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Лабораторные показатели 
системы гемостаза, липидного обмена 

и эндотелиальной дисфункции у мужчин 18–50 лет
с различными подтипами ишемического инсульта
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Цель исследования – оценить лабораторные показатели системы гемостаза, липидного обмена и эндотелиальной дисфункции и их

взаимосвязи у мужчин в возрасте 18–50 лет с атеротромботическим (АТИ), лакунарным (ЛИ) и кардиоэмболическим (КЭИ)

подтипами ишемического инсульта.

Материал и методы. В исследование было включено 89 мужчин с АТИ (n=36), ЛИ (n=34) и КЭИ (n=19). Всем проводилось нейро-

визуализационное, ультразвуковое обследование и лабораторные исследования сыворотки крови.

Результаты. Средний возраст пациентов составил 42,6±5,3 года. Основные факторы риска при АТИ, ЛИ и КЭИ включа-

ли: артериальную гипертензию (75; 97,8 и 73,7% случаев соответственно), дислипидемию (60; 41,3 и 42,1%), табакокуре-

ние (71,7; 67,4 и 52,6%), регулярное употребление алкоголя (35; 19,6 и 36,8%), ожирение (23,3; 8,7 и 15,8%), сахарный ди-

абет (8,3; 6,5 и 10,5%). Более низкие показатели тканевого активатора плазминогена наблюдались у пациентов с КЭИ

(2,66±1,77 нг/мл) по сравнению с пациентами с ЛИ (3,38±3,0 нг/мл) и АТИ (3,48±2,45 нг/мл). Уровень ингибитора акти-

ватора плазминогена-1 был значимо повышен при всех подтипах инсульта. Средний уровень растворимого тромбомодули-

на был самым высоким у пациентов с ЛИ (100,86±58,22 пг/мл) по сравнению с пациентами с АТИ (96,37±85,71 пг/мл)

и КЭИ (75,28±39,36 пг/мл). Уровень асимметричного диметиларгинина был выше у пациентов с АТИ (1,46±0,42 мкмоль/л)

и у пациентов с ЛИ (0,79±0,37 мкмоль/л), а у пациентов с КЭИ (0,4±0,13 мкмоль/л) он соответствовал референсным

значениям.

Заключение. У мужчин в возрасте 18–50 лет с АТИ, ЛИ и КЭИ отмечены различия лабораторных показателей системы гемоста-

за, липидного обмена и эндотелиальной дисфункции и клинико-лабораторные взаимосвязи при различных подтипах ишемического

инсульта.
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Laboratory indicators of hemostasis, lipid metabolism and endothelial dysfunction 
in men aged 18–50 years with different subtypes of ischemic stroke

Pizov N.A., Baranova N.S.
Yaroslavl State Medical University, Ministry of Health of Russia, Yaroslavl

5, Revolutsionnaya St., Yaroslavl 150000, Russia

Objective: to evaluate laboratory parameters of hemostasis, lipid metabolism and endothelial dysfunction and their relationship in men aged

18–50 years with atherothrombotic (ATS), lacunar (LS) and cardioembolic (CES) stroke.

Material and methods. The study included 89 men with ATS (n=36), LS (n=34) and CES (n=19). Neuroimaging, ultrasound and laborato-

ry blood serum analyses were performed in all patients.

Results. The mean age of the patients was 42.6±5.3 years. The main risk factors for ATS, LS and CES included: arterial hypertension (75; 97.8

and 73.7% of cases, respectively), dyslipidemia (60; 41.3 and 42.1%), tobacco smoking (71.7; 67.4 and 52.6%), regular alcohol consumption

(35; 19.6 and 36.8%), obesity (23.3; 8.7 and 15.8 %), diabetes mellitus (8.3; 6.5 and 10.5 %). Lower tissue plasminogen activator levels were

found in patients with CES (2.66±1.77 ng/ml) compared to patients with LS (3.38±3.0 ng/ml) and ATS (3.48±2.45 ng/ml). Plasminogen acti-

vator inhibitor-1 levels were significantly increased in all stroke subtypes. The mean level of soluble thrombomodulin was highest in patients with

LS (100.86±58.22 pg/ml) compared to patients with ATS (96.37±85.71 pg/ml) and CES (75.28±39.36 pg/ml). The level of asymmetric

dimethylarginine was higher in patients with ATS (1.46±0.42 μmol/l) and in patients with LS (0.79±0.37 μmol/l), and in patients with CES

(0.4±0.13 μmol/l) it was within the reference values.

