
285Клиническая медицина. 2024;102(4)
DOI: http://doi.org/10.30629/0023-2149-2024-102-4-285-290
Обзоры и лекции

Обзоры и лекции
© БОКАРЕВ И.Н., 2024

Бокарев И.Н.

ГЕМОКОАГУЛЯЦИЯ. CОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ
Всероссийская ассоциация по изучению тромбозов, геморрагий и патологии сосудов им. А.А. Шмидта–
Б.А. Кудряшова, Москва, Россия

В статье дается информация об исторических вопросах — открытии факторов свертывания крови, антикоагу-
лянтной и тромболитической терапии, о современном понимании, диагностике и лечении артериальных и венозных 
тромбозов, атеротромбоза, венозного тромбоэмболизма, синдрома внутрисосудистого микросвертывания крови, о 
гемофилиях и иммунотромбозе. Приводятся предположения о развитии атеросклероза.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  атеротромбоз; венозный тромбоэмолизм; иммунотромбоз.
Для цитирования: Бокарев И.Н. Гемокоагуляция. Cовременное состояние. Клиническая медицина. 2024;102(4):285–290. 
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2024-102-4-285-290
Для корреспонденции: Бокарев Игорь Николаевич — e-mail: bokarevin@yandex.ru

Igor N. Bokarev
HEMOCOAGULATION. MODERN STATE

Russian Association on Thrombosis, Hemostasis and Vascular Pathology named after A. Schmidt–B. Kudryashov, Moscow, 
Russia

The article provides information on historical issues — the discovery of blood clotting factors, anticoagulant and thrombolytic 
therapy, on modern understanding, diagnosis and treatment of arterial and venous thrombosis, atherothrombosis, venous 
thromboembolism, intravascular microthrombosis syndrome, hemophilias and immunothrombosis. Assumptions about the 
development of atherosclerosis are presented.
K e y w o r d s :  atherothrombosis; venous thromboembolism; immunothrombosis

For citation: Bokarev I.N. Bloodcoagulation. Modern state. Klinicheskaya meditsina. 2024;102(4):285–290. 
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2024-102-4-285-290
For correspondence: Igor N. Bokarev — e-mail: bokarevin@yandex.ru
Confl ict of interests. The author declare no confl ict of interests.
Acknowlegments. The study had no sponsorship.

Received 12.01.2024
Accepted 23.01.2024

Вопрос о том, почему жидкая кровь становится твер-
дой, как только выходит из человеческого организма, за-
нимал умы людей много-много лет. Первым серьезным 
исследователем этого вопроса считается Аристотель. 
Две с половиной тысячи лет тому назад он стал отмывать 
сгусток крови водой и обнаружил в нем белые нити, ко-
торые назвал фибрами. О том, что кровь может формиро-
вать сгусток внутри сосуда, узнали лишь через 2000 лет. 
В 1720 г. французский хирург Jean-Louis Petit обнаружил 
сгусток в артерии ампутированной конечности и назвал 
его тромбом. Находка привлекла внимание медицины, 
но понимать механизмы формирования тромба люди на-
чали только через 150 лет, когда шведский ученый Olof 
Нammarsten в 1879 г. открыл первый белок свертывания 
крови фибриноген [1]. Сразу же после этого в 1880 г. рос-
сийский ученый Александр Шмидт показал, что фибри-
ноген должен свертываться под действием параглобули-
на, который Хаммарстен игнорировал. А. Шмидт создал 
первую схему свертывания крови, за это он был назван 
«отцом гемокоагуляции» [2].

В 1881 г. были открыты тромбоциты. Это сделал 
итальянский ученый Giulio BIzzozero [3]. В 1890 г. фран-
цузский ученый Maurise Arthus открыл роль кальция 
в свертывании крови и показал различия между плазмой 
и сывороткой, дав тем самым возможность для выявле-
ния плазменных факторов гемокоагуляции [4]. В 1959 г. 
профессор МГУ им. М.В. Ломоносова Борис Алексан-
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дрович Кудряшов предложил теорию о существовании 
в организме противосвертывающей системы [5]. Это 
привлекло к исследованию гемокоагуляции тысячи уче-
ных и врачей.

