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Резюме
Введение. Нарушения гемостаза могут выступать в качестве дополнительных факторов риска у пациентов с артериальной 
гипертензией (АГ) и мультифокальным атеросклеротическим поражением (МФАП). Повышенный уровень липопротеина (а) 
(Лп(а)) может усугублять прокоагулянтные сдвиги.
Цель. Выявить нарушения в коагуляционном звене гемостаза у пациентов с АГ и МФАП в зависимости от уровня Лп(а).
Материалы и методы. В исследование были включены 219 пациентов с АГ и МФАП, медиана возраста 59 (53; 66) лет, из них 
110 пациентов с контролируемой АГ I–II стадии (1-я группа) и 109 пациентов с контролируемой АГ III стадии с ишемическим 
инсультом в анамнезе. В зависимости от уровня Лп(а) пациенты каждой группы были распределены на 2 подгруппы: с уров-
нем Лп(а) ≤50 мг/дл и с уровнем Лп(а) выше 50 мг/дл. Пациенты обеих групп получали антигипертензивную, липидснижаю
щую, антиагрегантную терапию и имели сопоставимые значения артериального давления и липидного спектра.
Результаты. У пациентов группы 2 достоверно чаще регистрировались прокоагулянтные сдвиги, несмотря на постоянный 
прием антиагрегантной терапии. Нарушения показателей гемостаза в зависимости от уровня Лп(а) наблюдались в под-
группах 1b и 2b. По результатам множественных апостериорных сравнений наиболее существенные гиперкоагуляционные 
изменения наблюдались у пациентов с перенесенным инсультом, а также с уровнем Лп(а) > 50 мг/дл.
Заключение. Таким образом, у части пациентов с АГ и МФАП, несмотря на прием антигипертензивной, гиполипидемической 
и антиагрегантной терапии могут иметь место нарушения коагуляционного гемостаза. Повышенный уровень Лп(а) сочетается 
с более выраженными нарушениями гемостаза, особенно при наличии предшествующего инсульта. Интенсификация анти-
тромботической терапии может быть рассмотрена у таких пациентов для предотвращения сердечно-сосудистых осложнений.
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Abstract
Introduction. Hemostatic disorders may act as additional risk factors in patients with arterial hypertension (AH) and multifocal 
atherosclerotic lesion (MFAL). Elevated lipoprotein (a) (Lp(a)) levels may exacerbate procoagulant shifts.
Aim. To identify disorders in the coagulation link of hemostasis in patients with AH and MFAL, depending on the level of Lp(a).
Materials and methods. The study included 219 patients with hypertension and MFAL, median age 59 (53; 66) years, of which 
110 patients with stage I–II controlled hypertension (group 1) and 109 patients with stage III controlled hypertension with 
a history of ischemic stroke. Depending on the level of Lp(a), patients in each group were divided into 2 subgroups with Lp(a) 
levels < 50 mg/dl and with Lp(a) levels above 50 mg/dl. Patients of both groups received antihypertensive, lipid-lowering, anti-
platelet therapy and had comparable values of blood pressure and lipid spectrum.
Results. In group 2 patients, procoagulant shifts were significantly more often recorded, despite the constant use of antiplatelet 
therapy. Violations of hemostasis parameters depending on the level of Lp(a) were observed in subgroups 1b and 2b. According 
to the results of multiple a posteriori comparisons, the most significant hypercoagulation changes were observed in patients 
with stroke, as well as with Lp(a) levels > 50 mg/dl.
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ВВЕДЕНИЕ

