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и практические аспекты использования в кардиологии

Обзорная статья посвящена описанию участия фактора фон Виллебранда (ФВ), играющего важную роль в тромбооб-
разовании при  повреждении сосудов, в  патогенезе сердечно-сосудистой патологии, обусловленной атеросклерозом. 
Избыточное образование и дисфункция ФВ, приводящие к внутрисосудистому тромбозу, способствует развитию дис-
функции эндотелия, сосудистого воспаления, и, как следствие, инициации и прогрессированию атеросклероза. В обзо-
ре представлена информация, основанная на анализе полнотекстовых публикаций в сервисе PubMed, содержащих дан-
ные о роли ФВ в развитии атеросклероза и его осложнений, а также о потенциальных возможностях влияния на этот 
показатель.
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Введение
Общепринятая тактика первичной и  вторичной про-

филактики сердечно-сосудистых заболеваний, обуслов-
ленных атеросклерозом (АССЗ), основанная на  про-
паганде здорового образа жизни, достижениях лекар-
ственной терапии и  хирургического лечения, привела 
к существенному снижению числа неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых (СС) событий и  связанной с  ни-
ми смертности в  развитых странах мира. В то  же вре-
мя не  может не  настораживать тот факт, что в  отличие 
от тенденции к снижению частоты ССЗ у лиц более стар-
ших возрастных групп, среди молодых людей (в возрасте 
до 50 лет) распространенность этой патологии за тот же 
период времени либо оставалась стабильно высокой, ли-
бо возрастала [1, 2]. 

При  этом необходимо отметить, что  СС события 
происходят даже у  пациентов, получающих оптималь-
ную медицинскую помощь. Именно поэтому оправдан 
поиск новых и  дополнительных маркеров СС риска, ко-
торые могут модифицировать подходы к  профилакти-
ке СС осложнений (ССО), особенно у лиц молодого воз-
раста. В качестве одного из таких показателей может вы-
ступать повышенный уровень фактора фон Виллебранда 
(ФВ), который играет важную роль в  тромбообразова-
нии при  повреждении сосудов. Избыточное образова-
ние и дисфункция ФВ, приводящие к внутрисосудистому 
тромбозу, способствует, кроме того, по  мнению некото-
рых авторов, развитию эндотелиальной дисфункции, со-

судистого воспаления, инициации и  прогрессированию 
атеросклероза [3–5].

В  настоящем обзоре представлена информация, осно-
ванная на анализе полнотекстовых публикаций базы данных 
PubMed за период с 1990 по декабрь 2020 г. по результатам 
поиска с использованием ключевых слов «von Willebrand 
factor, endothelium and atherosclerosis». В  результате про-
веденного поиска было найдено 132  резюме статей. По-
сле проведения детального анализа на соответствие публи-
каций поставленным задачам 82 публикации было решено 
не включать в анализ в связи с отсутствием полного текста 
статьи или несоответствием предварительно разработанно-
му плану обзора. Таким образом, было отобрано 50 полно-
текстовых статей: 1 мета-анализ, 19 обзоров и 30 результа-
тов оригинальных исследований. Кроме того, в обзор вклю-
чены результаты 4 более ранних работ, содержащих важные 
базовые сведения о ФВ и данные, относящиеся к участию 
ФВ в  развитии атеросклероза и  его осложнений. Исполь-
зование этих публикаций позволило более полно осветить 
роль ФВ в  развитии сердечно-сосудистой патологии, обу-
словленной атеросклерозом.

Роль ФВ во внутрисосудистом 
тромбообразовании

Впервые заболевание, вызванное дефицитом ФВ, было 
описано в 1926 году профессором Эриком Адольфом фон 
Виллебрандом (Erik Adolf von Willebrand), который вы-
явил новую форму наследственного кровоточащего диа-
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теза у близких родственников в одной из семей на Аланд-
ских островах Финляндии [6]. Заболевание характери-
зуется возникновением эпизодических кровотечений 
за  счет дисфункции тромбоцитов и  связано с  врожден-
ным дефицитом ФВ.

