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Аннотация. Цель: оценить распространённость врождённой и приобретённой тромбофилии у пациентов с ИМ. 
Материалы и методы: исследовались тромбофильные факторы у пациентов, включённых в регистр острого коронар-
ного синдрома по Краснодарскому краю. В выборку включались пациенты, поступившие по поводу острого инфаркта 
миокарда в ГБУЗ НИИ-ККБ№1 с ноября 2023 г. по ноябрь 2024 г. и соответствующие универсальным диагностическим 
критериям острого инфаркта миокарда. Выделены две группы: I — пациенты с стенозом коронарных артерий <50%, 
II — пациенты с стенозом коронарных артерий ≥50%. Исключались пациенты, которым ранее проводилась антикоа-
гулянтная терапия. Все пациенты получали помощь в соответствии с актуальными клиническими рекомендациями, и 
включение в исследование не влияло на тактику ведения и лечения. Чтобы избежать влияния вводимых лекарств на до-
госпитальном и госпитальном этапах скрининг тромбофилии осуществлялся через 4 недели от момента поступления. 
Производилась оценка наследственной тромбофилии (фактор V Лейдена, дефицит белка C, белка S или антитромби-
на, мутацию протромбина G20210A), антифосфолипидного синдрома (АФС), фактора VIII (> 150%), липопротеина (а) 
(> 30 мг/дл) и гомоцистеина (≥15 мкМ). Результаты: проводилось сравнение 100 последовательно включённых паци-
ентов с инфарктом миокарда без обструктивного (стеноз <50%) поражения коронарных артерий (ИМБОКА) (средний 
возраст — 51,5±12,8 лет) и 102 пациента с инфарктом миокарда и обструктивным (стеноз >50% ) коронарных артерий 
(ИМОКА) (средний возраст — 50,8±12,9 лет). Наиболее значимая частота наследственной тромбофилии была установ-
лена в группе пациентов с ИМБОКА (21 пациент (21,0%) против 9 (8,8%) с ИМОКА (р=0,0076)). Помимо этого, гиперго-
моцистеинемия, АФС и повышенный фактор VIII также были более распространены среди пациентов ИМБОКА. АФС 
был обнаружен у 13 (13,0%) пациентов с ИМБОКА, в основном в однопозитивной форме, и превалировал у пациентов 
с инфарктом миокарда без подъёма сегмента ST (11 пациентов (11,0%) против 2 пациентов (2,0%) с подъёмом сегмента 
ST, р=0,0035). В свою очередь липопротеина (а) чаще встречался у пациентов с ИМОКА (32 пациента (31,4%) против 18 
пациентов (18,0%) с ИМБОКА, р=0,0221). Выводы: распространённость тромбофилии, включая АФС, наблюдается в 
группе пациентов без значимого поражения коронарных артерий. Исследование демонстрирует, что проведение скри-
нинга и выявление тромбофилии у пациентов с ИМБОКА имеет высокую клиническую значимость. Можно предпола-
гать, что назначение долгосрочной антикоагулянтной терапии будет иметь благоприятный прогноз у пациентов с ИМ-
БОКА при некоторых нарушениях, особенно при АФС.
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Abstract. Objective: to evaluate the prevalence of congenital and acquired thrombophilia in patients with myocardial infarc-
tion (MI). Materials and methods: thrombophilic factors were studied in patients included in the registry of acute coronary 
syndrome in the Krasnodar Territory. The sample included patients who were admitted for acute myocardial infarction at the 
Ochapovsky Regional Clinical Hospital, from November 2023 to November 2024, and who meet the universal diagnostic crite-
ria for acute myocardial infarction. Based on the coronary angiography data, two groups were identified: 1 — patients with coro-
nary artery stenosis <50%, 2 — patients with coronary artery stenosis ≥50%. Patients who had previously received anticoagulant 
therapy were excluded. All patients received care in accordance with current clinical guidelines, and inclusion in the study did 
not affect management and treatment tactics. In order to avoid the effect of the drugs administered at the prehospital and hos-
pital stages, thrombophilia screening was carried out 4 weeks after admission. Hereditary thrombophilia (Leiden factor V, pro-
tein C, protein S or antithrombin deficiency, prothrombin G20210A mutation), antiphospholipid syndrome (APS), factor VIII (> 
150%), lipoprotein (a) (> 30 mg/dl) and homocysteine (≥15 µm) were evaluated. Results: a comparison was conducted of 100 se-
quentially enrolled patients with myocardial infarction without obstructive (stenosis <50%) coronary artery disease (MINOCA) 
(mean age 51.5±12.8 years) and 102 patients with myocardial infarction and obstructive (stenosis >50%) coronary arteries (MI-
OCA) (the average age is 50.8±12.9 years). The most significant incidence of hereditary thrombophilia was found in the group of 
patients with MINOCA (21 patients (21%) versus 9 (8.8%) with MIOKA (p=0.0076). In addition, hyperhomocysteinemia, APS, 
and elevated factor VIII were also more common among MINOCA patients. APS was detected in 13 (13.0%) patients with IBD, 
mainly in a single-positive form, and prevailed in patients with non-ST segment elevation myocardial infarction (11 patients 
(11.0%) versus 2 patients (2.0%) with ST segment elevation, p=0.0035). In turn, lipoprotein (a) was more common in patients 
with MIOKA (32 patients (31.4%) versus 18 patients (18.0%) with MIOKA, p=0.0221. Conclusions: the prevalence of thrombo-
philia, including APS, is higher in the group of patients without significant coronary artery damage. The study demonstrates that 
screening and detection of thrombophilia in patients with MINOCA is of high clinical importance. Based on the data obtained, 
it can be assumed that the appointment of long-term anticoagulant therapy will have a favorable prognosis in patients with IBD 
with certain disorders, especially with AFS.
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Введение
Инфаркт миокарда (ИМ) без обструктивного пораже-