Пациенты с артериальной гипертензией (АГ) и муль-
тифокальным атеросклеротическим поражением (МФАП) 
относятся к категории высокого и очень высокого риска. 
В качестве дополнительных факторов риска у таких па-
циентов могут выступать нарушения гемостаза. Несмо-
тря на то что роль тромбоцитов в процессе атерогенеза 
общепризнана, появляется все больше данных о вкла-
де системы свертывания крови в  формирование ате-
росклероза и развитие МФАП [1]. Атеросклеротическое 
поражение артерий характеризуется повреждением эндо-
телия, неспецифическим воспалением, накоплением ли-
пидов и образованием бляшек [2]. Атеросклеротические 
бляшки содержат большое количество тканевого факто-
ра (ТФ) [3]. При эрозии или разрыве бляшки происходит 
экспрессия ТФ и запускается каскад коагуляции с одно-
временной активацией тромбоцитов и медиаторов вос-
паления [4]. У пациентов с АГ и МФАП прокоагулянтные 
сдвиги наблюдаются как на ранних, так и на поздних ста-
диях атеросклероза [5]. Процессы коагуляции и атеро-
склероза у пациентов с АГ и МФАП тесно связаны нали-
чием специфических белков, таких как ТФ и фактор VII, 
находящихся внутри атеросклеротической бляшки [6]. Со-
стояние гиперкоагуляции еще более отчетливо выражено 
после перенесенного ишемического инсульта (ИИ). У та-
ких пациентов сохраняется высокая концентрация тром-
бина [7] и ТФ в головном мозге [8], что сопровождается 
повышением свертываемости крови. Одним из факто-
ров, который может усугублять прокоагулянтные сдвиги 
у пациентов с АГ и МФАП, может быть липопротеин (а) 
(Лп(а)). Литературные данные свидетельствуют, что Лп(a) 
является более атерогенным, чем холестерин липопроте-
идов низкой плотности (ХС-ЛНП), т.к. содержит все компо-
ненты ХС-ЛНП и аполипопротеин (а) [9]. Лп(а) проникает 
через эндотелий и накапливается в субэндотелиальном 
пространстве, обладая тромбогенным и атерогенным по-
тенциалом. Аполипопротеин (a), входящий в состав Лп(a), 
имеет структурное сходство с плазминогеном, вытесняет 
плазминоген из мест его связывания, способствуя форми-
рованию протромботического фенотипа [10]. У пациентов 
с МФАП помимо ингибирования образования плазмина, 
Лп(а) способствует тромбозу за счет подавления функции 
ингибитора пути ТФ и повышения экспрессии ингибитора 
активатора плазминогена [11]. Кроме того, Лп(a) изменяет 
структуру фибриновой сети, делая ее менее проницаемой 
и более устойчивой к лизису [12]. Еще одним фактором 

риска у пациентов с АГ и МФАП, который может оказы-
вать влияние на гемостаз, является моноцитоз. Провоспа-
лительные моноциты при атеросклеротическом пораже-
нии обладают большей способностью проникать в ткани 
и становиться макрофагами [13]. Лп(a) активирует моно-
циты, вызывая воспаление и тромбоз [14]. Поскольку мар-
керы гемостаза играют важную роль в атеросклеротиче-
ском процессе у пациентов с АГ и МФАП, а в современной 
литературе представлено мало данных по нарушениям 
гемостаза в зависимости от уровня Лп(а), целью данно-
го исследования было выявить нарушения коагуляцион-
ного звена гемостаза у пациентов с АГ и МФАП в связи 
с уровнем Лп(а). 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Всего обследовано 219 пациентов в возрасте 40– 70 лет 
(медиана возраста 59 (53; 66) лет), имеющих АГ I–III ста-
дии, у которых подтверждено наличие атеросклеротиче-
ского поражения как минимум 2 артериальных бассейнов, 
из них 110 пациентов с контролируемой АГ I–II стадии 
(1-я группа) и 109 пациентов с АГ III стадии на основании 
перенесенного ИИ (2-я группа). Исследование проведе-
но в соответствии с принципами Хельсинкской деклара-
ции, все пациенты подписали информированное согласие 
на участие в исследовании. Критерии невключения в ис-
следование: пациенты с симптомным атеросклеротиче-
ским заболеванием (ишемическая болезнь сердца и/или 
заболевания сосудов нижних конечностей), с наличием 
сахарного диабета, фибрилляции предсердий, геморра-
гического инсульта в анамнезе. Также не включали паци-
ентов с другими декомпенсированными заболеваниями 
сердца, печени и почек, эндокринной системы, злокаче-
ственными новообразованиями, аутоиммунными заболе-
ваниями, психическими заболеваниями, соматическими 
заболеваниями в острой стадии. Исследование одобрено 
Этическим комитетом УГМУ (протокол от 19.11.2021 № 10). 
Диагноз МФАП устанавливался при поражении более 
одного артериального бассейна по данным сонографии 
с использованием цветового допплеровского картирова-
ния и импульсно-волновой или постоянно-волновой доп-
плерографии. Диагноз АГ устанавливался согласно Рос-
сийским рекомендациям «Артериальная гипертензия 
у взрослых Российского научного кардиологического об-
щества» (РКО, 2020) [15]. Все пациенты имели сопостави-
мые значения АД, липидного спектра и получали антиги-
пертензивную, гиполипидемическую и антиагрегантную 

