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Цель – изучить параметры системного гемостаза и реологические свойства крови у больных кальцинированным аор-
тальным стенозом (КАС) в сопоставлении с характером клинической картины и ассоциированными клиническими со-
стояниями. На основании результатов 2ДЭхоКГ-исследования были изучены комплексные показатели гемостаза и ге-
мореологии у 50 больных КАС. Повышение фибриногена выявлено в 21,6%, фактора Виллебранда – в 81,6%, вязко-
сти плазмы и крови – в 100%, усиление АДФ-агрегации – в 2,3%, удлинение АЧТВ – в 22,9% и усиление фибриноли-
за – в 4,3% случаев. Установленные ретроспективно случаи перенесенных ОНМК (18%), инфаркта миокарда (28%),
тромбоэмболий легочной артерии (2%) и тромбозов глубоких вен голеней (12%) у больных КАС отмечались на фоне
снижения концентрации фибриногена (р = 0,012), удлинения АЧТВ (р = 0,039) и повышения вязкости крови при всех
скоростях сдвига. Стенокардия при КАС сочеталась с повышением фибриногена (р = 0,03), ночное диспноэ – с умень-
шением вязкости крови (р < 0,05), а головокружения – со снижением вязкости плазмы (р = 0,005) и удлинением АЧТВ.
Полученные данные демонстрируют сложный характер нарушений в системе гемостаза и реологии крови при КАС.
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The aim of the study was to evaluate blood haemostasis and rheology parameters in patients with calcific aortic stenosis (CAS)
in comparison with clinical features and associated diseases. According to echocardiography results complex haemostatic and
rheology parameters in 50 patients with CAS were evaluated. Increasing of fibrinogen concentration was found in 21.6%,
Willebrand factor – in 81.6%, blood and plasma viscosity – in 100%, ADP aggregation – in 2.3%, prolongation of PTT – in 22.9%
cases, strengthening of fibrinolysis – in 4.3% respectively. In the past patients with CAS suffered from ischemic stroke (18%),
myocardial infarction (28%), pulmonary embolism (2%), deep vein thrombosis (12%). In contrast to other patients this group
was characterized by less fibrinogen concentration (p = 0.012), PTT prolongation (p = 0.039), but increasing of blood viscosity
(p < 0.05). Angina was associated with higher fibrinogen concentration (p = 0.03), nocturnal dispnoe – with decreased blood
viscosity (p < 0.05), dizziness – with decreasing of plasma viscosity (p = 0.005) and PTT prolongation. Our results demonstrate
complexity of haemostasis and rheology disorders, which occur in patients with CAS.
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К альцинированный аортальный стеноз (КАС) занимает
особое место среди заболеваний сердечно-сосуди-

стой системы у пожилых, являясь не только самым частым
органическим поражением клапанов сердца (более 81–86%),
но и главной причиной протезирования клапанов в данной
возрастной группе [1].
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С увеличением среднего возраста человеческой популяции
частота встречаемости порока достигает 10–12% и более [2].
Основным фактором, определяющим характер клинической
картины, выраженность нарушений гемодинамики, показания
к оперативному лечению и прогноз заболевания, является тя-
жесть аортального стеноза [3]. Наличие механической об-
струкции для изгнания крови из левого желудочка в аорту обу-
славливает включение первого компонента триады Вирхова в
развитие нарушений системы гемостаза и гемореологии
(СГиГ), на выраженность которых при КАС дополнительно ока-
зывают влияние пожилой возраст пациентов и наличие множе-
ства сопутствующих заболеваний [4, 5]. Ведущей причиной
смерти больных КАС является застойная сердечная недоста-
точность (30–50%), проявляющаяся общим венозным полно-
кровием и системным нарушением микроциркуляции. Среди
других причин наиболее часто в литературе упоминаются на-
рушения ритма и тромбоэмболические состояния [1, 4, 6].

Нарушения СГиГ наиболее изучены у пациентов среднего
возраста с ревматической болезнью сердца, что позволило
включить ревматические пороки сердца в перечень критери-
ев, использующихся для определения риска развития тром-
боэмболических состояний и показаний к назначению анти-
коагулянтов [7–10]. В то же время частота нарушений СГиГ
у лиц пожилого возраста и, в частности, у больных КАС ос-
тается малоизученной.