Что должен знать сегодня практический врач? 
Известны все 13 факторов свертывания крови, их 

первичная, вторичная и третичная структура. Изучено 
их взаимодействие, приводящее к образованию сети фи-
брина.

Известны факторы, регулирующие формирование 
фибрина: протеин C(и), протеин S, антитромбин, а также 
растворяющие избытки фибрина — фибринолитическая 
система. Известны ее участники: плазминоген, тканевой 
активатор плазминогена, мочевой активатор плазмино-
гена, А2-антиплазмин, ингибитор активатора плазмино-
гена-1, ингибитор активатора плазминогена-2, ингиби-
тор фибринолиза, активированный тромбином [6]. 

Практический врач должен знать, что кровь при жиз-
ни у всех людей свертывается постоянно. Это доказыва-
ется тем, что в любой момент у живого человека в крови 
можно выявить наличие фибринопептида А, D-димера, 
β-тромбоглобулина, 4-го фактора тромбоцитов и на ос-
новании их измерения выявить интенсивность внутрисо-
судистого микросвертывания крови. Это говорит о том, 
что термин гиперкоагуляция в современной медицине 
применяться не должен.

Врач должен знать, что недостаточное свертывание 
крови в результате дефекта факторов гемокоагуляции 
и тромбоцитов, а также гиперфибринолиза приводит 
к развитию кровотечений, а избыточное свертывание 
крови — к развитию тромбозов. Нарушения гемокоагу-
ляции вызывают геморрагии, тромбозы и синдром дис-
семинированного внутрисосудистого свертывания кро-
ви (ДВС-синдром). 

Геморрагический синдром проявляется в виде за-
болеваний, которые носят название гемофилий. Сейчас 
описаны случаи кровоточивости в результате дефектов 
всех факторов гемокоагуляции, кроме XII. При наруше-
ниях фактора XII диагностируется болезнь Хагемана, 
при которой кровоточивость отсутствует. Кровоточи-
вость бывает и в результате патологии тромбоцитов — 
тромбоцитопений и тромбоцитопатий. 

Прогнозировать результат кровоточивости бывает 
сложно. Смертельные кровотечения в результате лече-
ния снижаются. Так, если в 1980 г. они составляли 20%, 
то в 2008 г. — уже 8%. У больных, получающих антико-
агулянтную или антиагрегантную терапию, кровоточи-
вость часто диагностируется с запозданием. 

Что мы сегодня знаем о тромбозах? Атеротромбоз 
и венозный тромбоэмболизм являются ежегодной при-
чиной смерти почти 25 миллионов людей [7]. Врач дол-
жен знать, что тромбы бывают артериальные и венозные. 
Артериальные тромбы являются причиной инфарктов 
миокарда, ишемических инсультов, гангрены нижних 
конечностей. Венозные тромбы приводят к тромбоэмбо-
лии легочной артерии.

Многие годы считали, что причиной артериальных 
ишемий является атеросклероз. Формирование атеро-
склероза детально описал Рассел Росс (R. Ross) [8]. Этапы 
его формирования он представил следующим образом: 
первоначально происходит нарушение функции эндо-
телиальной клетки. Это вызывается действием воспале-
ния, курения, холестерина, стресса, адреналина, глюко-
зы и даже действия тромбоцитов. Происходит появление 
на поверхности эндотелия и тромбоцитов П-селектина 
(P-selectin). Затем к П-селектину пристают, адгезируют 
моноциты, которые выделяют цитокины и тканевой фак-
тор гемокоагуляции. Цитокины повреждают эндотелий, 
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тромбоциты, эритроциты с выделением АДФ. При этом 
индуцируется адгезия и агрегация тромбоцитов.

Моноциты и тромбоциты проникают в субэндотелий. 
Моноциты как макрофаги захватывают ЛПНП, холесте-
рин и превращаются в пенистые клетки. Тромбоциты 
выделяют факторы роста, что приводит к пролиферации 
фибробластов и гладкомышечных клеток. А пенистые 
клетки и фибробласты формируют атеросклеротиче-
скую бляшку. Бляшки растут и закрывают просвет арте-
рий, вызывая ишемии и инфаркты. 