Conclusion. We noted differences in laboratory parameters of the hemostasis, lipid metabolism and endothelial dysfunction in men aged

18–50 years with different stroke subtypes (ATS, LS and CES), as well as clinical and laboratory correlations.



Инсульт является сложным заболеванием с различ-

ными основными факторами риска (ФР) и этиологией.

Как показывают современные данные, для оптимального

лечения необходимо тщательное индивидуальное исследо-

вание этих состояний [1]. В настоящее время отмечены

различия клинических и лабораторных показателей у муж-

чин и женщин с острыми нарушениями мозгового крово-

обращения (ОНМК) [2], а также особенности ОНМК

в различные возрастные периоды [3]. Предпринимаются

интенсивные усилия по выявлению соответствующих ви-

зуализирующих, генетических биомаркеров или биомар-

керов крови, которые способны отражать лежащую в осно-

ве ОНМК патофизиологию и полезны для принятия кли-

нических решений. Биомаркерами могут быть белки, ме-

таболиты, липиды и рибонуклеиновые кислоты. Их можно

использовать по отдельности или в комбинации (панели,

баллы, индексы) для повышения диагностической точно-

сти и возможности оценивать риск заболевания или кли-

нический исход [4]. 

Одним из первых оцененных и наиболее узнаваемых

биомаркеров инсульта является общий холестерин (ОХС).

Липопротеиды низкой плотности (ЛПНП) также относятся

к числу наиболее известных биомаркеров, связанных с ин-

сультом в результате атеротромбоза крупных артерий. Они

самостоятельно связаны с наличием и распространенно-

стью субклинического раннего системного атеросклероза.

В настоящее время ЛПНП используются в качестве мишени

для лечения [5]. Совсем недавно в ряде исследований были

проанализированы другие параметры липидов, которые мо-

гут быть полезны для прогнозирования сосудистого риска.

Показано, что низкий уровень липопротеидов высокой

плотности (ЛПВП) повышает риск внутричерепного атеро-

склеротического стеноза [6]. 

Интерес к фибриногену (ФГ) возрос после публика-

ции в 1986 г. результатов исследования связи ФГ и сердеч-

но-сосудистых заболеваний (ССЗ) [7]. ФГ представляет со-

бой гликопротеин, состоящий из трех пар связанных ди-

сульфидами полипептидных цепей. Он синтезируется в ос-

новном в гепатоцитах и имеет период полураспада в плазме

крови у человека 3–4 дня [8]. ФГ также является белком

острой фазы без специфичности [9]. Уровень ФГ в крови

может повышаться при различных ССЗ [7, 10]. Повышен-

ный уровень ФГ может привести к повышению вязкости

плазмы и агрегации эритроцитов, усилению тромбогенеза

и сосудистой реактивности, нарушению целостности эндо-

телиального слоя, что приводит к сосудистой дисфункции

[8, 10, 11].

Баланс фибринолитической активности определяют

активатор плазминогена тканевого типа (t-PA) и ингибитор

активатора плазминогена-1 (PAI-1), которые синтезируют-

ся и секретируются эндотелиальными клетками [12]. PAI-1

принадлежит к семейству серпинов (ингибиторов серино-

вых протеиназ) и является природным специфическим ин-

гибитором активаторов плазминогена урокиназного и тка-

невого типа. PAI-1 выступает в качестве реагента острой

фазы при инсульте. Он может быть связан с гиперкоагуля-

цией как возможной причиной ишемического инсульта

(ИИ) [13].

Тромбомодулин (ТМ) обычно экспрессируется на по-

верхности эндотелиальных клеток, где он регулирует актив-

ность белка С в сочетании с тромбином. Часть ТМ находит-

ся в растворимой (или циркулирующей) форме. Считается,

что повышенный уровень ТМ в плазме отражает поврежде-

ние эндотелия [14].

