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В обзоре изложены современные представления о роли системы гемостаза в патогенезе артериальной 
гипертонии и влиянии стандартных антигипертензивных средств на его параметры.
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This review contains modern data on hemostasis system role in arterial hypertension pathogenesis, as well as on 
standard antihypertensive agents’ influence on hemostasis parameters.
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Артериальная гипертония (АГ) — незави-
симый фактор риска (ФР) развития инсульта 
(МИ), транзиторных ишемических атак (ТИА) 
головного мозга и инфаркта миокарда (ИМ). 
Подъем артериального давления (АД) у больных 
АГ представляет дополнительный ФР развития 
церебральных и соматических осложнений и 
требует в большинстве случаев неотложного 
лечения [2]. В отечественной литературе подъ-
ем АД, сопровождающийся общемозговыми 
и/или очаговыми неврологическими симпто-
мами, принято рассматривать как гипертони-
ческий церебральный криз (ГЦК). Согласно 
отечественной классификации сосудистых за-
болеваний головного мозга ГЦК определяется 
как преходящее нарушение мозгового кровоо-
бращения (ПНМК) [8] или ТИА головного моз-
га у больных АГ. На протяжении длительного 
времени основное место в изучении АГ отво-
дилось исследованию гемодинамики. Однако в 
последние годы появились данные, констати-
рующие наличие протромботических измене-

ний в системе гемостаза при гипертонической 
болезни (ГБ). До сих пор роль дисфункции эн-
дотелия (ДЭ) в формировании этих изменений 
изучена недостаточно: не установлено, явля-
ются ли ДЭ и повреждение эндотелия при ГБ 
следствием или патогенетическим фактором 
ее развития. В настоящее время все большее 
значение в патогенезе АГ придается ДЭ, под 
которой понимают нарушение процессов, обе-
спечивающих поддержание местного гемоста-
за, сосудистого тонуса и регуляцию пролифе-
рации и миграции клеток крови в сосудистую 
стенку. Эндотелиальная выстилка сосудов ре-
гулирует местные процессы гемостаза, проли-
ферации, миграции клеток крови в сосудистую 
стенку и сосудистый тонус [18]. ДЭ принято 
называть дисбаланс между факторами, обеспе-
чивающими все эти процессы; она имеет место 
практически при всех сердечно-сосудистых 
заболеваниях (ССЗ) [3,14,30]. Нарушения в 
системе гемостаза, характерные для ГБ, рас-
сматриваются как существенный ФР тромбо-
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геморрагических осложнений. У 56% больных 
развиваются тромбоэмболические состояния; 
тромбоэмболии являются непосредственной 
причиной смерти в 49% случаев, геморрагии – 
в 35% [40,50]. В последние годы получены дан-
ные о прогностической значимости в развитии 
МИ и ИМ, наряду с фибриногеном, других 
факторов гемокоагуляции – D-димера и ком-
плекса тромбин-антитромбин [14,19], факто-
ров Виллебранда и факторов VIIc, VIIIc [40], а 
также нарушений реологических свойств кро-
ви и функции тромбоцитов. Одним из главных 
клеточных эффектов в системе гемостаза явля-
ется способность тромбоцитов к образованию 
агрегатов и адгезии к чужеродным поверхно-
стям. Тромбоциты играют не последнюю роль 
в патогенезе ГБ. При изменении количества и 
функциональных свойств тромбоцитов выде-
ляются вазоактивные медиаторы, провоциру-
ющие локальный вазоспазм, увеличивающие 
агрегацию тромбоцитов, что в свою очередь 
повышает риск тромботических осложнений. 
Следует отметить, что тромбоциты у больных 
ГБ отличаются повышенным содержанием 
кальция и сниженной концентрацией магния 
в цитоплазме, повышенным pH, нарушением 
регуляции α