ния коронарных артерий (ИМБОКА) клинически опре-
деляется по общим критериям ИМ при отсутствии об-
структивного заболевания коронарной артерии [1]. 
Многоцентровые регистры показали, что ИМБОКА име-
ет распространённость от 1 до 13% пациентов с ИМ [2]. 
Метаанализ, включающий 28 исследований, показал, что 
пациенты с ИМБОКА в сравнении с пациентами с ИМ 
и обструктивным поражением коронарных артерий 
(ИМОКА) чаще встречаются среди женщин и у лиц бо-
лее молодого возраста [3]. 

Этиология ИМБОКА остается неясной. До настояще-
го времени было предложено несколько потенциальных 
механизмов, таких как спазм сосудов, спонтанная коро-
нарная диссекция, дисфункция микроциркуляции, кар-
диомиопатия Такоцубо или миокардит [4]. В недавних 
руководствах по острому ИМ Европейского общества 
кардиологов был упомянут ИМБОКА, а также было под-
черкнуто, что для каждого пациента необходимо опре-
делить основную причину, поскольку это повлияет на 
последующую терапию [5].   Одной из предполагаемых 
причин является образование тромба, с последующим 
лизисом, в результате чего проходимость коронарной ар-
терии восстанавливается, однако это нарушение приво-
дит к повреждению миокарда, а также риску повторных 
ишемических событий [6]. 

Согласно опубликованному обзору, у 14% пациентов с 
ИМБОКА при скрининге могут быть обнаружены тром-
бофилические состояния [3]. У пациентов с ИМБОКА 
чаще выявляются следующие врождённые тромбофилии: 

фактор V Лейдена (ФVЛ), мутация гена протромбина 
(МГП), дефицит белков C и S [3].

Тромбоз является распространённым комплексным 
заболеванием, включая артериальный тромбоз (AT) и 
венозную тромбоэмболию (ВТЭ), которые очень часто 
встречаются и являются основными причинами забо-
леваемости и смертности во всех развитых странах [7]. 
Клинически значимый АТ чаще всего возникает в форме 
ИМ, ишемического инсульта или окклюзии перифериче-
ских артерий, тогда как ВТЭ включают тромбоз глубоких 
вен и эмболию лёгочной артерии.  Термин «тромбофи-
лия» был впервые использован Nygaard и Brown  в 1937 
г., когда они описали 5 сообщений о случаях внезапной 
окклюзии крупных артерий, иногда с сосуществующей 
ВТЭ, и связали эти события с гиперкоагуляцией плазмы 
пациентов [8]. 