Асимметричный диметиларгинин (АДМА) является

аминокислотой природного происхождения [15]. В послед-

ние десятилетия АДМА привлек к себе большое внимание,

поскольку является эндогенным ингибитором продукции

оксида азота [16]. Несколько исследований показали, что

повышенный уровень АДМА связан с процессом атероскле-

роза и эндотелиальной дисфункцией [17, 18]. Уровни АДМА

значительно различаются в плазме крови пациентов с цере-

броваскулярной патологией [19]. Было отмечено, что АДМА

может быть возможным биомаркером риска ИИ, поскольку

у здоровых людей его уровень значительно ниже, чем у па-

циентов с ИИ [20]. Повышенный уровень АДМА парал-

лельно со снижением уровня оксида азота в сыворотке кро-

ви у пациентов с инсультом был идентифицирован как не-

зависимый ФР развития ИИ [21].

Цель исследования – оценить уровни некоторых по-

казателей сыворотки крови, отражающих параметры гемо-

стаза (фибриноген, растворимый фибрин-мономерный

комплекс – РФМК, t-PA, PAI-1), липидного обмена, нару-

шение функции эндотелия и повреждение сосудистой стен-

ки (растворимый ТМ – рТМ), а также маркер воспаления

(АДМА) у мужчин в возрасте 18–50 лет с различными под-

типами ИИ.

Материал и методы. Исследование было проведено на

выборке из 89 мужчин с ИИ, поступивших в сосудистый

центр в период до пандемии COVID-19. Подтип ИИ опре-

делялся на основании исследования ORG 10172 (TOAST)

[22], согласно которому в исследуемой группе было 19 па-

циентов с кардиоэмболическим инсультом (КЭИ), 34 –

с лакунарным инсультом (ЛИ) или инсультом на фоне окк-

люзии мелких сосудов и 36 – с атеротромботическим ин-

сультом (АТИ) или инсультом на фоне атеросклероза круп-

ных артерий. Лабораторное исследование, включавшее

клинический и биохимический анализ крови, липидный

спектр, определение фибриногена и РФМК, было выпол-

нено в течение первых суток от момента развития инсульта.

Определение t-PA, PAI-1, р-ТМ и ADMA проводилось ме-

тодом иммуноферментного анализа с помощью програм-

мируемого фотометра ImmunoChem-2100 на 3-и сутки от

развития инсульта.
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В качестве основных ФР развития ИИ были выделены

[23, 24]:

• артериальная гипертензия (АГ) в хронической

стадии – систолическое артериальное давление

≥140 мм рт. ст., или диастолическое артериальное

давление ≥90 мм рт. ст., или постоянный прием па-

циентом гипотензивных препаратов до ИИ; 

• сахарный диабет (СД) – уровень глюкозы в крови

натощак ≥7,0 ммоль/л или прием пациентом проти-

водиабетических препаратов до ИИ; 

• дислипидемия – в сыворотке крови натощак уро-

вень триглицеридов (ТГ) >1,7 ммоль/л и уровень

ЛПНП >3,4 ммоль/л или прием пациентом препа-

ратов для снижения уровня холестерина до ИИ; 

• табакокурение – предыдущее или текущее курение

сигарет с уточнением количества выкуриваемых

в день сигарет; 

• регулярное употребление алкоголя, в том числе на-

кануне развития инсульта, со слов самого пациента

или его родственников; 

• ожирение – индекс массы тела ≥25.

Исследование было одобрено локальным этическим

комитетом Ярославского государственного медицинского

университета Минздрава России (протокол №26 от

11.10.2018). 

Критерии включения: мужчины в возрасте от 18 до 50 лет;

ИИ с развитием инфаркта, подтвержденного нейровизуали-

зационными данными; кардиоэмболический, лакунарный

или атеротромботический подтип ИИ; подписанное ин-

формированное согласие на проведение диагностических

и лечебных мероприятий.

Критерии невключения: ИИ, обусловленный редкими

причинами (диссекция артерий, васкулиты, тромбофилии);

ИИ с неустановленной причиной; пациенты с двумя и более

потенциальными причинами ИИ; транзиторная ишемиче-

ская атака; геморрагический инсульт.

Статистический анализ проводился в программе IBM

SPSS Statistics 27. Использовался критерий корреляции

Пирсона как метод параметрической статистики и U-кри-

терий Манна–Уитни как метод непараметрической стати-

стики.