Conclusions. Thus, in some patients with hypertension and MFAL, despite taking antihypertensive, lipid-lowering and antiplate-
let therapy, coagulation hemostasis disorders may occur. Elevated Lp(a) levels are combined with more pronounced hemostatic 
disorders, especially in the presence of a previous stroke. Intensification of antithrombotic therapy may be considered in such 
patients to prevent cardiovascular complications.
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терапию (ацетилсалициловая кислота – 100 мг 1 р/сут). 
Уровень Лп(а) определяли иммунохемилюминесцент-
ным методом с помощью автоматизированной модуль-
ной платформы Roche Cobas 8000 с биохимическим мо-
дулем c702, Roche Diagnostics, Швейцария (аналитическая 
чувствительность тест-системы: 0,83 мг/дл). Согласно дей-
ствующим рекомендациям «Нарушения липидного обме-
на» (РКО, 2023) [16] уровень Лп(а) > 50 мг/дл связан с по-
вышенным сердечно-сосудистым риском. В зависимости 
от уровня Лп(а) пациенты каждой группы были распре-
делены на 2 подгруппы. В группе 1 у 88 пациентов (80%) 
уровень Лп(а) составил ≤50 мг/дл (подгруппа 1а), у 22 па-
циентов (20%) Лп(а) был выше 50 мг/дл (подгруппа 1b). 
В  группе 2  уровень Лп(а) ≤50  мг/дл регистрировался 
у 84 пациентов (77,1%) (подгруппа 2а), Лп(а) > 50 мг/дл – 
у 25 человек (22,9%) (подгруппа 2b).

Для выявления нарушений коагуляционного гемо-
стаза применяли локальные (рутинные) и  глобальные 
(интегральные) тесты  [17]. С  помощью локальных те-
стов определяли стандартные показатели: протромби-
новый индекс (ПТИ), международное нормализованное 
отношение (МНО), активированное частичное тромбо-
пластиновое время (АЧТВ), фибриноген, Д-димер и анти-
тромбин III. Глобальные тесты гемостаза позволяют про-
следить рост фибринового сгустка с течением времени, 
тем самым обеспечивая более глубокое понимание ки-
нетических аспектов коагуляции. В качестве такого теста 
использовался тест тромбодинамики (ТД) на анализато-
ре «Регистратор тромбодинамики Т-2» (OOO «ГемаКор», 
Москва, Россия). Основными параметрами теста являют-
ся хронометрические (начальная скорость роста сгуст-
ка, Vi, мкм/мин, скорость роста сгустка, V, мкм/мин, ста-
ционарная скорость роста сгустка, VSt, мкм/мин, время 
задержки роста сгустка Tlag, мин) и структурные (раз-
мер фибринового сгустка, CS, мкм и  плотность сгуст-
ка, D, усл. ед.). Для определения количества моноцитов 
проводили общий анализ крови на гематологическом 
анализаторе SYSMEX XN-1000. Статистический анализ 
был рассчитан с использованием программы IBM SPSS 
Statistics 27.0.1.0 версии. В случае отсутствия нормально-
го распределения количественные данные описывались 
с помощью медианы (Me) и нижнего и верхнего квар-
тилей  [Q1–Q3]. Парные сравнения двух независимых 
выборок по количественным характеристикам проводи-
ли с помощью критерия Mann – Whitney. Множественные 
межгрупповые сравнения проводили с помощью кри-
терия Kruskal – Wallis. При обнаружении статистически 
значимых различий между группами проводили апосте-
риорные сравнения с использованием критерия Mann – 
Whitney с поправкой Bonferroni. Статистическая значи-
мость рассматривалась при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Для оценки нарушений в системе коагуляционного ге-
мостаза использовали локальные и глобальные тесты. По-
казатели тестов гемостаза пациентов обеих групп пред-
ставлены в табл. 1. 