2
-адренорецепторов и увеличе-

нием чувствительности к аденозиндифосфату 
(АДФ) и арахидоновой кислоте, а также повы-
шением уровня маркера функциональной ак-
тивности тромбоцитов – β-тромбоглобулина 
[23,26]. По результатам исследования отмеча-
ется, что у молодых людей, чьи родители стра-
дали ГБ, повышение уровня АД положительно 
коррелирует с усилением эндотелином-1 агре-
гации тромбоцитов, вызванной адреналином, 
в сравнении с группой молодых людей, ро-
дители которых имели нормальные значения 
АД. Это можно рассматривать как проявление 
семейной предрасположенности к ГБ [16]. На 
протяжении нескольких лет обсуждается роль 
генетических факторов в развитии гемостазио-
логической дисфункции при ГБ: зафиксирова-
на взаимосвязь между изменениями гемостаза 
у больных ГБ, не получавших антигипертен-
зивную терапию (n=104), с полиморфизмом 
гена ангиотензин-превращающего фермента 
(АПФ) [11,35]. Протромботические изменения 

– увеличение содержания фибриногена, про-
дуктов деградации фибрина (ПДФ), D-димера, 
ингибитора активатора плазминогена 1-го 
типа (ИТАП-1), ингибитора тканевого факто-

ра, снижение уровня тромбомодулина, реги-
стрировались достоверно чаще у пациентов с 
DD-генотипом. 

В свертывающую систему входят около 15 
субстанций (факторов) свертывания, содержа-
щихся в плазме. По своей природе они отно-
сятся к белкам – протеазам и неферментным 
белкам. Неотъемлемыми факторами свертыва-
ния служат ионы кальция и 3 тромбоцитарный 
фактор. Факторы свертывания крови выраба-
тываются организмом в неактивном состоя-
нии. Если они из неактивных (проферментов) 
становятся активными ферментами, к их обоз-
начению добавляется буква “а”; например, Х 

– неактивная форма фактора свертывания X, 
Ха – его активная форма. Если активным дейс-
твием начинает обладать один из фрагментов 
фактора, к нему тоже добавляется буква “а”. 
Международный комитет по гемостазу и тром-
бозу присвоил арабскую нумерацию тромбо-
цитарным и римскую – плазменным факторам 
[7]. Анализируя особенности гемостаза у боль-
ных АГ, следует рассмотреть следующие ниже-
перечисленные факторы свертывания крови: 
 фактор I, фибриноген, гликопротеин с мо-

лекулярной массой около 340000 дальтон, 
состоящий из 2946 последовательных ами-
нокислот; он представляет собой димер, в 
каждой единице которого содержатся три 
полипептидные цепи, соединенные ди-
сульфидными мостиками. Фактор I в том 
виде, в каком он вырабатывается паренхи-
матозными клетками печени и поступает 
в кровь, называется фибриногеном А, в 
отличие от фибриногена В, который осаж-
дается из плазмы витамином К. Под дейс-
твием тромбина фибриноген превращается 
в нерастворимый в крови фибриллярный 
белок, фибрин, – основное вещество (суб-
страт) тромба (сгустка). В результате увели-
чения концентрации фибриногена в крови 
резко повышаются скорость оседания 
эритроцитов (СОЭ), вязкость крови, но 
не усиливается гемокоагуляция. Ранее в 
эпидемиологических исследованиях [12] 
была обнаружена достоверная сильная по-
ложительная корреляция показателей АД 
с уровнем фибриногена. В более поздних 
работах описана преимущественно слабая 
корреляция [29,44]. 

 фактор VII, проконвертин или конвертин, 
синтезируется в печени при участии вита-
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мина К. Факторы ХII, Ха, калликреин могут 
превращать фактор VII в VIIa, который в ос-
новном способствует образованию тканевой 
протромбиназы и превращению протромби-
на в тромбин. Фактор VII в кровяном русле 
активирует фактор X. Это действие усилива-
ется после активации проконвертина ткане-
вым тромбопластином. У больных с пораже-
нием печени и лечащихся антикоагулянтами 
непрямого действия активность фактора VII 
снижается. Отмечено повышение VII фак-
тора свертывания у мужчин больных ГБ, 
коррелирующее со сниженным уровнем 
тестостерона в сыворотке [40]. 

 фактор VIII, антигемофильный глобулин А, 
или плазменный тромбопластический фак-
тор А, относится к сложным гликопротеи-
дам. Доказан синтез фактора VIII в печени, 
селезенке, клетках эндотелия, лейкоцитах, 
почках. В крови этот фактор циркулирует 
в виде комплекса из трех субъединиц, обоз-
начаемых VIII:K

 
(коагулирующая единица), 

VIII:АГ (основной антигенный маркер) и 
VIII:фВ (фактор Виллебранда, связанный с 
VIII:АГ). VIII:фВ регулирует синтез коагу-
лянтной части антигемофильного глобули-
на – VIII:K. При свертывании крови фактор 
VIII остается в неактивном состоянии. 