Результаты. В исследуемой группе средний возраст

пациентов составил 42,6±5,3 года (от 22 до 50 лет). Сред-

ний возраст пациентов с ЛИ составил 41,4±3,4 года (от 22

до 50 лет), при КЭИ – 43,2±6,4 года (от 32 до 50 лет) и при

АТИ – 43,3±3,8 года (от 33 до 50 лет). Частота встречае-

мости основных ФР у пациентов

с разными подтипами ИИ представ-

лена на рисунке. Наряду с этими ФР

в подгруппе пациентов с КЭИ

в 42,1% случаев выявлялось наруше-

ние ритма сердца. Атеросклеротиче-

ские бляшки по данным ультразву-

кового исследования (УЗИ) магист-

ральных артерий головы (МАГ) оп-

ределялись у всех пациентов с АТИ,

в 56,5% случаев среди пациентов

с ЛИ и в 36,8% – среди пациентов

с КЭИ.

Показатели липидного обмена

у пациентов с различными подтипами

ИИ представлены в табл. 1.

Наиболее высокие уровни ОХС

и ТГ отмечены у пациентов с АТИ

(5,59±1,13 и 2,46±1,56 ммоль/л соот-

ветственно) по сравнению с КЭИ

(4,8±1,52 и 1,95±1,25 ммоль/л) и ЛИ

(4,72±1,27 и 1,68±0,88 ммоль/л).

В результате корреляционного

анализа были выявлены следующие

ассоциации различных показателей

липидного обмена у пациентов с АТИ

и КЭИ (табл. 2). 

Также у пациентов с АТИ выяв-

лена умеренная положительная кор-

реляция между уровнем ЛПНП

и уровнем рТМ (r=0,370; p≤0,05),

а у пациентов с КЭИ – между уров-

нем рТМ и наличием атеросклероти-

ческого поражения МАГ (r=0,501;

p≤0,05).

Показатели системы гемостаза

у пациентов с различными подтипами

ИИ отображены в табл. 3.
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Частота встречаемости основных ФР у пациентов с ЛИ, КЭИ, АТИ

Frequency of the main risk factors in patients with LS, CES, ATS
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Таблица 1. Показатели липидного обмена в зависимости 
от подтипа ИИ (n=89)

Table 1. Indicators  o f  l ip id  metabol ism depending  
on the  subtype  of  IS (n=89)

Показатель
Подтип ИИ

АТИ (n=36) ЛИ (n=34) КЭИ (n=19)

ОХС, ммоль/л 5,59±1,13 (3,13–8,0) 4,72±1,27 (2,65–7,97)** 4,8±1,52 (2,9–8,27)*

ТГ, ммоль/л 2,46±1,56 (0,61–7,72) 1,68±0,88 (0,55–5,6)** 1,95±1,25 (0,72–6,18)

ЛПНП, ммоль/л 2,75±1,01 (0,38–5,5) 2,79±0,95 (1,2–4,72) 2,54±1,27 (0,52–5,2)

ЛПОНП, ммоль/л 1,06±0,96 (0,27–4,5) 0,66±0,29 (0,25–1,37) 0,75±0,62 (0,33–1,66)

ЛПВП, ммоль/л 1,09±0,39 (0,26–1,95) 1,37±1,2 (0,59–8,75) 1,4±0,59 (0,26–2,66)*

Примечания. ЛПОНП – липопротеиды очень низкой плотности. * – p≤0,05 при сравнении АТИ

и КЭИ; ** – p≤0,001 при сравнении АТИ и ЛИ. Данные представлены в виде М±σ, в скобках – диапа-

зон значений (min–max).
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У обследуемых пациентов независимо от подтипа ИИ

на момент поступления уровень РФМК был выше нормы

(норма – от 3,36 до 4,0 мг/100 мл). Самый высокий уровень

РФМК наблюдался у пациентов с АТИ, чуть ниже – при ЛИ

и самый низкий – при КЭИ. Уровень ФГ также был выше

у пациентов с АТИ, ниже при ЛИ и соответствовал нор-

мальным значениям при КЭИ.

Значимые корреляции (по Пирсону) уровня ФГ

и РФМК у пациентов с различными подтипами ИИ пред-

ставлены в табл. 4. В подгруппе с ЛИ острого инфаркта ми-

окарда (ОИМ) в анамнезе не было ни у одного пациента.

По результатам исследования, более низкие пока-

затели t-PA наблюдались у пациентов с КЭИ по сравне-

нию с пациентами с ЛИ и АТИ. При этом было отмече-

но, что у пациентов с АТИ более высокие уровни ФГ

и РФМК ассоциировались с более низким уровнем t-PA

(r=-0,334; p≤0,05 и r=-0,898; p≤0,05 соответственно).