ФВ – мультимерный плазменный гликопротеин, необхо-
димый для осуществления нормального гемостаза при по-
вреждении сосудов. ФВ синтезируется в  мегакариоцитах 
и клетках эндотелия в виде крупных полимеров, содержа-
щих четыре повторяющиеся субъединицы или домена [5, 
7, 8]. Мультимеризация ФВ  – это сложный многоступен-
чатый процесс: мономеры ФВ сначала димеризуются в эн-
доплазматическом ретикулуме, образуя про-ФВ, затем со-
единяются в зрелые мультимеры в аппарате Гольджи. Зре-
лые мультимеры ФВ хранятся в  тельцах Вейбеля-Паладе 
(Weibel-Palade) в эндотелиальных клетках и α-гранулах ме-
гакариоцитов и  тромбоцитов. В  процессе эндопротеоли-
тической трансформации про-ФВ, кроме зрелого ФВ, об-
разуется также его пропептид (ФВ-Аg II), играющий роль 
в модуляции воспалительных процессов [9, 10].

При  стимуляции клеток эндотелия в  случае повреж-
дения ткани и воспалительной реакции тельца Вейбеля-
Паладе транслоцируются на  плазматическую мембрану 
клетки, а зрелый ФВ и ФВ-Аg II совместно секретируют-
ся. ФВ контролирует адгезию и агрегацию тромбоцитов 
в местах повреждения сосудов и участвует в тромбоцит-
тромбоцитарном взаимодействии через связывание гли-
копротеина IIb / IIIa. Кроме того, ФВ действует как  бе-
лок-шаперон для  фактора свертывания VIII, обеспечи-
вая его стабильность и  функционирование в  процессе 
образования фибрина [7]. Сверхбольшие мультимеры 
ФВ чрезвычайно реактивны и  гиперадгезивны, при  вза-
имодействии с тромбоцитами вызывают их спонтанную 
адгезию / агрегацию. Самые большие мультимеры ФВ, со-
держащиеся в гранулах для хранения, могут определять-
ся в нормальной плазме только временно, например, по-
сле индукции секреции ФВ из эндотелиальных хранилищ 
[8]. В  месте повреждения сосудов и  воспаления физио-
логические секретагоги, такие как тромбин, фибрин и ги-
стамин, могут вызывать высвобождение этих необычно 
больших, биологически активных мультимеров ФВ из те-
лец Вейбеля–Паладе [11]. Чтобы избежать накопления 
мультимеров ФВ, размер белка регулируется металло-
протеазой ADAMTS13 (disintegrin and metalloprotease 
with thrombospondin motif). ADAMTS13 связывается 
с  доменом A2 и, действуя как  ферментативные ножни-
цы, расщепляет длинноцепочечные мультимеры, высво-
бождая мелкие, менее активные молекулы ФВ. В  непо-
врежденных сосудах, когда скорость сдвига (или  вели-
чина градиента скорости движения слоев крови) низкая, 
ФВ циркулирует в  шаровидной форме в  виде «сверну-
той пружины». Адгезия тромбоцитов, опосредован-

ная ФВ, происходит наиболее интенсивно при высоких 
скоростях сдвига, т. е. в  артериях и  артериолах, а  также 
в  микроциркуляторном русле. При  высоких скоростях 
сдвига шаровидный ФВ быстро разворачивается и  уд-
линяется в  длинноцепочечную молекулу, изменяя свой 
функциональный статус от  неактивного до  высокореак-
тивного [8].

Недавние исследования подтверждают гипотезу о том, 
что группа крови АВО оказывает количественное и каче-
ственное воздействие на ФВ, а также влияет на конкрет-
ные аспекты тромбообразования. Так, уровень ФВ в плаз-
ме крови здоровых лиц с  группой крови О  (I) пример-
но на 25 % ниже, чем у здоровых носителей других групп 
крови. Кроме того, ФВ у  лиц с  группой крови О  (I) де-
монстрирует повышенную восприимчивость к  протео-
лизу ADAMTS13 и  меньшую способность к  взаимодей-
ствию с тромбоцитами [12].

