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Реферат
Проведено сравнительное исследование антитромботической активности гипогликемических средств гли-

клазида и диабенола, обладающих антиагрегантной активностью, с известным антиагрегантным препаратом 
ацетилсалициловой кислотой на модели артериального тромбоза у крыс, индуцированного 50 % раствором 
хлорида железа. Все изученные соединения оказали дозо-зависимое антитромботическое действие. По проявлен-
ной активности препараты располагались в следующем порядке: диабенол > гликлазид > ацетилсалициловая 
кислота.
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Abstract
Comparative survey of antithrombotic activity of diabenol and glyclazide with acetylsalicylic acid induced by 50 % 

ferric chloride solution on a model of arterial thrombosis in rats was carried out. All studied combinations produced 
dose-dependent antithrombotic action. According to their activity drugs were ordered as following: diabenol glyclazide 
acetylsalicylic acid.
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Экспериментальные исследования

Введение 
Известно, что повышение активности тром-

боцитов приводит к нарастанию тромбогенного 
потенциала и может являться одной из причин по-
вышенного риска возникновения осложнений со 
стороны сердечно-сосудистой системы при сахарном 
диабете[1]. Данные осложнения сопровождаются 
повышенным риском возникновения тромбозов. И 
именно повышение агрегации тромбоцитов являет-
ся ключевым моментом образования артериальных 
тромбов[2].

Доступные в настоящее время гипогликемические 
препараты, помимо сахароснижающего действия 
оказывают влияние на некоторые этапы в процес-
се активации, адгезии, высвобождения активных 
веществ и агрегации тромбоцитов и тем самым, 
заметно влияют на риск развития артериального 
тромбоза.[3]]. Одним из таких препаратов является 
гликлазид — препарат сульфонилмочевины второго 
поколения, который позволяет не только эффективно 
контролировать уровень глюкозы в крови, но и ока-
зывает антитромбогенное влияние [4]. 

Однако новое понимание клеточных уровней па-
тогенеза артериальных тромбозов ведет к разработке 
новых гипогликемических препаратов, которые будут 
более эффективно ингибировать функцию кровяных 
пластинок, чем это выполняют известные гипогли-
кемические средства. 

В проведенных ранее нами исследованиях, уста-
новлена способность препарата диабенол проявлять 
высокую антиагрегантную активность [6].

 
Цель исследования
Сравнительное изучение антитромботических 

свойств гипогликемических средств гликлазида и 
диабенола с известным антиагрегантным средством 
ацетилсалициловой кислотой на модели артериаль-
ного тромбоза у крыс, индуцированных хлоридом 
железа.

Материал и методы исследования
В данной работе проведено сравнительное экс-

периментальное исследование антитромботической 
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