Уровень PAI-1 был значимо по-

вышен при всех подтипах ИИ (диапа-

зон нормальных значений концентра-

ции PAI-1 определен как 7–43 нг/мл)

и был самым высоким у пациентов

с КЭИ. В группе пациентов с КЭИ вы-

сокие уровни PAI-1 ассоциировались

с перенесенным ОНМК в анамнезе

(r=0,590; p≤0,001).

Среди показателей, оцениваю-

щих функции эндотелия и/или по-

вреждения сосудистой стенки, уро-

вень рТМ был самым высоким у па-

циентов с ЛИ – 100,86±58,22 пг/мл

(22,27–226,92 пг/мл) по сравнению

с пациентами с АТИ – 96,37±85,71

пг/мл (23,68–548,67 пг/мл) и КЭИ –

75,28±39,36 пг/мл (25,35–173,59

пг/мл). У пациентов с АТИ выявлена

умеренная положительная корреля-

ция рТМ и ЛПНП (r=0,370; p≤0,05),

у пациентов с КЭИ – рТМ с наличи-

ем атеросклеротического поражения

МАГ (r=0,501; p≤0,05) и более высо-

ким баллом NIHSS при выписке

(r=0,415; p≤0,05), у пациентов

с ЛИ – с наличием СД (r=0,325;

p≤0,05).

Средний уровень АДМА был

выше у пациентов с АТИ (1,46±0,42

мкмоль/л) и у пациентов с ЛИ

(0,79±0,37 мкмоль/л), в то время как

средние значения у пациентов

с КЭИ (0,4±0,13 мкмоль/л) соответ-

ствовали референсным показателям

(в сыворотке крови здоровых лиц

концентрация АДМА составляет от

0,4 до 0,6 мкмоль/л [25]). Уровень

АДМА значимо отличался у пациен-

тов с АТИ по сравнению с ЛИ

(p≤0,001) и КЭИ (p≤0,001) и у паци-

ентов с ЛИ по сравнению с КЭИ

(p≤0,001). У пациентов с АТИ более

высокие уровни АДМА ассоцииро-

вались с другими параметрами гемостаза – уровнем тром-

боцитов (r=0,335; p≤0,05) и РФМК (r=0,750; p≤0,05).

У пациентов с КЭИ зарегистрирована положительная

корреляция между уровнем АДМА и наличием АГ

(r=0,339; p≤0,05), а у пациентов с ЛИ – с курением

(r=0,324; p≤0,05). 

Обсуждение. Дислипидемия является одним из основ-

ных ФР развития ИИ. Полученные нами значения показа-

телей липидного обмена у мужчин 18–50 лет с различными

подтипами ИИ сопоставимы с данными других исследова-

ний. В ряде исследований ИИ у молодых людей отмечено,

что дислипидемия была наиболее распространенным ФР

[26, 27]. ЛПНП являются независимым ФР развития ИИ

[28]. Многочисленные предыдущие исследования устано-

вили связь повышенного уровня ЛПНП с риском неблаго-

приятного исхода на фоне ССЗ [29, 30]. В недавно прове-

денном исследовании показано, что повышенный некорри-

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е И С С Л Е Д О В А Н И Я И М Е Т О Д И К И

Таблица 3. Показатели системы гемостаза в зависимости 
от подтипа ИИ (n=89)

Table 3. Hemostas is  indicators  depending  on the  subtype  of  IS
(n=89)

Показатель Подтип ИИ

АТИ (n=36) ЛИ (n=34) КЭИ (n=19)

Тромбоциты, •109/л 300,4±96,0 256,7±70,7 266,5±112,6 

(82,0–634,0) (78,0–440,0)* (105,0–578,0)

ФГ, г/л 3,5±0,79 3,11±0,67 2,78±0,76

(2,2–5,6) (2,0–4,71)* (1,3–3,8)*

РФМК, мг/100 мл 14,61±6,3 11,45±8,68 6,0±3,14

(4,5–22,0) (3,5–28,0) (3,5–10,0)*

t-PA, нг/мл 3,48±2,45 3,38±3,0 2,66±1,77

(0,3–9,68) (0,57–13,36) (0,19–5,34)

PAI-1, нг/мл 135,86±15,5 133,93±17,55 137,93±25,54

(93,66–163,24) (101,08–169,6) (80,2–180,57)

Примечание. * – p≤0,05 при сравнении АТИ и ЛИ, АТИ и КЭИ. Данные представлены в виде М±σ,

в скобках – диапазон значений (min–max).