 фактор IX, Кристмас-фактор, антиге-
мофильный глобулин В, плазменный 
тромбопластиновый компонент (plasma 
thromboplastin component – РТС). Фактор 
IX образуется в печени. В процессе сверты-
вания крови фактор IX не утилизируется и 
остается в сыворотке в еще более активном 
состоянии, чем в плазме. 

 фактор XII – фактор контакта Хагемана 
– соединение с массой молекулы 80 000 
дальтон. Фактор XII вырабатывается в не-
активном состоянии. Место его синтеза не 
известно. Фактор Хагемана – “инициатор” 
внутрисосудистой коагуляции, активирует 
прекалликреины плазмы, которые превра-
щаются в ферменты калликреины, осво-
бождающие кинины, служит активатором 
фибринолиза. Калликреин активирует 
фактор XII в 10 раз сильнее, чем плазмин 
и фактор ХIа. В жидкой среде фактор 
Флетчера оказывается наиболее важным 
активатором фактора Хагемана. В крови 
есть ингибитор активного фактора Хагема-
на. В исследовании MONICA (Monitoring 

trends and determinants in Cardiovascular 
disease) было показано, что уровни VII, 
VIII, IX факторов свертывания положи-
тельно коррелировали с повышением АД, 
причем для VIII фактора такая ассоциация 
была обнаружена только у мужчин [49]. У 
пациентов с пограничной АГ в сравнении 
с группой контроля имеет место повыше-
ние активности VIII и XII факторов свер-
тывания и активированного частичного 
тромбопластинового времени (АЧТВ) [15]. 
В литературе также приводятся данные о 
достоверном увеличении фибриногена, 
фибрин-мономеров, VIIIс и VII факторов 
свертывания крови у больных ГБ средней 
степени тяжести, коррелирующем с пока-
зателями систолического АД (САД) [17].

 фактор Виллебранда (VIII:FW, или VIII:фВ) 
– крупномолекулярный компонент фак-
тора VIII с молекулярной массой 1500000–
2000000, вырабатывается в эндотелии, 
выделяется в кровоток, в котором объеди-
няется с коагуляционной частью фактора 
VIII (VIII:С, VIII:К), образуя полноценный 
2-молекулярный комплекс – фактор VIII 
свертывания, или антигемофильный гло-
булин А. Часть VIII:фВ из эндотелия пере-
мещается в субэндотелий и соединяется там 
с коллагеновыми волокнами и микрофиб-
риллами, в которых находятся центры для 
связывания VIII:фВ. VIII:фВ несет в себе 
главный антигенный маркер фактора VIII, 
обозначаемый как VIIIR:Ag или VIII:АГ. Он 
также называется ристоцетин-кофактор 
(RiCoF). VIII:фВ необходим для адгезии 
тромбоцитов к субэндотелию; через него 
тромбоциты адгезируются к коллагеновым 
волокнам и микрофибриллам. Благодаря 
связыванию VIIIR:Ag – VIII:фВ происходит 
распластывание, а не адгезия тромбоцитов. 
Доказано также, что VIII:фВ стимулирует 
организм синтезировать коагуляционный 
компонент фактора VIII (VIII:К). Впервые 
представление о VIII:фВ как о маркере пов-
реждения эндотелия было сформулировано 
в 1975 году [13]. В ряде исследований отме-
чено повышение VIII:фВ при АГ, особенно 
в сочетании с микроальбуминурией (МАУ) 
[38]. Некоторые авторы обнаружили увели-
чение VIII:фВ только у пациентов со злока-
чественной АГ [48]. У больных с эсенциаль-
ной АГ и почечной АГ повышения VIII:фВ 
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не отмечено, что нашло объяснение в от-
сутствии распространенного повреждения 
эндотелия у этих пациентов. В литературе 
описано достоверное повышение уровней 
VIII:фВ и P-селектина – адгезивной мо-
лекулы, возможного маркера активности 
тромбоцитов при ГБ и показано отсутствие 
влияния нормализации АД на вышеупомя-
нутые параметры [28].
Все факторы свертывания организованы 