Существуют определенные различия между тромбо-
тическими событиями в артериальной и венозной систе-
мах. Наиболее значимым является то, что АТ характери-
зуются гиперактивными тромбоцитами по сравнению с 
активными фибрином тромбами при венозных тромбо-
зах. Таким образом, АТ исторически лечили с помощью 
препаратов, предотвращающих агрегацию тромбоцитов, 
а венозные тромбозы — с помощью агентов, нацелен-
ных на подавление факторов свертывания крови. Однако 
всё больше данных свидетельствует о совпадении в па-
тогенезе этих двух состояний [9]. Эффективность анти-
коагулянтов была продемонстрирована при вторичной 
профилактике образования тромбов у пациентов с мер-
цательной аритмией, заболеванием периферических ар-
терий и ИМ [10]. 
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В настоящее время изучены некоторые факторы на-
следственной тромбофилии: мутации ФVЛ, мутации гуа-
нина к аденину в нуклеотиде 20 210 в 3 ‘нетранслируемая 
область гена протромбина (FII20210A), белка C и белка 
S,  различные мутации нарушения ингибиторов сверты-
вания крови, вызывающие дефицит антитромбина. Дру-
гими наследственными состояниями, которые могут спо-
собствовать возникновению тромботического фенотипа, 
являются повышенные уровни факторов VIII, IX и XI, 
определенные типы наследственных нарушений фибри-
ногена и гипергомоцистеинемия [11]. 

Индивидуальные тромбофильные расстройства раз-
личаются по распространённости среди населения в це-
лом и влиянию на протромботический потенциал (от 
50–100-кратного увеличения риска тромбоза у гомози-
готного ФVЛ до незначительного влияния дефицита бел-
ка S с точки зрения ВТЭ) [12]. В настоящее время всё ещё 
мало исследований, направленных на изучение клиниче-
ской значимости тромбофилий у пациентов с ИМБОКА. 
В единичных исследованиях были опубликованы проти-
воречивые результаты [13]. В метаанализе, включающем 
8 доступных исследований, нарушения тромбофилии 
были обнаружены у 14% из 478 пациентов с ИМБОКА, 
прошедших частичный скрининг тромбофилии, из кото-
рых 12% приходилось на тромбофилию ФVЛ [3]. 

Цель исследования — оценить распространённость 
врождённой и приобретённой тромбофилии у пациен-
тов с ИМ.

Материалы и методы
Исследовались тромбофильные факторы у пациентов, 

включённых в регистр острого коронарного синдрома по 
Краснодарскому краю. 

В выборку включались пациенты, поступившие по по-
воду острого инфаркта миокарда в ГБУЗ НИИ-ККБ№1 с 
ноября 2023 г. по ноябрь 2024 г. и соответствующие уни-
версальным диагностическим критериям острого инфар-
кта миокарда. Исходя из данных коронарной ангиогра-
фии мы выделили две группы: I — пациенты с стенозом 
коронарных артерий <50%, II — пациенты с стенозом ко-
ронарных артерий ≥50%. Исключались пациенты, кото-
рым ранее проводилась антикоагулянтная терапия. Все 
пациенты получали помощь в соответствии с актуаль-
ными клиническими рекомендациями, и включение в ис-
следование не влияло на тактику ведения и лечения. Ис-
следование одобрено локальным этическим комитетом 
(Независимый этический комитет ФГБОУ ВО КубГМУ 
Минздрава России, протокол №65 от 21.09.2023). 

Чтобы избежать влияния вводимых лекарств на до-
госпитальном и госпитальном этапах скрининг тром-
бофилии осуществлялся через 4 недели от момента по-
ступления. Производилась оценка наследственной 
тромбофилии (фактор V Лейдена, дефицит белка C, белка 
S или антитромбина, мутацию протромбина G20210A), 
антифосфолипидного синдрома (АФС), фактора VIII 
(> 150%), липопротеина (а) (> 30 мг/дл) и гомоцистеина  
(≥15 мкМ).