Таблица 2. Корреляции показателей липидного обмена у пациентов
с АТИ и КЭИ

Table 2. Correlat ions  o f  l ip id  metabol ism parameters  in  pat ients
wi th  ATS and CES

Показатель ОХС ТГ ЛПНП

АТИ

Ожирение r=0,386; p≤0,05

Толщина КИМ r=0,577; p≤0,001

в бифуркации ОСА

рТМ r=0,370; p≤0,05

КЭИ

Балл по шкале Рэнкин r=0,492; p≤0,05 r=0,346; p≤0,05 r=0,600; p≤0,05

при выписке

Примечание. КИМ – комплекса интима–медиа; ОСА – общая сонная артерия.
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гированный исходный уровень ЛПНП ассоциировался

с повышенным краткосрочным риском ИИ. Пациенты

с ЛПНП ≥2,6 ммоль/л имели более высокий риск развития

ИИ среди тех, кто не получал гиполипидемическую тера-

пию [31]. В клинической практике важно измерение уровня

ТГ у пациентов с инсультом, поскольку уровень ТГ являет-

ся важным предиктором раннего неврологического ухудше-

ния [32] и рецидива инсульта [33], а также известна связь

уровня ТГ с инсультом на фоне атеросклероза крупных ар-

терий [34].

Хорошо известна роль дислипидемии (повышения

уровня проатерогенных ЛПНП) как решающего ФР по-

вреждения эндотелия – ключевого звена в патогенезе ате-

росклероза и предиктора его развития [35, 36]. В нашем

исследовании отмечена корреляция уровня ЛПНП с рТМ

и рТМ с наличием атеросклеротического поражения МАГ,

что отмечено рядом авторов, показавших связь между вы-

соким уровнем рТМ и атеросклерозом сонных артерий

[37, 38].

Несколько исследований подтвердили повышение

уровня рTM в плазме крови при инсульте [39, 40]. Нами вы-

явлено, что уровень рТМ был самым высоким у пациентов

с ЛИ по сравнению с пациентами с АТИ и КЭИ, что описа-

но и в других исследованиях. Показано, что уровень рTM

связан с ЛИ и бессимптомным прогрессированием атеро-

склеротического стеноза сонной артерии [14]. Исследова-

ние пациентов с острым инфарктом головного мозга в Япо-

нии подтвердило, что концентрации рТМ коррелируют

с тяжестью инсульта [40]. 

Известно, что гемостатический дисбаланс играет клю-

чевую роль в патофизиологии ИИ [41]. Концентрация

в плазме крови гемостатических биомаркеров – ФГ и t-PA –

связана с риском инсульта, риском повторных событий

и функциональными исходами [42–44]. Тромбоциты игра-

ют ключевую роль в тромбоэмболических заболеваниях

и участвуют в патофизиологическом каскаде, приводящем

к ИИ [45].

Значительный интерес представляет взаимосвязь

между ФГ и ИИ [45]. Среди исследуемых нами мужчин

с различными подтипами ИИ были выявлены значимые

положительные корреляции ФГ с перенесенными ССЗ:

при АТИ – с наличием перенесенного ОИМ в анамнезе,

при КЭИ – с перенесенным ОНМК в анамнезе. Метаана-

лиз опубликованных данных 31 проспективного исследо-

вания показал сильную связь повышенного уровня ФГ

с риском ИИ после поправки на такие переменные, как

пол, курение, артериальное давление и уровень липидов

в крови, в регрессионной модели [46]. Кроме того, повы-

шенные уровни ФГ были независимо связаны с ИИ у мо-

лодых людей [47]. В нескольких исследованиях также по-

казана связь между уровнем ФГ в острый момент ИИ

и клиническими исходами [48, 49]. 

РФМК является одним из биомаркеров фибринообра-

зования, продуцируемым тромбин-опосредованным расще-

плением фибриногена в гиперкоагуляционном состоянии,

и, таким образом, может рассматриваться как претромботи-

ческий маркер [50]. У обследуемых нами пациентов незави-

симо от подтипа ИИ на момент поступления уровень

РФМК был выше нормы. В нашем исследовании выявлены

положительные значимые корреляционные связи уровня

РФМК с тромбоцитами при всех подтипах ИИ и отмечено

наличие более высокого уровня РФМК у пациентов с указа-

нием на перенесенный ОИМ в анамнезе при АТИ и КЭИ,

а также у пациентов с наличием ОНМК в анамнезе при ЛИ.