В связи с этим целью данного исследования явилось изу-
чение состояния системного гемостаза и реологических
свойств крови у больных кальцинированным аортальным
стенозом в сопоставлении с характером клинической карти-
ны и ассоциированными клиническими состояниями.

Пациенты и методы

В исследование были включены 50 пациентов с КАС (ос-
новная группа), 20 пациентов с изолированным либо преобла-
дающим аортальным стенозом ревматической этиологии
(РБС) и 30 пациентов без признаков поражения клапанного
аппарата сердца, страдающих ИБС и/или артериальной ги-
пертензией. Две последние группы были использованы в ка-
честве групп сравнения. Все группы были сопоставимы по по-
лу и возрасту. Верификация аортального стеноза проводи-
лась с использованием 2ДЭхоКГ-исследования с учетом алго-
ритмов АСС/АНА (2006 г.) [1]. Общими критериями исключе-
ния явились: системные заболевания соединительной ткани;
наследственные и приобретенные заболевания крови; сахар-
ный диабет; хроническая почечная недостаточность; заболе-
вания гепатобилиарной системы; онкологическая патология;
инфекционные заболевания. Наряду с 2ДЭхоКГ всем пациен-
там было проведено исследование показателей системного
коагуляционного гемостаза, фибриногена (по Клауссу), фиб-
ринолиза, активированного частичного тромбопластинового
времени (АЧТВ), растворимых фибрин-мономерных комплек-
сов (РФМК) с использованием фенантролинового теста, меж-
дународного нормализованного отношения (МНО), количест-
венного содержания тромбоцитов, АДФ-агрегации тромбоци-
тов, концентрации фактора Виллебранда и параметров рео-
логических свойств крови (гематокрита, вязкости плазмы при
скорости сдвига 100 с–1 и вязкости крови при скоростях сдви-
га от 300 до 10 с–1). 

Статистическую обработку полученных результатов про-
водили на компьютере с применением программ Statistica 6.0
и Exсel 2003. Результаты описательной статистики представ-
ляли в виде медианы, верхнего и нижнего квартилей (Me (LQ;
UQ), а также стандартного отклонения. Для сравнения групп
по количественным признакам, имеющим неправильное рас-
пределение, использовался U-критерий Манна–Уитни. Для
оценки корреляционной связи использовался метод Спирме-
на с определением коэффициента корреляции (r). 

Результаты исследования и их обсуждение

Ассоциированные клинические состояния в трех группах
больных представлены в табл. 1.

Группа КАС отличалась достоверно большим числом случа-
ев артериальной гипертензии (р = 0,03) и недостоверно – час-
тотой встречаемости случаев инфаркта миокарда. Максималь-
ное число нарушений ритма отмечено в группе РБС (p < 0,05). 

Сравнительный анализ количественных показателей ге-
мостаза в трех группах указан в табл. 2.

Группа КАС отличалась достоверно меньшими значения-
ми фибриногена, более высокими показателями АЧТВ в
сравнении с пациентами других групп, что соответствует
данным D.B.Goldsmith et al. [7]. По количеству тромбоцитов
группа КАС занимала промежуточное положение между ма-
ксимальными их значениями в группе ИБС (p < 0,05) и мини-
мальными – при РБС (р = 0,03). Сходные результаты отмече-
ны в работе J.R.O’Brien et al. [5].

Сравнение реологических свойств крови в трех группах
больных отражено в табл. 3.

Вязкость крови при различных скоростях сдвига оказа-
лась повышенной во всех трех группах исследований, среди
которых у пациентов с КАС были наименьшие показатели.
Максимальные значения реологических параметров крови
установлены в группе РБС. При анализе качественных изме-
нений в СГиГ у больных КАС отмечено: повышение вязкост-
ных свойств крови и плазмы (100%), снижение АДФ-агрега-
ции (90,7%), активация эндотелийзависимого звена гемо-
стаза, который характеризовался повышением концентра-
ции фактора Виллебранда (81,6%) (табл. 4). Полученные ре-
зультаты согласуются с определением «приобретенного син-
дрома фон Виллебранда», описанного детально K.Yoshida и
другими авторами [8, 9].