в систему, условно поделенную на внешний и 
внутренний пути формирования протромби-
на и тромбина. “внешний путь” образования 
тромбина, обладающий защитным характером 
при травме сосуда; “внутренний путь”, имею-
щий полиэтиологичную активацию в связи с 
чем любые патологические состояния могут 
дать ему пусковой импульс. Объединяющей 
оба пути является необходимость участия в 
каскаде коагуляции фосфолипидных мицелл 
и ионов кальция. Основным источником 
фосфолипидов для “внешнего пути” служит 
тканевый тромбопластин – фосфолипопро-
теин, смешивающийся с кровью при травме. 
Белковыми участниками “внешнего пути” яв-
ляются факторы VII, IX, X и II (протромбин). 
Основной источник фосфолипидов “внутрен-
него пути” – тромбоциты и эндотелиоциты. 
Активаторы белковых участников этого пути 

– факторы XII и XI, являются чужеродные 
поверхности, циркулирующие иммунокомп-
лексы, калликреин-кининовая система, ток-
сины, антифосфолипидные антитела и т.д. 
Независимо от начальной фазы оба пути затем 
соединяются в общий каскад, катализируемый 
факторами VIII и V. На финальном этапе про-
исходит превращение протромбина в тромбин 
с последующей этапной полимеризацией фиб-
риногена. Пути образования тромбина могут 
быть спровоцированы взаимодействием с из-
мененной эндотелиальной выстилкой. Нару-
шение физической целостности или биохими-
ческого состояния участка эндотелия приводит 
к превращению атромбогенного сосуда в очаг 
тромбообразования через адгезию и агрегацию 
тромбоцитов и дополнительное образование 
тромбина. Однако этот процесс небеспере-
делен, несмотря на известную избыточность 
всех факторов свертывания. Он останавлива-
ется реакцией тромбина с тромбомодулином, 
имеющимся на неповрежденных участках эн-
дотелия. Особо важным является уменьшение 

активности факторов V и VIII через угнетение 
их протеином С и протеином S, активирован-
ных тромбомодулином, и снижение агрегации 
тромбоцитов через активацию выработки про-
стагландина I

2
 (PGI

2
). Известно повышение 

уровней протеина С и протеина S у пациентов 
с АГ [50], однако некоторые исследователи не 
обнаружили подобных изменений у больных 
начальной стадией ГБ [39], а другие наблюдали 
обратную зависимость [27].

Существуют сведения о достоверном по-
вышении содержания циркулирующего тром-
бомодулина при преэклампсии беременных в 
сравнении с теми, у которых беременность со-
провождалась АГ, больными с эссенциальной 
АГ и беременными с нормальными показате-
лями АД [25]. Ряд авторов [33] показали, что 
уровни тромбомодулина в плазме у больных с 
эссенциальной АГ и здоровых субъектов досто-
верно не отличаются. 

Исключительно важной функцией в гемос-
тазе наделен фактор XII; он играет роль пере-
дающего механизма от системы свертывания 
к калликреин-кининовой системе, системам 
комплемента и фибринолиза. Появление бра-
дикинина в какой-либо из зон сосудистого рус-
ла в свою очередь приводит не только к стазу, 
активации тромбоцитов катехоламинами, но и 
запуску системы свертывания по “внутреннему 
пути” через активацию фактора XII и фосфо-
липиды мембран агрегирующих тромбоцитов. 
При этом одновременно активируются систе-
мы комплемента и фибринолиза, эффект ко-
торых усиливает нежелательные изменения в 
кровеносных сосудах. Такое развитие событий 
в системе свертывания крови контролирует 
антитромбиновая система своими главными 
компонентами – антитромбином III (АТIII) и 
эндогенным гепарином. 

Антитромбиновая активность крови пред-
ставляется как система “плавающих ловушек”, 
исключительно на тромбин. Если главный 
активатор свертывания еще только должен 
появиться в крови в результате каскада превра-
щений, то АТIII всегда находится в кровотоке и 
его функция рассчитана на селективное связы-
вание активированного протромбина – тром-
бина. В исследовании MONICA была обнару-
жена положительная корреляция уровня АТIII 
c показателями АД [49]. 