Тестирование тромбофилии
Генетический анализ мутаций ФVЛ (dbSNP: rs6025) и 

протромбина G20210A (dbSNP ID: rs1799963) определяли 

с использованием анализов генотипирования TaqMan. 
Уровни свободного белка S измеряли с помощью имму-
нотурбидиметрического анализа. Дефицит белка С был 
диагностирован на уровне 60% и менее. Активность ан-
титромбина определяли с использованием анализа, ос-
нованного на ингибировании фактора Xa с дефицитом 
антитромбина, диагностированным, когда уровень был 
ниже 75% [14].

Диагностика АФС проводилась в соответствии с те-
кущими рекомендациями [15]. Уровни антител IgG/IgM 
к антикардиолипину и анти-β-2 гликопротеину I опреде-
ляли с помощью иммуноферментного анализа. Антитела 
против кардиолипина IgG ≥15 GPL и IgM ≥12.5 MPL счи-
тались положительными. Положительные значения для 
антител против β-2 гликопротеина I составляли ≥20 стан-
дартных IgG и IgM [16]. Волчаночный антикоагулянт был 
определён в соответствии с действующими рекоменда-
циями [17]. АФС был классифицирован как одиночный, 
двойной и тройной положительный синдром в зависимо-
сти от количества обнаруженных антифосфолипидных 
антител (волчаночный антикоагулянт, антикардиолипи-
новые и анти-β-2 гликопротеиновые антитела I). 

При помощи коагулометрического анализа с ис-
пользованием дефицитной плазмы (Siemens Healthcare 
Diagnostics) определяли активность фактора VIII в плаз-
ме крови, значение в 150% и более считались повышен-
ными. Общий гомоцистеин в плазме натощак (tHcy) 
определяли с помощью ферментативного анализа плаз-
мы. Гипергомоцистеинемия определялась как tHcy ≥15 
мкмоль/л. Оценка уровня липопротеин (а) проводилась с 
помощью иммуноферментного анализа с нижним преде-
лом обнаружения 1,2 мг/дл.

Значение липопротеинов (а) > 30 мг/дл считалось по-
вышенным. Коэффициенты вариации внутри анализа и 
между анализами для всех коммерчески доступных ана-
лизов составляли <7%.

Статистический анализ проводили с помощью про-
граммного обеспечения Statistica 13.1 (StatSoft). Непре-
рывные переменные выражали как среднее ± стандарт-
ное отклонение или медиана и IQR, а категориальные 
переменные — в виде частоты (в процентах). Непре-
рывные переменные сначала проверялись на нормаль-
ное распределение с помощью теста Шапиро-Уилка, а за-
тем сравнивались с помощью критерия Стьюдента или 
У-Манна-Уитни, если распределение было нормальным 
или отличалось от нормального. Категориальные пере-
менные проанализированы с помощью критерия хи-
квадрат или точного критерия Фишера. Коррекция на 
множественные сравнения не проводилась. Все клини-
ческие и лабораторные параметры, связанные с АФС не 
коррелированные с другой независимой переменной, 
были идентифицированы и затем включены в модели 
многомерной логистической регрессии для выявления 
предикторов. Двусторонняя Р-величина менее 0,05 счи-
талась статистически значимой.

Результаты
Сравнивались 100 пациентов с ИМБОКА (средний 

возраст — 51,5±12,8 лет) и 102 пациента с ИМОКА (сред-
ний возраст — 50,8±12,9 лет), включённых в регистр. Зна-
чимых различий в демографических и анамнестических 
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Таблица / Table 1
Демографические и анамнестические данные пациентов из сравниваемых групп 

Demographic and anamnestic data of patients from the compared groups

Параметр
Parameters

ИМОКА
MIOCA
n=102

ИМБОКА
MINOCA

n=100
P

Возраст, лет
Age, yrs
(M ± SD)

50,8±12,9 51,5±12,8 Р =0,1

Мужской пол, n (%)
Male, n (%) 42 (41,2) 61 (61) Р= 0,02

Ожирение, n (%)
Obesity, n (%) 42 (41,5) 34 (34,0) Р = 0,04

Курение на момент исследования, n (%)
Smoking, n (%) 45 (44,1) 53 (53,0) Р = 0,04