Такой показатель локальных тестов гемостаза, как фи-
бриноген (p = 0,001) был значимо выше, а АЧТВ (p = 0,008) 
значимо ниже у пациентов группы 2, при этом все параме-
тры находились в пределах референсных значений. МНО 
было достоверно ниже у пациентов группы 1, также не 
выходя за пределы нормальных измерений. Что касает-
ся глобальных тестов гемостаза, такие показатели, как на-
чальная скорость роста сгустка (p < 0,01), скорость роста 
сгустка (p = 0,03) и стационарная скорость роста сгустка 
(p = 0,03) были достоверно выше у пациентов группы 2 
и превышали нормальные показатели, несмотря на по-
стоянный прием антиагрегантной терапии. Время задерж-
ки роста сгустка (p = 0,008) было значимо ниже у пациен-
тов группы 1, хотя и находилось в пределах референсных 
значений. Абсолютное количество моноцитов (109/л) пре-
обладало у пациентов группы 2: 0,62 (0,47; 0,76) против 
0,51 (0,4; 0,62), р < 0,01.

Среднее значение Лп(а) в  группе 1  составило 
27,7 мг/дл, в группе 2 – 31,1 мг/дл. На следующем эта-
пе сравнивались показатели гемостаза в связи с уровнем 
Лп(а) между подгруппами в каждой группе. Результаты те-
стов представлены в табл. 2.

В  группе 1  показатели локальных тестов (МНО) 
были значимо ниже (в рамках референсных значений) 
(p = 0,04) в подгруппе 1b. Такая же закономерность за-
фиксирована в отношении интегральных показателей 