Несмотря на то, что в крови есть и другие се-
риновые протеазы, факторы свертывания, АТIII 
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их не блокирует до тех пор, пока он не вступит 
во взаимодействие с гепарином, который в 
небольших количествах (примерно 0,12-0,15 
Ед/мл) всегда есть в кровотоке здорового чело-
века. В таком комплексе АТ расширяет сферу 
своей деятельности до инактивации фактора 
других активированных субстанций, угнетая 
при этом Ха, IХa, XIa, XIIa, VIIa и плазминоген. 
Сильным угнетающим действием на систему 
комплемента, а через нее на тучные клетки и 
систему фибринолиза, обладает комплекс АТIII-
гепарин. Главный из активаторов плазминогена 

– тканевой активатор (ТАП), синтезируется в 
эндотелиальных клетках. Здесь же образуется 
значительная часть его главного ИТАП-1. 

ТАП – одноцепочечная сериновая про-
теаза, молекулярная масса 70 кДа, секрети-
руемая эндотелием. Венозная окклюзия, фи-
зическая нагрузка, введение десмопрессина, 
катехоламины, вызывают быстрое увеличение 
концентрации ТАП. Активация плазминоге-
на в плазмин ТАП в отсутствие фибрина идет 
медленно и за счет инактивации ИТАП-1. Фи-
брин – мощный кофактор реакции активации 
плазминогена, поэтому синтез последнего 
происходит в основном на поверхности фи-
бринового сгустка. При этом образовавшийся 
плазмин соединяется со специальными лизин-
связывающими участками фибрина. В этом со-
стоянии он защищен от действия собственного 
ингибитора – α

2
-антиплазмина. 

α
2
-антиплазмин – представитель семей-

ства ингибиторов сериновых протеаз – “сер-
пинов”. Молекулярная масса α

2
-антиплазмина 

– 70кДа. Взаимодействие α
2
-антиплазмина и 

фибрина с одним и тем же лизин-связывающим 
центром 1 плазмина является одним из меха-
низмов, обеспечивающих селективность дей-
ствия плазмина [1,9]. 

ИТАП-1 – одноцепочечный гликопротеин 
из семейства серпинов (ингибиторов серино-
вых протеаз) с молекулярной массой 52 кДа, 
синтезируется в эндотелиальных, плацентар-
ных клетках, мегакариоцитах (откуда попадает 
в тромбоциты).

Ангиотензин II, трансформируясь под 
воздействием аминопептидаз в ангиотензин IV, 
взаимодействует с А IV рецепторами эндоте-
лиоцитов и стимулирует продукцию ИТАП-1. 
При изучении влияния инфузии различных 
доз ангиотензина II на плазменный уровень 
ИТАП-1 у больных ГБ и здоровых доброволь-

цев выявлено высокодостоверное, дозозави-
симое повышение ИТАП-1 в плазме в ответ на 
инфузию в обеих группах [42]. Уровень ИТАП-
1 в плазме коррелирует с уровнем альдостерона 
и активностью ренина. Брадикинин вызывает 
дозозависимое увеличение продукции ТАП 
эндотелием, что сопровождается повышением 
активности ТАП и уровня его антигена в плаз-
ме [10]. Блокада АПФ увеличивает продукцию 
плазминогена в культуре эндотелиальных 
клеток. Таким образом, АПФ может оказы-
вать протромботическое действие, увеличивая 
экспрессию ИТАП-1 и подавляя продукцию 
ТАП [47], что может играть определенную роль 
в развитии гемостазиологической дисфункции 
у пациентов с ГБ. 

У больных мягкой АГ было обнаружено 
достоверное повышение ИТАП-1 и антигена 
ТАП в сочетании со сниженной активностью 
ТАП. При обследовали 83 пациентов с мягкой 
и умеренной АГ до начала антигипертензивной 
терапии в сравнении с группой здоровых до-
бровольцев (n=42), сопоставимых по возрасту, 
полу и индексу массы тела, было установлено, 
что у больных ГБ регистрируется достовер-
но более высокое содержание антигена ТАП 
и ИТАП-1 и более низкое α

2
-антиплазмина. 

Исследователи не обнаружили достоверных 
различий между группами по уровню VIII:фВ, 
плазминогена и времени лизиса эуглобулино-
вых сгустков [31]. 