Артериальная гипертензия, n (%)
Hypertension, n (%) 38 (37,3) 44 (44,0) Р =0,09

Дислипидемия, n (%)*
Dyslipidemia, n (%)* 39 (38,3) 49 (49,0) Р =0,08

Сахарный диабет, n (%)
Diabetes, n (%) 14 (13,7) 15 (15,0) Р =0,1

Хроническая болезнь почек, n (%)*
Chronic kidney disease, n (%)* 4 (4,9) 7 (7,0) Р =0,08

Отягощенный семейный анамнез по сердечно-сосудистым 
заболеваниям, n (%)*
Burdened family history of cardiovascular diseases, n (%)*

24 (23,5) 27 (27,0) Р =0,1

Примечание*: дислипидемия — значение уровня общего холестерина ≥ 5,0 ммоль\л; липопротеидов низкой плотности 
≥3,0 ммоль\л; хроническая болезнь почек — пациенты со скоростью клубочковой фильтрации ≤30мл\мин.\1,73м2; отягощён-
ный семейный анамнез по сердечно-сосудистым заболеваниям — развитие ранних сердечно-сосудистых заболеваний у бли-
жайших родственников (у мужчин до 55 лет, у женщин до 65 лет). 

Note*: dyslipidemia — total cholesterol >5.0 mmol/l; low-density lipoproteins >3.0 mmol/l; chronic kidney disease — patients with 
glomerular filtration rate <30 ml/min<1.73 m2; burdened family history of cardiovascular diseases — the development of early cardio-
vascular diseases in close relatives (men under 55 years of age, women under 65 years of age).

данных пациентов из сравниваемых групп не было 
(табл. 1). 

Наиболее значимая частота наследственной тромбо-
филии была установлена в группе пациентов с ИМБОКА 
(21 пациент (21,0%) против 9 (8,8%) с ИМОКА (р=0,0076). 
Помимо этого, гипергомоцистеинемия, АФС и повышен-
ный фактор VII также были более распространены среди 
пациентов ИМБОКА. АФС был обнаружен у 13 (13,0%) 
пациентов с ИМБОКА, в основном в однопозитивной 
форме, и превалировал у пациентов с инфарктом миокар-
да без подъёма сегмента ST (11 пациентов (11,0%) против 
2 пациентов (2,0%) с подъёмом сегмента ST, р=0,0035). 

В свою очередь липопротеина (а) чаще встречался у 
пациентов с ИМОКА (32 пациента (31,4%) против 18 па-
циентов (18,0%) с ИМБОКА, р=0,0221). 

В таблице 2 представлены показатели анализа тромбо-
филии пациентов из сравниваемых групп. 

В группе ИМБОКА 63,1% пациента в возрасте до 50 
лет не отличалось от остальных по распространённо-
сти наследственной тромбофилии, а также по отдель-
ным тромбофильным расстройствам. Примечательно, 
что АФС диагностировался реже у пациентов в возрас-
те до 50 лет (5,7% против 32,3%, р=0,003) без каких-либо 

различий в распределении отдельных типов АФС. Анало-
гичный возрастной анализ пациентов с инсультом не вы-
явил различий в частоте наследственных тромбофилий 
(13,2% против 19,4%, р=0,54) и отдельных тромбофиль-
ных факторов.

Возраст старше 50 лет, острый коронарный синдром 
без подъёма сегмента ST и наличие отягощённого семей-
ного анамнеза были идентифицированы как связанные 
(р<0,2) с диагнозом AФС в одномерной модели (табл. 3). 
В окончательной многомерной модели только возраст 
старше 50 лет был независимо связан с AФС.

В нашем исследовании продемонстрирована более вы-
сокая распространённость наследственной тромбофи-
лии и АФС у пациентов с ИМБОКА. Более высокая рас-
пространённость АФС среди пациентов с ИМБОКА с 
острым коронарным синдром без подъёма сегмента ST 
по сравнению с острым коронарным синдром с подъ-
ёмом сегмента ST имеет значение с практической точки 
зрения. 