ФВ и воспаление
Предположение о том, что ФВ может выступать в ка-

честве одного из  белков острой фазы воспаления, было 
выдвинуто рядом исследователей достаточно давно. Ас-
социация повышенного уровня ФВ с  воспалением и  по-
вреждением эндотелия наблюдалась при  гломерулонеф-
рите, артериите, диабете и сепсисе [6]. Так, B. E. Pottinger 
et al. выявили повышение уровня ФВ у  19  пациентов 
с  острыми инфекционными заболеваниями бактериаль-
ного, вирусного или паразитарного происхождения [13].

Воспаление  – это сложный биологический ответ 
на  повреждающее воздействие, начинающийся с  акти-
вации резидентных иммунных клеток, в первую очередь 
тканевых макрофагов, и  высвобождения медиаторов 
воспаления, таких как интерлейкин 1 (IL-1) и фактор не-
кроза опухоли-α (TNF-α). Эти цитокины связывают ре-
цепторы и  активируют эндотелиальные клетки, вслед-
ствие чего из телец Вайбеля–Паладе высвобождается ФВ 
и Р-селектин, действующий как молекула клеточной ад-
гезии и принимающий активное участие в процессе ми-
грации лейкоцитов в  участок повреждения. В  кровото-
ке ФВ также связывается с нейтрофилами в составе ней-
трофильных внеклеточных сетей (neutrophil extracellular 
networks или NETs) и медиаторами воспаления, высво-
бождаемыми активированными нейтрофилами. В  ре-
зультате сеть, в которую попадают как тромбоциты, так 
и лейкоциты, способствует образованию тромбов, а так-
же поддержанию воспаления, в том числе и асептическо-
го, развивающегося при  таких метаболических наруше-
ниях, как ожирение или диабет [8]. При этом у пациен-
тов с  системным воспалением наблюдается снижение 
активности ADAMTS13 [14], то  есть воспаление мо-
жет потенциально активировать тромбоз, вызывая вы-
раженный дисбаланс между ФВ и ADAMTS13.
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ФВ также активирует систему комплемента, участвую-

щего в  патогенезе воспалительных и  тромботических на-
рушений, а том числе при аутоиммунных заболеваниях [8]. 
Недавно были получены данные, свидетельствующие о том, 
что  ФВ может способствовать активации комплемента 
по альтернативному пути [15]. Кроме того, некоторые бел-
ки поздних стадий каскада комплемента могут напрямую ак-
тивировать протромбиназный комплекс, катализирующий 
превращение протромбина в  тромбин. Так, в  эксперимен-
тальных моделях, созданных из  эндотелиальных клеток пу-
почной вены человека, было обнаружено, что компоненты 
системы комплемента прикрепляются к длинноцепочечным 
молекулам (или так называемым «струнам») ФВ на поверх-
ности эндотелия и способствуют каскадной активации бел-
ков свертывающей системы [16]. При тромботических ми-
кроангиопатиях дефицит ADAMTS13 связан с аномальной 
активацией комплемента [17]. Известно, что у многих паци-
ентов во время воспалительных заболеваний, чаще всего ин-
фекционной природы, могут возникать сходные проявле-
ния [18]. С этой точки зрения, как дефицит ADAMTS13, так 
и сами воспалительные стимулы могут увеличивать концен-
трацию сверхкрупных комплексов ФВ на поверхности эндо-
телиальных клеток и, в свою очередь, вызывать активацию 
комплемента с  неконтролируемым синтезом анафилаток-
синов / мембраноатакующего комплекса (МАК), что  усугу-
бляет повреждение тканей [16, 17, 19].