 Таблица 1. Локальные и глобальные тесты гемостаза 
у пациентов группы 1 и 2

 Тable 1. Local and global assays of hemostasis in patients 
of Groups 1 and 2

Показатель Группа 1 (n = 110) Группа 2 (n = 109) p

Показатели локальных тестов гемостаза

ПТИ,% 98,7 (89,3; 109,3) 98,7 (90; 108,5) 0,99

МНО, у.е. 0,96 (0,9; 1) 0,99 (0,9; 1) 0,002*

АЧТВ, сек 27,7 (25,1; 30,2) 26,3 (23,4; 28,4) 0,008*

Фибриноген, г/л 3,1 (2,6; 3,5) 3,3 (2,9; 3,8) 0,001*

Д-димер, мкг/мл 0,36 (0,24; 0,46) 0,38 (0,28; 0,48) 0,30

Антитромбин III,% 98,8 (90,5; 106,4) 98,1 (90,8; 106,7) 0,73

Параметры глобальных тестов гемостаза

V, мкм/мин 27,9 (25,4; 29,3) 29,1 (26,8; 31,6) 0,03*

Tlag, мин 0,9 (0,8; 1) 1 (0,9; 1,1) 0,008*

Vi, мкм/мин 53,6 (50,1; 57) 56,2 (53,8; 59) <0,01**

VSt, мкм/мин 27,9 (25,4; 29,3) 29,1 (26,8; 31,6) 0,03*

CS, мкм 1140,8 (1059; 1219) 1158,3 (1080; 1245) 0,29

D, усл. ед 22851 (21070; 24844) 23264,7 (21276; 25176) 0,25

Примечание. Данные представлены в виде Me (25%; 75%). * р < 0,05, ** р < 0,001. 
АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое время, МНО – международное 
нормализованное отношение, ПТИ – протромбиновый индекс, CS – размер фибринового 
сгустка, D – плотность сгустка, Tlag – время задержки роста сгустка, V – скорость роста 
сгустка, Vi – начальная скорость роста сгустка, VSt – стационарная скорость роста сгустка.
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коагуляционного гемостаза: V, Vst и CS были достовер-
но выше в подгруппе 1b (p = 0,03, p = 0,03, p = 0,01 соот-
ветственно). Среди пациентов группы 2 не было разницы 
между подгруппами ни по одному показателю, характе-
ризующему гемостаз, за исключением антитромбина III, 
который был значимо ниже, в  пределах нормальных 
значений, у пациентов подгруппы 2а. Однако средние 
показатели, характеризующие инициацию и  распро-
странение свертывания, были смещены в прокоагулянт-
ную область в подгруппе 2a и 2b. Количество моноци-
тов (109/л) не отличалось между подгруппами 1а и 1b: 
0,50 (0,39; 0,60) и 0,55 (0,41; 0,68), р = 0,19 и подгруппа-
ми 2а и 2b: 0,60 (0,43; 0,72) и 0,68 (0,54; 0,85), р = 0,08, 
однако у пациентов, перенесших инсульт, средние пока-
затели превышали референсные значения.

При сравнении всех 4 подгрупп с помощью критерия 
Kruskal – Wallis различия были зафиксированы по таким 
показателям гемостаза, как МНО, фибриноген, скорость 
роста сгустка, задержка роста сгустка, начальная скорость 
роста сгустка, стационарная скорость роста сгустка и мо-
ноциты. По результатам множественных апостериорных 
сравнений получены следующие результаты между все-
ми подгруппами (табл. 3).

Установлено, что пациенты подгруппы 2а имели бо-
лее выраженные нарушения гемостаза в  сравнении 
с  подгруппой 1а: уровни МНО и  фибриногена, нахо-
дясь в пределах референсных значений, были достовер-
но выше у пациентов, перенесших ИИ. Такая же законо-
мерность отмечалась и среди глобальных показателей 
гемостаза, которые значимо выше были у  пациентов 

 Таблица 2. Показатели локальных и глобальных тестов гемостаза у пациентов в зависимости от уровня Лп(а)
 Тable 2. Results of local and global assays of hemostasis in patients according to Lp(a) levels

Показатель Подгруппа 1а (n = 88) Подгруппа 1b (n = 22) p Подгруппа 2a (n = 84) Подгруппа 2b (n = 25) p

Показатели локальных тестов гемостаза

ПТИ,% 97,4 (89,2; 107) 103,9 (95,4; 112,6) 0,11 98,4 (90; 108,5) 99,4 (90,5; 107,5) 0,75

МНО, у.е. 0,97 (0,9; 1) 0,93 (0,9; 1) 0,04* 1 (0,9; 1) 1 (0,9; 1) 0,06

АЧТВ, сек 27,6 (25,1; 30) 28,3 (25,7; 31,9) 0,43 26,5 (23,5; 28,4) 25,6 (22,7; 28,8) 0,31

Фибриноген, г/л 3,1 (2,6; 3,5) 3 (2,6; 3,6) 0,75 3,4 (2,9; 3,9) 3,3 (2,9; 3,7) 0,68

Д-димер, мкг/мл 0,35 (0,24; 0,46) 0,40 (0,28; 0,51) 0,13 0,38 (0,27; 0,48) 0,38 (0,27; 0,49) 0,90

Антитромбин III,% 98,4 (90,3; 104,3) 100,2 (93,3; 109,1) 0,53 96,6 (90; 103,8) 103,2 (96,3; 111,2) 0,04*

Параметры глобальных тестов гемостаза

V, мкм/мин 27,5 (25,3; 28,8) 29,6 (26; 31,3) 0,03* 29 (26,2; 31,5) 29,5 (27,7; 32,2) 0,56

Tlag, мин 0,9 (0,8; 1) 1 (0,8; 1,1) 0,24 1 (0,9; 1,1) 1 (0,9; 1,1) 0,93

Vi, мкм/мин 53,4 (49,8; 57,3) 54,1 (51,2; 56,6) 0,62 56 (53,6; 59) 56,9 (54,6; 59,7) 0,36

VSt, мкм/мин 27,5 (25,3; 28,8) 29,6 (26; 31,3) 0,03* 29 (26,2; 31,5) 29,5 (27,7; 32,2) 0,56