Существуют наблюдения о повышении 
уровня ИТАП-1 и увеличении времени лизиса 
эуглобулиновых сгустков у женщин больных 
ГБ [36]. При обследовании 54 больных ГБ и с 
гипертрофией левого желудочка (ГЛЖ) была 
обнаружена достоверная корреляционная связь 
между степенью ГЛЖ и содержанием антигена 
ТАП [4]. У мужчин с АГ наблюдали достоверное 
повышение уровня α

2
-антиплазмина в сравне-

нии с группой контроля (р<0,02) [46]. 
Определенную роль в формировании изме-

нений в функционировании противосверты-
вающей и фибринолитической систем крови 
у больных ГБ, по-видимому, играют половые 
гормоны; у женщин, больных ГБ, находящихся 
в пременопаузе, регистрируется достоверное 
повышение уровня ИТАП-1 в сочетании со сни-
женной концентрацией эстрадиола в сравнении 
с сопоставимой по возрасту группой здоровых 
женщин [34]. Повышение уровня ИТАП-1 у 
мужчин, больных ГБ, коррелирует со снижен-
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ным уровнем тестостерона в сыворотке [41]. 
Определенную роль у больных АГ в фор-

мировании изменений артериальной стенки 
может играть механическая деформация в ре-
зультате повышения АД, что сопровождается 
развитием в ней воспалительной реакции с 
гиперпродукцией пероксидных радикалов и 
макрофагальной инфильтрацией [45]. В связи 
с этим, нельзя исключить, что изменения та-
кого рода приводят к ДЭ, сосудодвигательной 
и гемостазиологической, и ускоряют развитие 
сосудистой гипертрофии и атеросклероза. 

Антигипертензивная терапия и система гемостаза

Очевидное значение нарушений гемокоагу-
ляции у больных ГБ в прогрессировании забо-
левания, развитии свойственных ей атеротром-
ботических осложнений диктует необходимость 
учета влияния антигипертензивных препаратов 
на систему гемостаза [24]. Ингибиторы АПФ 
(иАПФ), относящиеся к препаратам первого 
ряда в лечении АГ, доказали свою эффектив-
ность, в т.ч. в лечении больных пожилого и 
старческого возраста. В многочисленных ис-
следованиях изучены многие стороны действия 
препаратов этой группы – на нейрогормональ-
ную регуляцию, системную интракардиальную 
гемодинамику, органы-мишени, ДЭ [49]. Дан-
ные же об их влиянии на систему свертывания и 
фибринолиза немногочисленны [17]. 

Антигипертензивные препараты по-
разному влияют на параметры гемостаза. В ис-
следовании были сопоставлены изменения в 
параметрах гемостаза у больных ГБ, получаю-
щих антигипертензивные препараты различных 
классов и при отсутствии медикаментозного 
вмешательства. Обнаружено, что при терапии 
β-блокаторами и/или тиазидными диурети-
ками регистрируется достоверно более высо-
кий уровень фибриногена (p<0,01) по сравне-
нию с больными, лечившимися средствами, 
не влияющими на липидный спектр – иАПФ, 
антагонистами кальция, блокаторами рецеп-
торов АТ II, медленно высвобождающимися 
формами индапамида, благоприятно действую-
щими на липидный спектр (доксазоцин), и не 
получающими антигипертензивной терапии. 
Обнаруженная корреляция не утратила стати-
стической достоверности после сопоставления 
по возрасту, полу, статусу курения и наличию/
отстутствию сосудистой патологии. Было вы-
сказано предположение о прямом воздействии 
антигипертензивных препаратов на уровень 

циркулирующего фибриногена [37]. Терапия 
каптоприлом сопровождается снижением ба-
зальной экспрессии ИТАП-1 эндотелием со-
судов и достоверным уменьшением плотности 
α

2
-адренорецепторов тромбоцитов [32]. 

Терапия празозином у больных эссенци-
альной АГ в дозе 3-20 мг/сут в течение 6 не-
дель сопровождается снижением гематокрита, 
вязкости цельной крови, плазмы и агрегации 
тромбоцитов, вызываемой коллагеном, АДФ и 
адреналином [20]. 