Уровень фибриногена в большинстве случаев (73%) был
нормальным, и лишь в 21,6% наблюдений отмечено его по-
вышение. Показатель АЧТВ также у 65,7% больных не пре-
вышал нормативных значений, лишь в 11,4% случаев на-

Таблица 1. Частота встречаемости ассоциированных клини-
ческих состояний в трех группах больных (%)

Состояния Группы
КАС РБС ИБС

ОНМК 18,0 5,9 13,3
Инфаркт миокарда 28,0 5,9 23,3
Острая потеря зрения 2,0 0 6,7
ТЭЛА 2,0 5,9 0
Тромбозы 12,0 0 3,3
Анемия 8,0 11,8 3,3
Варикозная болезнь 44,0 41,2 33,3
Нарушения ритма в целом 56,0 82,4 53,3
Артериальная гипертензия в целом 96,0 76,5 96,7
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блюдалось его укорочение и в 22,9% – удлинение. Других ка-
чественных изменений показателей СГиГ у больных КАС не
отмечено.

Основными симптомами при КАС явились одышка, боли в
сердце и головокружения (табл. 5).

Так, одышка наблюдалась у 98% больных, что отражает
ранние проявления хронической сердечной недостаточности
(ХСН), причем ее длительность в 57,1% случаев превышала
5 лет, а у 20% больных имели место пароксизмы ночного
диспноэ. Боли в сердце встречались у 84% больных, причем
лишь в 47,56% наблюдений они носили характер стенокар-
дии, а во всех остальных случаях являлись кардиалгиями.
Головокружения имелись у половины больных основной
группы, по длительности они распределились примерно оди-
наково и в наибольшем числе случаев (44,0%) провоцирова-
лись физической нагрузкой.

В ходе проведенного комплексного анализа состояния
СГиГ и характера клинических симптомов выявлены следу-
ющие закономерности:

• наличие пароксизмального ночного диспноэ, отмечен-
ное у 20,0% пациентов группы КАС, сочеталось с уменьше-
нием вязкости крови (5,35 и 6,2 мПа × с; р = 0,04) при низких
скоростях сдвига (75 с–1);

• длительность стенокардии более 5 лет ассоциирова-
лась с повышением концентрации фибриногена (2,4 и 3,5 г/л;
р = 0,03);

• при длительности головокружений у больных КАС свы-
ше 3 лет отмечено снижение вязкости плазмы (2,01 и
1,9 мПа × с; р = 0,005) и соответствующее удлинение АЧТВ
(26,0 и 35,0 с; р = 0,02);

• при наличии фибрилляции предсердий более 5 лет
у больных КАС отмечалось повышение концентрации фиб-
риногена (2,6 и 3,7 г/л; р = 0,027).

Таблица 3. Сравнительный анализ показателей гемореологии в
трех группах

Показатель Группы p
(норма) I КАС II РБС III ИБС

Вязкость крови, 
мПа × с

300 с–1 (3,33) 4,8 ± 0,9 5,6 ± 0,69 5,0 ± 0,82 I–II = 0,037;
(4,2; 5,4) (4,95; 5,9) (4,1; 5,5) II–III = 0,08;

I–III = 0,85
250 с–1 (3,33) 4,8 ± 0,97 5,6 ± 0,7 5,1 ± 0,82 I–II = 0,05;

(4,3; 5,5) (5; 6) (4,2; 5,5) II–III = 0,09; 
III = 0,97

200 с–1 (3,34) 4,85 ± 1,2 5,8 ± 0,7 5,25 ± 0,83 I–II = 0,029;
(4,5; 5,7) (5,2; 6,3) (4,3; 5,7) II–III = 0,06;

I–III = 0,98
150 с–1 (3,35) 5,15 ± 2,4 5,95 ± 0,7 5,55 ± 0,87 I–II = 0,031;

(4,6; 6,0) (5,45; 6,45) (4,5; 6,0) II–III = 0,09;
I–III = 0,94

100 с–1 (3,54) 5,5 ± 0,85 6,55 ± 0,9 5,85 ± 0,95 I–II = 0,004;
(4,9; 6,2) (5,9; 7,7) (4,8; 6,5) II–III = 0,03;

I–III = 0,41
75 с–1 (3,65) 5,9 ± 0,97 7,25 ± 0,97 6,35 ± 1,1 I–II = 0,0008; 

(5,3; 6,6) (6,5; 7,7) (5,3; 7,1) II–III = 0,027;
I–III = 0,28

50 с–1 (3,85) 6,3 ± 1,1 8,1 ± 0,97 7,1 ± 1,3 I–II = 0,002;
(5,4; 7,4) (6,9; 8,4) (5,8; 8,15) II–III = 0,07;