Обсуждение
В предыдущих исследованиях и обзорах наслед-

ственная тромбофилия, приводящая к повышенной 
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Таблица / Table 2
Анализ тромбофилии пациентов из сравниваемых групп 

Analysis of thrombophilia in patients from the compared groups

Параметр
Parameters

ИМОКА
MIOCA
n=102

ИМБОКА
MINOCA

n=100
p

Наследственная тромбофилия, n (%)
Hereditary thrombophilia, n (%) 9 (8,8) 21 (21) Р  =0,03

Фактор Лейдена, n (%)
Leiden factor V, n (%) 1 (1,0) 11 (11,0) Р =0,001

Протромбин G20210A, n (%)
Prothrombin G20210A, n (%) 2 (1,96) 5 (5,0) Р =0,06

Дефицит протеина C, n (%)
Protein C deficiency, n (%) - 2 (2,0) Р

Дефицит 
протеина S, n (%)
Protein S deficiency, n (%)

- 2 (2,0) Р

Дефицит антитромбина, n (%)
Antithrombin deficiency, n (%) - 1 (1,0) Р

АФС, n (%)
APS, n (%) 1 (1,0) 12 (12,0) Р =0,01

Фактор VIII >150, n (%)
Factor VIII >150, n (%) 3 (2,9) 25 (25,0) Р =0,02

Гипергомоцистеин-емия, n (%)
Hyperhomocysteinemia, n (%)

4 (3,9) 17 (17,0) Р  = 0,02

Липопротеинa >30 мг/дл, n (%)
Lipoprotein (A) >30 mg/dl, n (%)  32 (31,4) 18 (18,0) Р = 0,02

Таблица / Table 3
Независимые детерминанты антифосфолипидного синдрома в группе ИМБОКА 

Independent determinants of antiphospholipid syndrome in the MINOCA group

Характеристика
Characteristic

Одномерная модель
One-dimensional model

Многомерная модель
Multidimensional model

ОШ
OR

95% ДИ
95% CI

P
P

ОШ
OR

95% ДИ
95% CI

P
P

Возраст >50 лет [да/нет]
Age >50 yrs [yes/no] 7,9 2,0-31,8 0,003 6,5 1,6-27,0 0,010

ОКСбпST [да/нет]
NSTE-ACS [yes/no] 14,6 1,8-118,6 0,012 - - -

Отягощённый семейный анамнез [да/нет]
Burdened family history [yes/no] 4,0 1,2-13,6 0,026 2,8 0,7-10,3 0,13

Примечание: ОКСбпST — острый коронарный синдром без подъёма сегмента ST.
Note: NSTE-ACS is an acute coronary syndrome without ST segment elevation.

склонности к внутрисосудистому тромбозу, была обо-
значена как одна из возможных причин ИМБОКА [18]. 

Существенное значение имеют данные, свидетель-
ствующее о высокой распространённости АФС среди па-
циентов ИМБОКА. Известно, что антифосфолипидные 
антитела могут быть обнаружены у 1–5% здоровых лю-
дей с повышенной распространённостью у пожилых лю-
дей, в то время как частота возникновения АФС при ИМ 
была определена у 11% [19]. 

Дополнительные факторы, изученные в исследовании, 

включали уровень фактора VIII, превышение которого 
выше 150%, был задокументирован более, чем у четверти 
пациентов, перенёсших ИМБОКА. Существуют работы, 
свидетельствующие о его связи с повышенным риском 
преждевременного ИМ [20]. Однако, его влияние на кли-
нические исходы у пациентов с ИМБОКА ещё предстоит 
установить.

Также в работе оценивался показатель липопроте-
ин (а), известный как сердечно-сосудистый фактор ри-
ска. В более ранних работах отмечалось, что пациенты с 
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ИМБОКА имеют более благоприятный липидный про-
филь, чем пациенты с ИМОКА с одновременной сходной 
концентрацией липопротеина (а) [21]. Настоящее иссле-
дование оценило распространённость этого фактора у 
пациентов с ИМБОКА.