ФВ и дисфункция эндотелия
Более тридцати лет назад Boneu B. и его коллеги опу-

бликовали отчет о повышенном уровне плазменного ФВ 
у  пациентов с  артериитом, диабетом и  сепсисом. Они 
пришли к  выводу, что  повышенные уровни этой молеку-
лы указывают на повреждение эндотелия и, возможно, мо-
гут быть фактором, способствующим тромбозу при  ар-
териальных заболеваниях [20]. На  процесс прикрепле-
ния тромбоцитов к эндотелию влияют силы отталкивания, 
обусловленные электроотрицательным зарядом как  мем-
бран тромбоцитов, так и  эндотелиальных клеток. Важен 
также синтез и  высвобождение ингибиторов активации 
тромбоцитов простациклина (PGI2) и оксида азота (NO), 
которые могут действовать локально на тромбоциты, на-
ходящиеся вблизи стенки сосуда. Кроме того, существуют 
вещества, экспрессируемые на поверхности эндотелиаль-
ных клеток, способные снижать интенсивность активации 
тромбоцитов за счет удаления потенциальных агонистов. 
Например, АДФ-азы разрушают аденозиндифосфат, гепа-
рансульфат участвует в инактивации тромбина, а тромбо-
модулин индуцирует изменение субстратной специфич-
ности тромбина, делая его неспособным стимулировать 
тромбоциты [21–23]. С  другой стороны, дисфункция 
эндотелия может создавать условия для  адгезии тром-
боцитов даже без  воздействия дополнительных стиму-

лов. Мембраны эндотелиальных клеток содержат несколь-
ко рецепторов адгезии: интегрины, кадгерины, молеку-
лы клеточной адгезии суперсемейства иммуноглобулинов 
и селектины, присутствующие также на мембранах тром-
боцитов (за  исключением кадгеринов) [24–26]. Уровни 
экспрессии этих рецепторов могут значительно варьиро-
вать при активации или стимуляции клеток [21, 27].

В 2006 г. U. M. Vichert в своем обзоре, освещающем роль 
ФВ в качестве маркера эндотелиальной дисфункции, обоб-
щил представления о секреции и катаболизме ФВ в культи-
вируемых клетках, а также особенности регуляции уровней 
ФВ в плазме. В статье подробно обсуждаются эксперимен-
тальные и эпидемиологические данные, связывающие уров-
ни ФВ в плазме с атеросклерозом и СС событиями в связи 
с другими традиционными или новыми факторами СС ри-
ска [28]. Автор приводит сведения о том, что вазоактивные 
гормоны, такие как  адреналин и  вазопрессин, а  также его 
аналог десмопрессин, резко повышают уровень ФВ в плаз-
ме крови за  счет экзоцитоза из  клеток эндотелия. Другие 
факторы, такие как  гипоксия и  напряжение сдвига, так-
же могут индуцировать секрецию ФВ из  культивируемых 
эндотелиальных клеток [29, 30], а  цитокины TNF-a, IL-8 
и IL-6 потенцируют высвобождение ФВ [8, 30]. NO – один 
из  наиболее мощных эндогенных вазодилататоров, стиму-
лирующий продолжительную релаксацию сосудов, оказы-
вает ингибирующее действие на высвобождение ФВ из кле-
ток эндотелия [29]. Гормон инсулин, который активирует 
эндотелиальную синтазу оксида азота (eNOS), также явля-
ется возможным ингибитором секреции ФВ [31]. Таким 
образом, по  мнению некоторых исследователей, эндотели-
альная дисфункция представляет собой некий фон, кото-
рый связывает ФВ, воспаление и тромбоз.