В ряде исследований сообщается, что РФМК значительно

повышен во время начальной фазы тромботической болез-

ни, такой как инфаркт миокарда, в том числе у мужчин

45 лет и моложе [51, 52].

Известно, что уровень t-PA снижен у пациентов

с тромботическими нарушениями. В нашем исследовании

у пациентов с КЭИ наблюдались более низкие показатели

t-PA по сравнению с пациентами с ЛИ и АТИ. Также было

отмечено, что у пациентов с АТИ более высокие уровни

ФГ и РФМК ассоциировались с более низким уровнем

t-PA. PAI-1 является первичным ин-

гибитором t-PA. Нами выявлено, что

уровень PAI-1 был значимо повышен

при всех подтипах ИИ и был самым

высоким у пациентов с КЭИ, что от-

мечено и другими исследователями.

Также отмечено, что в группе паци-

ентов с КЭИ высокие уровни PAI-1

ассоциировались с перенесенным

ОНМК в анамнезе. В метаанализе,

включающем в общей сложности

27 исследований и 22 176 участни-

ков, повышенный уровень PAI-1 был

в значительной степени связан с по-

вышенным риском развития ИИ

у пациентов с фибрилляцией пред-

сердий [53]. Повышение уровня

PAI-1 в плазме крови было связано

с риском ИИ, тяжестью при поступ-

лении и исходами после терапии

[53–56].

В нашем исследовании у паци-

ентов с КЭИ зарегистрирована поло-

жительная корреляция между уровнем

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е И С С Л Е Д О В А Н И Я И М Е Т О Д И К И

Таблица 4. Корреляции ФГ и РФМК у мужчин с различными 
подтипами ИИ

Table 4. Correlat ions  o f  f ibr inogen and soluble  f ibr in  monomer 
complex in  men wi th  di f ferent  IS subtypes

Показатель Тромбоциты
ОИМ ОНМК NIHSS

в анамнезе в анамнезе при выписке

АТИ

ФГ r=0,752; p≤0,05 r=0,440; p≤0,05 r=0,627; p≤0,05

РФМК r=0,576; p≤0,05

КЭИ

ФГ r=0,570; p≤0,05

РФМК r=0,899; p≤0,05 r=0,921; p≤0,05

ЛИ

ФГ r=0,372; p≤0,05 r=0,395; p≤0,05

РФМК r=0,501; p≤0,05 r=0,629; p≤0,05
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АДМА и наличием АГ, а у пациентов с ЛИ – между уровнем

АДМА и курением. Сходные результаты получены и други-

ми исследователями. Повышенный уровень АДМА признан

отличительным признаком эндотелиальной дисфункции

[57] и, как таковой, связан со многими ФР ССЗ [58, 59].

Наше исследование имеет ограничения. Нами не была

использована группа сравнения – мужчины соответствую-

щего возраста без ИИ, поскольку основной целью исследо-

вания было сравнение лабораторных показателей у пациен-

тов с различными подтипами ИИ.

Заключение. В результате проведенного исследова-

ния были выявлены изменения лабораторных показателей

системы гемостаза, липидного обмена и эндотелиальной

дисфункции у мужчин молодого возраста с различными

подтипами ИИ. Увеличение уровней ЛПНП, ОХС и ТГ –

проатерогенных показателей липидограммы – отмечалось

у пациентов не только с АТИ, но и с КЭИ, у которых оно

ассоциировалось с большей степенью ограничения жиз-

недеятельности на момент выписки. Повышение тромбо-

генного потенциала крови ассоциировалось с наличием

острых сосудистых событий (ОИМ, ОНМК) в анамнезе

при всех подтипах инсульта, а у пациентов с АТИ и ЛИ –

также с худшими исходами после инсульта. Повышение

уровня рТМ отмечено во всех подгруппах ИИ, а повыше-

ние содержания АДМА – при АТИ и ЛИ. Увеличение

уровней этих биомаркеров ассоциировалось с наличием

других сосудистых ФР и отражало наличие эндотелиаль-

ной дисфункции.
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