I–III = 0,15
20 с–1 (4,37) 7,05 ± 1,1 8,95 ± 0,8 8 ± 1,5 I–II = 0,0006;

(6,4; 8,4) (8,2; 9,6) (6,6; 9,1) II–III = 0,017;
I–III = 0,37

10 с–1 (4,43) 8,25 ± 1,7 10,05 ± 0,8 9,05 ± 1,9 I–II = 0,0008;
(7,4; 9,7) (9,6; 10,8) (7,4; 10,1) II–III = 0,013;

I–III = 0,38
Вязкость плазмы 2 ± 0,4 2,0 ± 0,1 2,05 ± 0,33 I–II = 0,76;
(1,27–1,5 мПа × с) (1,9; 2,1) (1,9; 2,1) (1,9; 2,1) II–III = 0,32;

I–III = 0,52
Гематокрит 41,05 ± 5,4 47,4 ± 6,96 39,3 ± 4,3 I–II = 0,09;
(40–48%) (36,7; 45,0) (37,6; 49,9) (37,4; 43,8) II–III = 0,12;

I–III = 0,91

Таблица 4. Качественные изменения показателей СГиГ у боль-
ных КАС

Показатели n Число больных КАС, абс. (%)
снижен норма повышен

Фибриноген, г/л 37 2 (5,4%) 27 (73%) 8 (21,6%)
Фибринолиз, мин 46 – 44 (95,7%) 2 (4,3%)
АЧТВ, с 35 4 (11,4%) 23 (65,7%) 8 (22,9%)
РФМК, нг/мл 37 – 37 (100%) –
МНО 32 – 28 (87,5%) 4 (12,5%)
Тромбоциты, × 109/л 49 2 (4,1%) 47 (95,9%) –
АДФ-агрегация, % 43 39 (90,7%) 3 (7%) 1 (2,3%)
Фактор Виллебранда, % 38 3 (7,9%) 4 (10,5%) 31 (81,6%)
Вязкость плазмы, мПа × с 46 – – 46 (100%)
Гематокрит, % 36 16 (44,4%) 16 (44,4%) 4 (11,1%)
Вязкость крови при 
скоростях сдвига от 300 с–1

до 10 с–1, мПа × с 50 – – 50 (100%)

Таблица 5. Клинические проявления у больных КАС

Симптомы Абс. %

Одышка: 49 98,0
менее 2 лет 21 42,9
более 2 лет 28 57,1

Пароксизмальная ночная одышка 10 20,0
Боли в сердце: 42 84,0

менее 5 лет 18 42,9
более 5 лет 24 57,1

Характер:
кардиалгия 22 52,4
стенокардия 20 47,6

Головокружения: 25 50,0
менее 3 лет 12 48,0
более 3 лет 13 52,0

Провоцирующие факторы:
повышение АД 8 32,0
ортостатические 6 24,0
физическая нагрузка 11 44,0

Таблица 2. Сравнительный анализ показателей системного ге-
мостаза в трех группах

Показатель Группы р
(норма) I КАС II РБС III ИБС

Фибриноген 3,5 ± 1,6 3,5 ± 1,57 4,4 ± 1,0 I–II = 0,6;
(2–4 г/л) (2,4; 3,9) (3,3; 3,9) (3,9; 5,1) II–III = 0,045;

I–III = 0,012
Фибринолиз 210 ± 15,95 210 ± 0 210 ± 15 I–II = 0,5;
(180–240 мин) (210; 240) (210; 210) (210; 225) II–III = 0,64; 

I–III = 0,84
АЧТВ 29 ± 6,7 27 ± 4,4 26 ± 3,3 I–II = 0,7;
(24–34 с) (26; 33) (26; 32) (24; 27) II–III = 0,1; 

I–III = 0,039
РФМК 0 ± 0 0 ± 0,28 0 ± 0,22 I–II = 0,7;
(3–4 нг/мл) II–III = 0,89; 

I–III = 0,76
МНО 1,06 ± 1,06 1,3 ± 0,2 1 ± 0,12 I–II = 0,0009;
(0,9–1,2) (1,0; 1,1) (1,1; 1,4) (0,95; 1,1) II–III = 0,0002;