Участие ФВ  
в патогенезе атеросклероза

Одним из важнейших аспектов взаимодействия тром-
боцитов и эндотелиальных клеток является возможность 
их  влияния на  инициацию и  прогрессирование атеро-
склероза. Причем это влияние может быть реализовано, 
в числе прочих, и через гиперпродукцию ФВ. Однако уча-
стие ФВ в атерогенезе до сих пор полностью не доказано 
[32]. Так, было установлено, что в эндотелиальных клет-
ках атеросклеротического поражения у  эксперименталь-
ных животных наблюдается высокая концентрация телец 
Вайбеля–Паладе, содержащих ФВ, а  окисленные липо-
протеины низкой плотности и высокое напряжение сдви-
га – два фактора, участвующие в атерогенезе, могут инду-
цировать экзоцитоз телец Вайбеля–Паладе и выброс ФВ 
и Р-селектина в плазму [30, 33, 34].

В экспериментальных работах G. Theilmeier et al., изу
чалось влияние гиперхолестеринемии (ГХС) на эндоте-
лиально-тромбоцитарное взаимодействие у  лаборатор-
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ных животных. Пути иммобилизации тромбоцитов че-
ловека были подробно описаны в  ходе перфузионных 
исследований in vitro. In vitro связывание тромбоци-
тов, в  основном было, опосредовано тромбоцитарным 
GPIb. Авторы исследования считают, что ГХС приводит 
к рекрутированию тромбоцитов через ФВ, GPIb альфа 
и  P-селектин в  места, подверженные поражению, пре-
жде чем сами повреждения будут обнаружены [35]. 

Еще в  70‑х годах прошлого века V.  Fuster et al. на-
блюдали отсутствие атеросклероза аорты у  гомозигот-
ных свиней с  удаленным с  помощью методики «gene 
knockout» геном ФВ (ФВ (− / −)). В то же время у свиней 
с ФВ (+ / +), содержавшихся в тех же условиях, определя-
лись выраженные атеросклеротические изменения аор-
ты [34]. В 2001 году N. Methia et al. продемонстрировали, 
что  ранние атеросклеротические поражения, жировые 
полоски и фиброзные бляшки, образовавшиеся в синусе 
аорты ФВ (− / −) мышей, были меньше и содержали мень-
ше макрофагов, чем  таковые у  ФВ (+ / +) мышей [36]. 
В 2003 году F. Qin et al. доказали in vitro, в эксперимен-
тах на аорте мышей, что ФВ непосредственно, в прямой 
дозозависимой форме стимулирует пролиферацию глад-
комышечных клеток – одного из основных компонентов 
атеросклеротических бляшек [37]. 

ADAMTS13 также косвенно модулирует атероскле-
роз путем расщепления сверхкрупных мультимеров ФВ, 
которые могут активно участвовать в  рекрутировании 
макрофагов и нейтрофилов при воспалении бляшки, об-
ладая потенциальным защитным действием на  прогрес-
сирование атеросклеротического поражения [38]. Так-
же на животных моделях было обнаружено, что анти-ФВ 
агенты оказывают защитное действие в  отношении ате-
рогенеза [39]. Несколько более поздних исследований 
на  мышах показывают, что  ось ФВ / ADAMTS13 моду-
лирует сосудистое воспаление в дополнение к тромбозу 
в  экспериментальных моделях [40]. Несмотря на  доста-
точное количество доказательств на  животных моделях, 
однозначная защитная роль дефицита ФВ для  развития 
атеросклероза у человека продемонстрирована не была. 
Результаты выполненных аутопсий показали, что  даже 
пациенты с врожденным дефицитом ФВ типа 3, когда ФВ 
вообще не вырабатывается, не были полностью защище-
ны от атеросклероза [41].

Данные о связи между ФВ и атерогенезом были недав-
но дополнены исследованиями взаимодействия между ФВ 
и липопротеидами высокой плотности (ЛВП). В работах 
D. W.  Chung et al. было продемонстрировано, что  ЛВП 
и его основной аполипопротеин АпоА-I могут оказывать 
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анти-ФВ эффект, снижая секрецию ФВ, предотвращая са-
моассоциацию гиперактивных сверхкрупных мультиме-
ров ФВ и препятствуя связыванию ФВ с сосудистой стен-
кой [42]. Авторы считают, что  способность ФВ поддер-
живать адгезию тромбоцитов на  интактном эндотелии 
и, возможно, также в местах повреждения эндотелия, за-
висит от скорости секреции ФВ, локального напряжения 
сдвига и скорости самоассоциации ФВ, связывания ЛВП 
и расщепления ADAMTS13. Самоассоциация ускоряется 
при высоких концентрациях ФВ и высоком напряжении 
сдвига или при низких уровнях ЛВП и ADAMTS13.

