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Підвищена активність тромбоцитів – це один із багатьох факторів серцево-судинного 

ризику при цукровому діабеті (ЦД), одна із складових розвитку метаболічного синдрому, а 
також важливий показник для терапевтичного втручання. У хворих з ЦД рівень таких акти-
ваторів тромбоцитів як аденозинтрифосфат (АТФ) і аденозиндифосфат (АДФ), а також сту-
пінь агрегації тромбоцитів на 18- 80 % вище, ніж у здорових осіб [1, 4]. 

Одним із можливих механізмів підвищення рівня смертності у хворих ЦД є підвищена 
схильність до розвитку повторних синдромів у разі характерних для цієї патології порушень 
коагуляційних властивостей крові. Вплив гіперглікемії на атерогенез у судинній стінці реалі-
зується через розвиток генералізованної дисфункції ендотелію судин і сполоху окислюваль-
ного стресу. Важливу роль у хворих ЦД набувають порушення функціонально-структурних 
компонентів гемостазу – тромбоцитарно-судинної ланки і ферментативних систем плазми 
крові (згортальної, фібринолітичної, калікреїн-кінінової і комплементу). 

При ЦД 2-го типу активований тромбоцитарний гемостаз, підвищений рівень фібри-
ногену, факторів V, VII, VIII, X згортання крові. У результаті активації біохімічних процесів 
гіперглікемія призводить до підсилення синтезу вільних радикалів, які порушують функцію 
ендотелію. Головною ланкою пошкодження ендотелію є система ендотеліального фактору – 
оксиду азоту (NO), який є інгібітором активації, секреції, адгезії і агрегації тромбоцитів. По-
шкодження NO-синтетази (NOS) при ЦД полягає в зниженні рівня NO в ендотелії та пору-
шенні ендотелійзалежної дилатації судин. Механізм пошкодження NOS пов'язаний з підви-
щенням активності протеїнкінази С, яка індукує фосфорилювання внтурішньоклітинних біл-
ків. При ЦД підвищена активність ендотеліальної НАД(Ф) Н-оксидази і рівень супероксид-
радикалів. Підвищення рівня вільних радикалів при оксидативному стресі внаслідок гіпер-
глікемії створює умови для синтезу пероксинітриту і збільшення його концентрації в судин-
ній стінці. Пероксинітрит проявляє токсичну дію, індукує апоптоз, порушує функціонування 
простациклінсинтетази, блокуючи синтез простацикліну і підсилюючи синтез тромбоксану), 
індукує окиснення ХС ЛПНЩ [1, 4]. 

Ендотелій разом з простагландинами і простациклінами секретує ендотеліальний ре-
лаксуючий пептид і ендотеліальний вазоконстрикторний пептид (ендотелін), які визначають 
тонус і проникність судин, тромбогенну активність і агрегаційну здатність тромбоцитів. 

Крім того, встановлено, що для ЦД характерні такі патофізіологічні фактори, як: тка-
нинна гіпоксія, зниження вмісту цитозольного кальцію, дисліпопротеїдемія, які в свою чергу 
гальмують синтез ендотеліального релаксуючого пептиду і викликають спазм судин, плаз-
морагію й транссудацію, зниження дезагрегантної активності крові і підвищення тромбоген-
ного потенціалу. 

Підвищена агрегаційна здатність тромбоцитів у сполученні з дисфункцією ендотелію – 
початкові етапи в розвитку тромбозів. Порушення функції тромбоцитів у хворих з ЦД відбу-
вається під впливом метаболічних факторів – гіперінсулінемії і гіперглікемії, яка в свою чер-
гу викликає глікозилювання колагену судинної стінки і клітинних мембран тромбоцитів [3, 5]. 
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Підвищена адгезивно-агрегаційна здатність тромбоцитів при ЦД обумовлена стиму-
ляцією агрегації тромбоцитів, а саме: тромбіном, адреналіном і АДФ. Колаген при контакті з 
тромбоцитами викликає зміну форми клітини, підвищення синтезу простагландинів і ендо-
перикісей. У процесі агрегації і адгезії тромбоцитів активну участь бере фібриноген, VII і 
VIII фактори плазми крові. Підвищення рівня VII коагуляційного фактору і фібриногену 
призводить до ризику розвитку серцево-судинної патології. 

До факторів, що сприяють підвищенню активності згортальної системи крові у хворих 
з ЦД належать: підвищення рівня фактору Віллебранда в плазмі кров, зниження активності 
тканинного активатору плазміногену, гіперфібриногенемія, підвищення активності інгібітору 
активатора плазміногену-1, пригнічення фібринолізу, дисфункція ендотелію, підвищена аг-
регаційна здатність тромбоцитів і тромбофілія. 

Вищевикладене диктує необхідність використання у хворих ЦД антитромботичних 
засобів – антиагрегантів. Актуальним при виборі антидіабетичних препаратів є не тільки їх 
гіпоглікемічна активність та безпека, а й екстраглікемічні ефекти – вплив на реологічні влас-
тивості крові, зниження факторів ризику кардіоваскулярних захворювань та дисліпідемію. 

У якості лікарських засобів використовуються флавоноїди рутин і кверцетин, а аце-
тилсаліцилова кислота – у якості засобу як первинної, так і вторинної профілактики серцево-
судинних захворювань. Флавоноїд кверцетин, який є природним інгібітором гіалуронідази – 
ферменту, що підвищує проникність судинної стінки; надає капіляропротекторну дію (змен-
шує проникність і ламкість капілярів); поліпшує мікроциркуляцію. Вплив кверцетину на ре-
цепторний апарат тромбоцитів веде до зниження активності тромбоксанів; зменшує тромбо-
генний потенціал кров’яних пластинок [2]. 

Розробка лікарських препаратів на основі природних біофлавоноїдів, є перспективним 
направленням щодо розширення лікарських засобів політропної дії. Таким засобом є густий 
екстракт квасолі та лікарські препарати на його основі – таблетки «Гліфасонорм» і капсули 
«Гліфасолін». 

Використання у лікуванні щурів із ЦД 2-го типу густого екстракту квасолі, таблеток 
«Гліфасонорм» і капсул «Гліфасолін» у порівняльному аспекті з ацетилсаліциловою кисло-
тою і кверцетином підтвердило наявність більш виразної дії у капсул «Гліфасолін» на час 
згортання крові, час рекальцифікації плазми крові, протромбіновий індекс та кількість фіб-
риногену [3]. Таблетки «Гліфасонорм» і капсули «Гліфасолін» при лікуванні ЦД 2-го типу 
попередять порушення рівноваги протромботичної і фібринолітичної властивостей крові. 
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