Терапия лизиноприлом в течение 8 недель у 
больных ГБ (n=118) приводит к достоверному 
снижению уровня фибриногена, что в большей 
степени выражено у курильщиков – 11,2% и 
17,7% соответственно (p=0,002); в то время 
как терапия атенололом и/или гидрохлоро-
тиазидом и/или амлодипином не оказывает 
влияния на уровень фибриногена плазмы [24], 
что совпадает с результатами, полученными 
другими исследователями [37]. Результаты 
исследования, направленного на изучение 
влияния иАПФ, лизиноприла, на свертывание 
крови и фибринолиз у больных ГБ пожилого 
возраста, подтвердили данные о высокой час-
тоте обнаружения биохимических признаков 
внутрисосудистого микросвертывания крови. 
ИАПФ, лизиноприл, оказывал положительное 
воздействие на гемостаз путем снижения акти-
вации прокоагулянтного звена гемостаза и по-
вышения активности фибринолиза (снижение 
уровня растворимого фибрина, АТIII, повыше-
ние продуктов распада фибриногена и фибрина 
(ПРФ), уменьшение активности ингибитора 
ТАП. Это исследование еще раз доказывает 
необходимость изучения влияния антигипер-
тензивных препаратов на параметры гемостаза 
и служит дополнительным аргументом в пользу 
широкого использования иАПФ в лечении ге-
риатрического контингента больных [5]. 

Изучались влияние антигипертензивной 
терапии амлодипином (Стамло, Д-р Реди’с 
Лабораторис Лтд., Индия) на гемостаз и кли-
ническое течение дисциркуляторной энцефа-
лопатии (ДЭН) у больных АГ. Препарат по-
вышал исходно сниженный при АГ уровень 
ионизированного кальция в плазме крови, что 
способствовало уменьшению электрической 
нестабильности мембран, снижению пассив-
ного поступления кальция в клетку и, возмож-
но, некоторой активации (модуляции) в систе-
ме коагуляционного гемостаза при АГ и ДЭН. 
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Следствием указанных процессов является па-
дение чувствительности мембраны к вазокон-
стрикторным влияниям, что обеспечивает нор-
мализацию сосудистого тонуса. Таким образом, 
у пациентов с умеренной АГ и ДЭН II стадии 
отмечались гипокоагуляционные изменения 
в коагуляционном звене гемостаза; удлине-
ние времени рекальцификации, тромбинового 
времени, снижение концентрации фибрино-
гена. Препарат обладал выраженным антиги-
пертензивным эффектом уже на первой неделе 
приема, оказывал модулирующее действие на 
систему коагуляционного гемостаза и акти-
вирующее влияние на систему фибринолиза. 
Результатами таких изменений стали улучше-
ние гемодинамики и клинического течения за-
болевания [6]. При обследовании пациентов с 
ГБ, леченных целипрололом на протяжении не 
менее 2 месяцев, по сравнению с группой боль-
ных, не получавших антигипертензивной тера-
пии, обнаружили, что целипролол в терапев-
тических дозах достоверно снижает агрегацию 
тромбоцитов, при этом, не оказывая неблаго-
приятного воздействия на параметры противо-
свертывающей и фибринолитической систем 
(протеин С и АТIII) [35]. В рандомизированном, 
двойном-слепом, параллельном исследовании 
обнаружено, что у больных ГБ терапия исра-
дипином и атенололом в течение 3 месяцев не 

влияла на агрегацию тромбоцитов, продукцию 
тромбоксана, фактора активации тромбоцитов 
ex vivo и время лизиса эуглобулиновых сгуст-
ков, однако сопровождалась снижением плаз-
менного уровня β-тромбоглобулина на 39% и 
34% соответственно (р<0,05), что, по мнению 
исследователей можно интерпретировать как 
непрямое влияние антигипертензивных препа-
ратов на функцию тромбоцитов, обусловленное 
нормализацией показателей АД [43]. Терапия 
атенололом и исрадипином приводит к до-
стоверному снижению активности тромбоци-
тов – снижению β-тромбоглобулина и фактора 
тромбоцитов-4 [22]; лечение пропранололом, 
в отличие от терапии исрадипином, вызывает 
значительное снижение фибринолитической 
активности крови – пролонигрованию време-
ни лизиса эуглобулиновых сгустков, у больных 
АГ и здоровых субъектов [21]. 

В заключение необходимо отметить, что 
проблема изучения системы гемостаза при 
ГБ в настоящее время весьма актуальна в свя-
зи с тем, что сведения о значении отдельных 
факторов в патогенезе формирования гемос-
тазиологической дисфункции, теоретические 
представления о роли ГБ в формировании про-
тромботического вектора в системе гемостаза 
недостаточно изучены.
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