Однако в 1998 г. произошло знаменательное событие. 
На международном конгресс в г. Феникс (Аризона) было 
предложено заменить термин «атеросклероз» терми-
ном «атеротромбоз». Известный патолог Педро Морено 
(P. Moreno) заявил следующее «Атеросклероз — систем-
ное заболевание, которое поражает артериальные сосу-
ды во всем организме… Фактически атеросклероз явля-
ется доброкачественным заболеванием до тех пор, пока 
он не осложняется тромбозом» [9].

В области венозных тромбозов также были выдви-
нуты новые положения. Было предложено использовать 
термин «венозный тромбоэмболизм». Он объединяет 
тромбозы глубоких вен конечностей (и нижних, и верх-
них), ТЭЛА и тромбозы поверхностных вен, так как все 
они имеют сходные механизмы развития и тесно связа-
ны между собой [10]. При этом было установлено, что 
ежегодно в мире от ТЭЛА погибает до 7 млн человек. 
Швейцарский клиницист Анри Бунамо (H. Bounameaux) 
показал, что на каждую 1000 живущих ежегодно при-
ходится 1 смертельная тромбоэмболия легочной арте-
рии, 10 клинически выраженных и 50 бессиптомных 
ТЭЛА, 100 венозных тромбозов, проявляющихся кли-
нически, и до 300 бессимптомных венозных тромбо-
зов. Шведские исследователи B. Lindblad и D. Bergqvist 
в 1991 г. сообщили о том, что ТЭЛА была выявлена 
у 32% из 1234 погибших в их госпитале, и была причиной 
смерти в 29% случаев [11]. Американские исследователи 
P. Stein и J. Henry в 1995 г. опубликовали результаты на-
блюдения за 51 645 госпитализированными: оказалось, 
что ТЭЛА была причиной смерти у 37% погибших [12]. 

Причины венозных тромбозов до сих пор остаются не-
ясными. Рудольф Вирхов (R. Virchov) выдвинул предполо-
жение о том, что причиной тромбозов могут быть замед-
ление кровотока, повреждение сосудистой стенки и повы-
шенная склонность крови к свертыванию у конкретного 
человека. Последнее стали называть тромбофилией [13]. 

Если для атеротромбоза повреждение сосудистой 
стенки очевидно, то выявить повреждение стенки веноз-
ного сосуда при наличии в нем тромба определить не уда-
ется. Сегодня насчитывается множество факторов риска 
возникновения венозного тромбоэмболизма. При этом на-
личие тромбофилий является одним из важнейших. 

Как сегодня определяется понятие «тромбофилия»? 
Тромбофилии — такие особенности организма, кото-
рые делают его предрасположенным к формированию 
внутрисосудистых тромбов при отсутствии других за-
болеваний и которые в подавляющем большинстве 
случаев передаются по наследству. В настоящее вре-

мя описаны следующие тромбофилии: дефекты анти-
тромбина, протеина Си, протеина S, фактор Лейдена 
(РАПС — резистентность к активированному протеину 
Си), наличие протромбина 20210, гипергомоцистеинемия. 
В 2009 г.F. Rosendaal и P. Reitsma добавили к указанному 
перечню ряд тромбофилий. Они считают, что склонность 
к возникновению тромбозов может быть обусловлена 
снижением уровня ингибитора пути тканевого фактора 
(TFPI), дефектами тромбомодулина, эндотелиального ре-
цептора протеина Си, дисфибриногенеми ей и нарушени-
ями структуры фактора XIII (34val) и фибриногена (Гам-
ма 10034Т), а также группой крови, если она не 0 [14].