CS, мкм 1127 (1050; 1190) 1196 (1076; 1282) 0,01* 1151,9 (1057; 1236) 1180,1 (1121; 1281) 0,33

D, усл. ед. 22601,6 (20868; 24606) 23848,5 (21355; 26277) 0,07 23286,5 (21272; 25181) 23191,7 (21554; 25255) 0,86

Примечание. Данные представлены в виде Me (25%; 75%). * р < 0,05. АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое время, МНО – международное нормализованное отношение, 
ПТИ – протромбиновый индекс, CS – размер фибринового сгустка, D – плотность сгустка, Tlag – время задержки роста сгустка, V – скорость роста сгустка, Vi – начальная скорость роста 
сгустка, VSt – стационарная скорость роста сгустка.

 Таблица 3. Различия показателей локальной и глобальной системы гемостаза между подгруппами 1a, 1b, 2a, 2b
 Тable 3. Differences in the profile of local and global hemostasis between Subgroups 1a, 1b, 2a, 2b

Подгруппа
МНО Фибриноген V Tlag Vi Vst Моноциты

p p p p p p p

1a–1b 0,23 1,00 0,22 0,83 1,00 0,22 1,00

1a–2a 0,02* 0,04* 0,01* 0,03* 0,01* 0,01* 0,01*

1a–2b 1,00 0,76 0,01* 0,47 0,01* 0,01* <0,01**

1b–2a <0,01* 0,28 1,00 1,00 0,50 1,00 1,00

1b–2b 0,31 1,00 1,00 1,00 0,17 1,00 0,20

2a–2b 0,55 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,32

Примечание.* р < 0,05, ** р < 0,001. МНО – международное нормализованное отношение, Tlag – время задержки роста сгустка, V – скорость роста сгустка, Vi – начальная скорость роста 
сгустка, VSt – стационарная скорость роста сгустка.
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подгруппы 2а, как и абсолютное количество моноци-
тов. При попарном сравнении подгрупп 1a и 2b было 
установлено, что у пациентов с уровнем Лп(а) >50 мг/дл, 
перенесших ИИ, все параметры интегральных тестов 
коагуляционного гемостаза были значимо смещены 
в прокоагулянтную область, за исключением времени за-
держки роста сгустка. Количество моноцитов также было 
выше у пациентов подгруппы 2b. Анализ по подгруппам 
1b и 2а выявил достоверное снижение МНО, не выхо-
дящее за пределы референсных значений у пациентов 
с повышенным уровнем Лп(а). По остальным подгруппам 
различий не зафиксировано.

ОБСУЖДЕНИЕ

У пациентов с АГ и МФАП могут встречаться наруше-
ния коагуляционного гемостаза. Прокоагулянтные сдвиги 
у этой категории пациентов могут быть обусловлены по-
вышенным уровнем ТФ, который запускает каскад свер-
тывания крови, способствуя образованию тромбина [18]. 
При АГ ангиотензин II стимулирует экспрессию ТФ как 
in vitro, так и  in vivo  [19]. Все вышеперечисленные ме-
ханизмы приводят к гиперкоагуляции и могут способ-
ствовать повышенному риску ишемических осложнений 
у пациентов с АГ и МФАП. Более выраженные измене-
ния коагуляции отмечаются у пациентов с перенесенным 
ИИ, у которых уровни ТФ в плазме остаются длительно 
повышенными, что может приводить к прокоагулянтным 
сдвигам [20]. Можно предположить, что у обследованных 
пациентов группы 2 гиперкоагуляционному состоянию 
могут способствовать высокие уровни ТФ и тромбина. 
Кроме того, тромбин в высоких концентрациях активи-
рует микроглию и вызывает гибель астроцитов и нейро-
нов [21], что усиливает отрицательное влияние на исход 
патологического процесса. Моноциты являются одним из 
основных источников ТФ как ключевого элемента внеш-
него каскада коагуляции [22]. У пациентов с перенесен-
ным инсультом абсолютное количество моноцитов было 
значимо выше, что также может быть косвенным под-
тверждением гиперкоагуляции.