Что касается гипергомоцистеинемии, весьма проти-
воречивого фактора риска сердечно-сосудистых забо-
леваний из-за известной связанной с этим повышенной 
тромбогенности, статуса окислительного стресса и эндо-
телиальной дисфункции [22], мы наблюдали его высокую 
распространённость у пациентов с ИМБОКА. О более 
высоких уровнях гомоцистеина и значительной распро-
страненности мутации метилентетрагидрофолатредук-
тазы ранее сообщалось у молодых пациентов с ИМБО-
КА. Остаётся установить, может ли добавление фолиевой 
кислоты при гипергомоцистеинемии у пациентов с ИМ-
БОКА быть полезным, поскольку данные, доступные для 
типичных пациентов с ИМ, дали отрицательные резуль-
таты, свидетельствующие против рутинной оценки этого 
маркера [23].

Таким образом, у пациентов с дефицитом антитром-
бина, белка C и/или белка S риск возникновения ИМ яв-
ляется значительным и, по-видимому, возникает в более 
молодом возрасте по сравнению с общей популяцией. В 
целом персонализированный клинический подход пред-
лагается при тестировании наследственной тромбофи-
лии у пациента с ИМ [24]. 

С практической точки зрения, большинство пациен-
тов с наследственной тромбофилией не нуждается в ан-
тикоагулянте на протяжении всей жизни, однако те, у 
кого ранее был ВТЭ или имеются серьезные дефициты 
природных антикоагулянтов или гомозиготные по ФЛ 
или протромбину G20210A, лечатся антикоагулянтными 
препаратами. Это также относится к АФС, обнаруженно-
му у 12,0% нынешних пациентов с ИМБОКА. Последний 
обзор Кокрановской библиотеки показал, что современ-
ных знаний недостаточно для определения правильного 
метода лечения АТ у пациентов с АФС [25]. Целевая груп-
па 13-го Международного конгресса по антифосфоли-
пидным антителам рекомендовала терапию варфарином 
высокой интенсивности или комбинированную тера-
пию варфарином средней интенсивности и антитромбо-
цитарный агент для вторичной тромбопрофилактики у 

пациентов с АФС и АТ. Однако эта рекомендация не до-
стигла консенсуса [26]. Риск тромбоэмболии увеличи-
вается с каждым обнаруженным дополнительным анти-
фосфолипидным антителом. Количество обнаруженных 
антител также влияет на решение о соответствующей ан-
тикоагулянтной терапии [27].

На основании имеющихся данных существует группа 
пациентов ИМБОКА, которые после скрининга на тром-
бофилию должны получать антикоагулянтную терапию 
и проходить тщательное наблюдение для снижения ри-
ска других тромбоэмболических проявлений, а также 
рассмотреть возможность семейного консультирования 
в отдельных случаях.

Наше исследование имеет несколько ограничений. Во-
первых, мы не измеряли факторы IX, X, XI и XII, посколь-
ку их клиническая значимость при скрининге тромбо-
филии неясна, хотя они всё чаще тестируются во многих 
центрах. Во-вторых, последующее наблюдение для уста-
новления клинической значимости выявленной тромбо-
филии не входило в рамки данного исследования.

Заключение
Генетические нарушения, которые нарушают гемостаз 

или коагуляцию, могут предрасполагать к преждевре-
менным тромбоэмболическим и атеротромботическим 
явлениям.  Выявляется растущее число генов, которые 
способствуют риску АТ. Интересно, что большинство из 
них отличаются от генов, вовлечённых в венозный тром-
боз. Тем не менее, АТ представляет собой сложное забо-
левание, в котором взаимодействуют различные гены и 
ненаследуемые факторы окружающей среды. В связи с 
экспоненциальным увеличением риска артериальных и 
венозных тромботических событий с возрастом и гло-
бальным явлением старения населения, определение ге-
нетической предрасположенности к АТ становится всё 
более важным. 

У пациентов с ИМБОКА частота наследственных 
тромбофилий и большинства состояний гиперкоагуля-
ции выше, чем в общей популяции. Поэтому мы рекомен-
дуем скрининг тромбофилии у этой группы пациентов. 
В  случае положительного результата, необходимо рас-
смотреть антитромботическое лечение в соответствии 
с текущими рекомендациями.
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