Несколько слов следует сказать о ДВС-синдроме. 
Этот феномен, впервые описанный Дональдом Мак Кеем 
(D. McKay), а затем и Чарльзом Овеном (C. Owen), вызывал 
большие дискуссии. Наша Ассоциация тромбозов, гемор-
рагий и патологии сосудистой стенки им. А.А. Шмидт а–
Б.А. Кудряшова также активно обсуждала этот вопрос 
и пришла к следующему заключению. ДВС-синдром 
должен иметь следующее определение: это острое интен-
сивное формирование внутрисосудистых микротромбов, 
которые образуются в микроциркуляторном кровотоке, 
приводят к быстрому развитию дисфункции органов, 
тканей и угрожают смертью пациента. Вместо термина 
«гиперкоагуляция» нами было предложено использовать 
термин «выраженность интенсивности постоянного вну-
трисосудистого микросвертывания крови» (ПВМСК), ре-
комендовано различать стадии интенсивности. Для ДВС-
синдрома была отведена крайняя степень выраженности 
ПВМСК — 4-я стадия. При этом мы указали, что ДВС мо-
жет иметь различную морфологическую структуру и раз-
личные варианты клинических проявлений. Предложе-
ния ассоциации были опубликованы отдельным изданием 
на русском, английском и немецком языках в 2016 г. [15].

Первая степень интенсивности ПВМСК предполага-
ет, что уровень маркеров свертывания крови находится 
в пределах нормы. При второй степени интенсивности 
ПВМСК уровень маркеров свертывания крови повы-
шается периодически и самостоятельно возвращается 
к норме. Это состояние преходяще , и не ясно, как оно 
влияет на функции органов и систем организма. Третья 
степень интенсивности ПВМСК предполагает постоян-
ное повышение уровня маркеров свертывания крови, 
но его влияние на клиническую картину заболевания 
четко не определяется. Четвертая степень отражает 
то, что повышение внутрисосудистого свертывания кро-
ви происходит быстро и существенно влияет на функции 
органов, угрожая жизни больного. Вот ее и следует от-
ражать названием «ДВС-синдром». Возможен тип ДВС 
с одновременным поражением нескольких органов. Бы-
вают микро- и макротромботический типы, а также ва-
рианты их различных сочетаний.

Наши предложения практическим врачам следующие . 
1. Каждый врач должен знать, что процесс внутрисо-

судистого микросвертывания крови происходит посто-
янно у каждого живого человека.

2. Интенсивность внутрисосудистого микросверты-
вания крови определить возможно, но практическому 
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врачу постоянно это делать не надо. Надо лишь не про-
пустить развитие ДВС.

3. ДВС-синдром должен всеми трактоваться оди-
наково. Это то состояние, которое развивается быстро, 
проявляется различной клинической картиной и может 
угрожать жизни больного. 

Практическому врачу должно быть известно, что со-
временная медицина имеет в своих руках противотром-
ботическую и тромболитическую терапию, а также хи-
рургические способы удаления тромбов. 

Первый антикоагулянт для клинического паренте-
рального применения — гепарин — был открыт студен-
том из Балтимора Джеем МакЛиным (J. McLean) в 1916 г., 
создан в качестве лекарственного препарата Эриком 
Йорпесом (E. Jorpes) в Стокгольме в 1936 г. и впервые 
испытан в Канаде и Швеции в 1937 г. Первый оральный 
антикоагулянт был создан Карлом Линком (K.P. Link) 
и впервые применен в 1941 г. в клинике Мэйо. 

В руках современного врача имеются следующие 
противотромботические препараты: гепарины (нефрак-
ционированные и низкомолекулярные), пентасахариды 
(фондапаринукс), антивитамины К (лучший — варфа-
рин), антиагреганты — ингибиторы тромбоцитов — 
ацетилсалициловая кислота, клопидогрел, тиклопедин, 
тикагрелор и эпифибатид. В 2008 г. в клинической прак-
тике было разрешено применять новые антикоагулянты, 
которые действовали против конкретных факторов гемо-
коагуляции — против тромбина или фактора Х. Сегодня 
имеются следующие препараты: ингибитор тромбина 
дабигатран (Прадакса), ингибиторы фактора Ха — рива-
роксабан (Ксарелто), апиксабан (Эликвис) и др.

Нами в помощь практическому врачу в 2019 и 2021 гг. 
изданы две книги по оральным антикоагулянтам [16]. 
Могу лишь отметить, что новые оральные антикоагу-
лянты удобны для применения, так как не требуют по-
стоянного лабораторного контроля, в отличие от антиви-
таминов К. Но при этом имеются и определенные слож-
ности, так как ни одного лабораторного метода контроля 
за их действием на гемокоагуляцию пока еще нет. 