I–III = 0,09
Тромбоциты 216 ± 67,2 176 ± 73,4 243 ± 61 I–II = 0,03;
(150–460 × 109/л) (182; 258) (161; 214) (217; 266) II–III = 0,002;

I–III = 0,08
АДФ-агрегация 24 ± 12,97 30,2 ± 12,9 29,7 ± 13,9 I–II = 0,055;
(35–55%) (15,4; 29,8) (20,7; 37) (15,9; 39,7) II–III = 0,48;

I–III = 0,18
vWF 160 ± 83,55 159 ± 62,4 194 ± 60,8 I–II = 0,41;
(80–120%) (133; 245) (148; 159) (159; 269) II–III = 0,66;

I–III = 0,06
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Признаки ХСН отмечены у 100% пациентов трех групп и
соответствовали II и III функциональному классу по NYHA в
большинстве случаев. Подавляющее число пациентов в
трех группах получали антитромботическую терапию, пред-
ставленную ацетилсалициловой кислотой (125 мг/сут). Ча-
стота назначения дезагрегантов в группе КАС составила
94%, в группе РБС – 76,5% и в группе ИБС – 86,7% соответ-
ственно. Функциональный класс хронической сердечной
недостаточности, а также наличие и степень тяжести арте-
риальной гипертензии не имели собственного влияния на
параметры СГиГ. Факт и длительность приема дезагреган-
тов в трех группах не изменяли показатели СГиГ. Основ-
ные параметры СГиГ в трех группах пациентов соответст-
вовали нормативным значениям. Исключение составили
вязкость крови и вязкость плазмы, оказавшиеся повышен-
ными в 100% случаев. Подобные результаты были получе-
ны в исследовании П.Х.Джанашия в 1988 г. [10].

Заключение

Таким образом, в ходе изучения состояния системы ге-
мостаза и гемореологии выявлена высокая частота откло-
нения соответствующих параметров от нормативных, за-
ключавшаяся в повышении фибриногена (21,6%; 15,4%;
68,2%), фактора Виллебранда (81,6%; 100%; 89,3%), вязко-
сти плазмы (100%), вязкости крови (100%) и в усилении
АДФ-агрегации (2,3%; 9,1%; 5,3%) в группах КАС, РБС и
ИБС соответственно. Удлинение АЧТВ (22,9%; 7,7%) отме-
чено исключительно в группах с аортальным пороком серд-
ца, усиление фибринолиза (4,3%) – только в группе КАС, а
РФМК – в группах РБС и ИБС (7,7% и 4,8%), что демонстри-
рует многокомпонентный характер нарушений свертывания
крови в пожилом возрасте.

Ретроспективный анализ частоты развития тромботиче-
ских состояний при КАС и РБС выявил в анамнезе ОНМК в
18 и 5,9%, инфаркты миокарда – в 28 и 5,9%, тромбоэмбо-
лии мелких ветвей легочной артерии – в 2 и 5,9% и тромбо-
зы сосудов нижних конечностей – в 12 и 5,9% случаев соот-
ветственно. Высокая частота тромботических событий у
больных при КАС в отличие от больных пожилого возраста
без порока сердца сочеталась с меньшей концентрацией
фибриногена (3,5 и 4,4 г/л; р = 0,012) и удлинением АЧТВ (29
и 26 с; р = 0,039), при повышении вязкости крови на всех
скоростях сдвига (р < 0,05), что иллюстрирует особенности
развития тромбозов у данной категории больных.

Отмечено, что наличие стенокардии в группе кальциниро-
ванного аортального стеноза ассоциировалось с повышением
концентрации фибриногена (2,4 и 3,5 г/л; р = 0,03), ночного
диспноэ – с уменьшением вязкости крови при низких скоро-
стях сдвига (5,35 и 6,2 мПа × с; р = 0,04), головокружений – со
снижением вязкости плазмы (2,01 и 1,9 мПа × с; р = 0,005) и уд-
линением АЧТВ (26 и 35 с; р = 0,02), что отражает многофак-
торный характер клинических симптомов аортального порока
сердца в пожилом возрасте.

Исследование выполнено при финансовой поддержке
РГНФ в рамках научно-исследовательского проекта «Меди-

ко-социальные аспекты состояния сердечно-сосудистой и
костной систем в пожилом возрасте при пороках сердца»,
проект РГНФ № 09-06-00476а 
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