В реальной клинической практике нарушения гемо-
стаза могут часто сочетаться с высоким уровнем Лп(а). 
У  пациентов с  повышенными значениями Лп(а) ба-
ланс между коагуляцией и фибринолизом нарушается 
в пользу коагуляции [23]. Среди обследованных пациен-
тов группы 1 гиперкоагуляционные сдвиги наблюдались 
в основном в коагуляционном звене гемостаза у паци-
ентов подгруппы 1b. Липопротеин(а) влияет на путь ко-
агуляции посредством стимулирования экспрессии ТФ, 
запускающего каскад свертывания. Протромботический 
эффект Лп(a) может быть опосредован несколькими ме-
ханизмами, одним из которых является ингибирование 
активации плазминогена [24]. Помимо скоростных по-
казателей у пациентов в  группе 1b мы отметили уве-
личение размеров фибринового сгустка. Повышен-
ный уровень Лп(а) может изменять структуру волокон 
и приводить к уменьшенной проницаемости фибрино-
вого сгустка [25], что в свою очередь затрудняет лизис 

и увеличивает риск развития ИИ [26]. Таким образом, 
пациенты с АГ и МФАП имеют значимые нарушения ко-
агуляционного гемостаза, особенно при наличии повы-
шенного уровня Лп(а). В  группе 2 не было обнаруже-
но достоверных отличий между подгруппами 2a и 2b по 
всем показателям гемостаза. Это может быть связано со 
следующими факторами. Считается, что Лп(a) способству-
ет повышению риска развития острых событий посред-
ством 3 основных механизмов: атерогенная природа его 
холестерин липопротеида низкой плотности – подобной 
части, тромбогенные / антифибринолитические и про-
воспалительные эффекты [27]. По данным исследования 
Y. Muramatsu [28], повышенный уровень Лп(а) (≥25 мг/дл) 
связан с более высокой распространенностью фиброа-
теромы с тонкой покрышкой, что свидетельствует об уяз-
вимости бляшек. Вероятно, у пациентов группы 2 при-
оритетным механизмом инсульта в обеих подгруппах 
явился атерогенный, а нарушения гемостаза были вто-
ричны и не зависели от уровня Лп(а), хотя и превыша-
ли референсные значения. Моноциты в абсолютном ко-
личестве преобладали у пациентов группы 1b и 2b. При 
контакте Лп(a) с моноцитами повышается выработка ТФ 
и его количество на клеточной мембране [29], что усугу-
бляет прокоагулянтные нарушения.

При попарном сравнении всех 4 подгрупп наруше-
ния как локальных, так и глобальных тестов гемостаза 
наблюдались у пациентов с перенесенным инсультом, 
а также с уровнем Лп(а) >50 мг/дл. Гиперкоагуляционные 
сдвиги можно рассматривать как остаточный риск разви-
тия неблагоприятных исходов у пациентов с АГ и МФАП, 
особенно при наличии повышенного уровня Лп(а), ко-
торый по данным ряда авторов является независимым 
фактором риска ИИ [30]. В связи с отсутствием специфи-
ческой терапии, направленной на снижение Лп(а)  [31], 
коррекция нарушений гемостаза в контексте ингибиро-
вания обоих путей тромбообразования у пациентов с АГ 
и МФАП может снизить остаточный риск у этой катего-
рии пациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, у пациентов с АГ и МФАП, несмотря на 
прием антигипертензивной, гиполипидемической и анти-
агрегантной терапии, могут выявляться нарушения коагу-
ляционного гемостаза, наиболее выраженные у больных 
с повышенным уровнем Лп(а). Предшествующий инсульт 
вносит свой дополнительный вклад в нарушения гемос-
таза. Наличие этих факторов (повышение Лп(а) и ИИ) не-
обходимо учитывать при интенсификации антитромботи-
ческой терапии у таких пациентов для предотвращения 
сердечно-сосудистых осложнений.

Ограничением данного исследования является наблю-
дательный характер, что не позволяет исключить неучтен-
ные факторы, которые могли бы повлиять на уровни Лп(а) 
и/или систему гемостаза.�
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