Что должно быть известно практическим врачам 
о тромболитической терапии? Первый тромболитик был 
создан американским ученым В. Тиллетом (W. Tillet), ко-
торый обнаружил, что культура гемолитического стреп-
тококка способна растворять фибрин в чашке Петри [17]. 
Стептококковый фибринолизин (стрептокиназа) был 
впервые применен для растворения фибринового сгустка 
в плевральной полости в 1949 г. В. Тиллетом и С. Шер-
ри [18]. В 1958 г. Fletcher, Alkjaersig и Sherry сообщили 
об успешном применении стрептокиназы для лечения 
больных инфарктом миокарда [19].

В нашей стране в этом направлении интенсивно ра-
ботали Б.А. Кудряшов и его сотрудница Г.В. Андреен-
ко при активном участии А.Л. Мясникова и его учени-
ка Е.И. Чазова. Г.В. Андреенко создала отечественный 
тромболитик, который получил название фибринолизин 
[20]. В 1962 г. Е.И. Чазов доложил об успешном приме-
нении фибринолизина при остром инфаркте миокарда 
в клинике А.Л. Мясникова [21].

А в 1976 г. Е.И. Чазов, Л.С. Мат-
веева, А.В. Maзаев и М.Я. Руда на 
Европейском конгрессе кардиологов 
доложили об эффективном внутри-
коронарном введении фибринолизи-
на при остром инфаркте миокарда. 
В последующем Е.И. Чазов успешно 
применил фибринолизин для лечения 
ишемического инсульта у маршала 
Г.К. Жукова. К большому сожалению, 
в ходе перестройки в нашей стране 
от фибринолизина, несмотря на его 
эффективность, почему-то отказа-

лись, и предприятия, созданные для его производства, 
были закрыты. Сегодня на вооружении врачей имеют-
ся следующие тромболитики, рекомендуемые Европей-
ским обществом кардиологов: альтеплаза — тканевой 
активатор плазминогена, ретеплаза — рекомбинантный 
активатор плазминогена, тенектеплаза — тканевой ак-
тиватор плазмипногена и стрептокиназа. Но создано их 
значительно больше, я упомянул только рекомендуемые. 

Тромболитическая терапия постоянно совершен-
ствуется. Клинические наблюдения привели к заклю-
чению, что эффективность лечения повышается в том 
случае, если тромболитики вводить вместе с гепари-
ном. Об этом говорил Б.А. Кудряшов еще в 1960 г., объ-
ясняя действие противосвертывающей системы. Совер-
шенствование тромболитической терапии заключается 
в следующем: введение гепарина рекомендуется осу-
ществлять одновременно с введением тромболитика — 
альтеплазы, ретеплазы, тенектеплазы — внутривенно 
в течение 24–48 ч. Для стрептокиназы такие рекоменда-
ции не были установлены. Вместо гепарина возможно 
введение фондапаринукса.

Эффективность тромболитической терапии доказа-
на многими международными исследованиями. Наи-
лучший эффект тромболитическая терапия проявляет 
при ее быстром начале, при применении уже упомя-
нутых новых тромболитических средств, а также при 
одновременном назначении антикоагулянтов и анти-
агрегантов. 

Наш личный опыт применения тромболитической 
терапии при лечении инфаркта миокарда следующий: 
было пролечено более 1000 больных. Нами применялись 
стрептокиназа, тканевой активатор плазминогена, фи-
бринолизин, урокиназа. Было показано, что все тромбо-
литики улучшали результаты лечения, и это не зависело 
от возраста больных. В ходе нашей работы был предло-
жен метод «быстрого тромболизиса». Суть его следую-
щая: 750 000 единиц стрептокиназы растворяли в 20 мл 
физиологического раствора и вводили внутривенно в те-
чение 5–7 мин. Эффективность лечения составила 83,3% 
при лечении в течение первых 6 ч от начала клинических 
проявлений. Результаты работы были опубликованы 
в журнале «Клиническая медицина» (Бокарев И.Н., Ян-
кин В.В., Павлов А.В.) [22]. 

