. Пациенты с ОКС (n=104) раз-

делены на 3 группы: с острым инфарктом миокарда (ИМ) с подъемом сегмента ST 

(ИМпST), ИМ без подъема сегмента ST (ИМбпST) и нестабильной стенокардией (НС). 

В группу контроля вошли здоровые лица, не принимающие антиагрегантные препа-

раты (n=50; мужчин – 14%, женщин – 86%; средний возраст – 41,7±14,9 лет).

Результаты и обсуждение. В течение 12 мес спонтанная агрегация тромбоцитов 

снижалась у пациентов с ИМпST – на 5–20%, с ИМбпST – на 30–40%, с НС – на 14–

21%. Показатели спонтанной и индуцированной агрегации тромбоцитов не зависели 

от наличия или отсутствия нагрузочной дозы антиагрегантного препарата на дого-

спитальном этапе, а также от возраста и пола. Данный показатель значительно сни-

жался в течение 24–48 ч от начала заболевания, то есть снижение агрегации тромбо-

цитов начиналось не ранее, чем через 24 ч от начала заболевания. Показатели 

агрегации тромбоцитов у пациентов с ОКС при поступлении и контрольной группы не 

отличались (p>0,05). У пациентов с ОКС, не получивших нагрузочную дозу антиагре-

гантов на догоспитальном этапе (n=15), выявлены более высокие показатели инду-

цированной агрегации тромбоцитов по сравнению с группой контроля. 

У пациентов с гиперагрегацией тикагрелор эффективнее снижал спонтанную агрега-

цию тромбоцитов, с нормо- и гипоагрегацией – тикагрелор и клопидогрел одинаково 

влияли на их функцию. У пациентов с ОКС на фоне антиагрегантной терапии в ста-

ционаре спонтанная агрегация тромбоцитов снижается на 23,9% (р=0,0001); на ин-

дукторе аденозиндифосфата (АДФ) в концентрации 0,1 мкмоль/мл – на 36,8% 

(р=0,0001); 1,0 АДФ – на 62,5% (р=0,001); 5,0 АДФ – на 47,2% (р=0,001). Агрегация 

тромбоцитов возвращалась к исходному показателю через 6 мес у 80,3% пациентов, 

через 12 мес – у 86,9%. У пациентов с гиперагрегацией тромбоцитов сердечно-со-

судистые события (НС, повторный ИМ, тромбоз стента) развились в 100% случаях, 

у пациентов с нормоагрегацией – в 33%, с гипоагрегацией – в 14%.

Ключевые слова: кардиология, терапия, острый коронарный синдром, антиагрегант-

ная терапия, чрескожное коронарное вмешательство, спонтанная агрегация тромбо-

цитов, индуцированная агрегация тромбоцитов.
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