Современный врач обязан знать об эффективности 
лечения тромбоэмболии легочной артерии. Наилучших 

Е.И. Чазов 
(1929–2021)
E.I. Chazov 
(1929–2021)

Clinical Medicine, Russian journal. 2024;102(4)
DOI: http://doi.org/10.30629/0023-2149-2024-102-4-285-290

Reivews and lectures



289

успехов достигли врачи Нижнего Новгорода под руко-
водством профессора А.П. Медведева. Ими была разра-
ботана стратегия лечения венозного тромбоэмболизма, 
которая состоит в восстановлении циркуляции крови, 
нормализации проходимости легочных артерий и пред-
упреждении возникновения новых тромбозов [23]. После 
установления диагноза ТЭЛА рекомендуется производить 
измерение давления в легочной артерии и уточнять тип 
легочной тромбоэмболии с использованием контрастной 
компьютерной томографии сердца и легочной артерии.

При центральной локализации ТЭЛА необходима 
операция, при периферической локализации — тромбо-
лизис. Хирургическое лечение тромбоэмболии легочной 
артерии требуется при систолическом давлении в легоч-
ной артерии, превышающем 50 мм рт. ст., а также при 
наличии тромбоэмбола в полости сердца. Его следует 
осуществлять при центральной или комбинированной 
локализации тромба в легочной артерии, а также при не-
возможности или неэффективности тромболитической 
терапии. Эффективность лечения легочного тробоэм-
болизма комбинированного типа определяется показа-
телями мониторирования давления в легочной артерии. 
Адекватное хирургическое лечении легочного тромбо-
эмболизма, выполненное при центральной или комбини-
рованной локализации, имеет небольшой риск и должно 
быть успешным.

Тромболитическую терапию следует проводить с «от-
крытыми глазами», что подразумевает динамическое 
мониторирование давления в легочной артерии. Тромбо-
литическая терапия считается эффективной только при 
прогрессивном снижении давления в легочной артерии.

Своевременная хирургическая дезобструкция сосу-
дов при высокой легочной посттромбоэмболической ги-
пертензии является эффективной операцией и позволяет 
добиться полной регрессии сердечно-легочной патоло-
гии. Адекватное лечение острой и подострой форм тром-
боэмболии легочных артерий позволяет предупредить 
развитие хронической посттромбоэмболической легоч-
ной гипертензии и обеспечивает достоверно лучшее ка-
чество жизни пациентов, позволив избежать длительной 
нетрудоспособности и инвалидизации больных.

Следует отметить, что профессор А.П. Медведев вы-
полнил более 150 успешных операций при лечении ТЭЛА, 
больше всех в мире. Под его руководством изданы реко-
мендации:  «Диагностика, лечение и профилактика веноз-
ных тромбозов и тромбоэмболии легочной артерии » [24].

Лечение геморрагических состояний осуществляется 
следующим образом. Все больные гемофилиями полу-
чают недостающие факторы свертывания крови. При ге-
мофилии А наиболее распространенными являются пре-
параты октанат, гемоктин, когенэйт ФС и др. Создана 
система для введения раствора фактора VIII, которая 
пригодна для использования самим пациентом на дому. 
При отсутствии препарата применяется свежезаморо-
женная плазма. При ингибиторных формах использует-
ся концентрат фактора VII — Новосэвен, Фейба. В на-
стоящее время уже начала осуществляться генная тера-
пия гемофилий. При аутоиммунной тромбоцитопении, 

идиопатической тромбоцитопенической пурпуре, или 
болезни Верльгофа, эффективно применение агонистов 
рецепторов тромбопоэтина (ромиплостим — Энплейт, 
элтромбопаг — Револейд), глюкокортикоидов, внутри-
венного иммуноглобулина, плазмафереза. Но наиболее 
эффективной считается спленэктомия, излечивающая 
почти 80% больных. 

Обществу следует знать, что хотя эффективность ста-
ционарного лечения постоянно повышается, смертность 
людей во всем мире от нарушений гемокоагуляции, в ос-
новном от тромбозов, продолжает расти, так как более по-
ловины больных с тромбозами погибают в течение 30 мин 
от начала клинической симптоматики, не дождавшись 
врачебной помощи. В связи с этим следует знать, что глав-
ной задачей современной медицины является профилак-
тика атеротромбоза и венозного тромбоэмболизма. 

Первичная профилактика атеротромбоза должна 
осуществляться следующим образом . Населению долж-
ны быть разъяснены требования здорового образа жиз-
ни, которые необходимо соблюдать. Индекс массы тела 
должен быть менее 25 кг/м2 . Регулярная физическая 
активность должна составлять не менее 40 мин ходьбы 
в сутки. Необходимо избегать все формы табака. Общий 
холестерин должен быть менее 5,0 ммоль/л, сахар кро-
ви — менее 5,0 ммоль/л артериальное давление — ме-
нее 130/80 мм рт. столба.

Вторичная профилактика атеротромбоза должна про-
водиться путем ингибиции функции тромбоцитов и со-
хранения целостности атеросклеротической бляшки пу-
тем применения антиагрегантов и назначения статинов. 
При этом врач должен знать, что статины для вторичной 
лекарственной профилактики атеротромбоза используют-
ся не только для снижения уровня холестерина, а для по-
давления действия металлопротеиназ, нарушающих стен-
ку атеросклеротической бляшки. Назначение комбинации 
Кардиомагнила с розувастатином считаю оптимальным. 

Новые исследования выявили связь гемокоагуляции 
с иными системами. Обнаружено, что факторы свертыва-
ния крови активно связаны с системой комплемента (С3, 
С4), калликреин-кининовой системой, а также с иммун-
ной системой. Выявлено, что тромбоциты принимают 
участие во врожденном иммунитете (Innate immunity). 
С помощью толл-рецепторов (TOL2, TOL4) они выявляют 
наличие бактерий в своем окружении. При этом α-гранулы 
тромбоцитов выделяют хемокины, факторы роста и бак-
терицидные белки, способствующие развитию воспале-
ния [25] Тромбоциты взаимодействуют с нейтрофилами 
и способствуют созданию ими экстрацеллюлярных лову-
шек. О формировании экстрацеллюлярных образований 
нейтрофилов впервые сообщил японский исследователь 
H. Таkei [26] . В 2004 г. в журнале Science немецкие уче-
ные из института Макса Планка под руководством Arturo 
Zychlinsky опубликовали статью, в которой показали, что 
нейтрофилы обладают способностью образовывать вне-
клеточные нити, которые стали называть нейтрофильны-
ми внеклеточными ловушками (Neutrophil Extracellular 
Traps) [27]. Выяснено, что эти нейтрофильные ловушки 
образуются нитями, которые состоят из хроматинов, 
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окруженных гистонами и бактерицидными белками. 
Отрицательный заряд ДНК этих нитей создает условия 
для формирования прокоагулянтной поверхности и име-
ет определенные взаимоотношения с гемокоагуляцией. 
В то же время нейтрофильные нити в свою очередь сами 
обладают способностью активировать тромбоциты. Было 
показано, что через ДНК и гистоны нити нейтрофилов ак-
тивируют тромбообразование усилением формирования 
тромбина через тканевой фактор и через фактор XII [28]. 
А фибринолиз способствует формированию и росту ней-
трофильных нитей. Нейтрофилы вместе с тромбоцитами 
создают условия для формирования иммунотромбоза. 
Термин «иммунотромбоз» был предложен немецкими 
учеными B. Engelmann, S. Massberg [29]. Они полагали, 
что это «физиологическая» форма тромбоза, направлен-
ная на предупреждение диссеминации патогена. К нему 
вернулись в ходе эпидемии COVID-19.

В настоящее время пришли к заключению о том, что 
гемокоагуляция и иммунные механизмы тесно пере-
плетены [30]. Таким образом современный врач должен 
знать, что кроме атеротромбоза существует еще и им-
мунотромбоз. Можно предположить, что он возникает 
постоянно, может иметь ограниченное распространение 
и являться причиной развития атеросклероза.

Конфликт интересов. Автор заявляет об отсутствии 
конфликта интересов.
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