ФВ у больных с АССЗ, как предиктор 
неблагоприятного прогноза

Несмотря на  очевидную роль ФВ в  сосудисто-тром-
боцитарном взаимодействии и  развитии эндотелиаль-
ной дисфункции, до  сих пор нет единого мнения в  от-
ношении значимости повышения его уровня у человека 
в  качестве дополнительного фактора СС риска и  мар-
кера неблагоприятного течения заболеваний, обуслов-
ленных атеросклерозом. Большинство исследователей 
склоняется к  тому, что  повышение уровня ФВ у  здоро-
вых людей не позволяет прогнозировать риск развития 
коронарных событий, в  отличие от  традиционных фак-
торов риска. С  другой стороны, авторы проспектив-
ного исследования ARIC (the Atherosclerosis Risk in 
Communities) высказали предположение, что  такие об-
щепринятые факторы риска атеросклероза, как курение, 
гипертония, диабет и  гиподинамия, могут оказывать 
свое воздействие на развитие заболевания опосредован-
но, через повышение уровня фибриногена плазмы, фак-
тора VIII, а также ФВ [43].

Достаточно полно изучена динамика изменений со-
держания ФВ у пациентов с острыми формами ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС). Так, X.  Wang et al. опубли-
ковали в  2017  году крупный мета-анализ, включающий 
результаты 11 исследований, выполненных у  больных 
с острым инфарктом миокарда (ОИМ) [44]. Авторы от-
метили, что уровень ФВ был значительно выше у пациен-
тов с ОИМ как по сравнению со здоровыми добровольца-
ми, так и с больными хронической ИБС. В большинстве 
случаев уровень ФВ нормализовался к исходу первой не-
дели после развития ОИМ. Авторы полагают, что  повы-
шение ФВ могло быть вызвано острой реакцией системы 
гемостаза на СС событие и проводимую терапию. B. Yan 
et al. (2020), изучавшие содержание ФВ в плазме больных 
в остром периоде ИМ, продемонстрировали связь уров-
ня ФВ со  степенью тяжести поражения коронарных ар-
терий и предположили, что скрининг ФВ во время ОИМ 
может иметь некое прогностическое значение с  точки 
зрения тяжести коронарного стеноза [45]. Группа япон-
ских авторов исследовала связь между уровнем ФВ и со-

стоянием атеросклеротических бляшек в коронарных ар-
териях пациентов с ИБС. Была выявлена положительная 
корреляция ФВ с  выраженностью коронарного атеро-
склероза, оцененной в  процентах объема атеромы [46]. 
Другие исследователи также отмечали неблагоприятную 
прогностическую значимость повышенного уровня ФВ 
у  больных с  проявлениями коронарного атеросклеро-
за. Так, I. Fuchs et al., наблюдавшие в течение более двух 
лет 208 пациентов после острого коронарного синдрома 
(ОКС), показали, что  концентрация ФВ в  плазме крови 
была значительно выше у пациентов с рецидивирующими 
ОКС, по сравнению с теми, у кого повторных острых ко-
ронарных эпизодов не было [47].

В  2019  году коллективом авторов из  Университет-
ской клиники Лейпцига и центра LIFE (Leipzig Research 
Center for Civilization Diseases) были опубликованы ре-
зультаты исследования, в  котором оценивалось содер-
жания некоторых параметров гемостаза у 1 491 пациен-
та с  коронарным атеросклерозом. Целью исследования 
было создание прогностической модели неблагоприят-
ного течения заболевания, основанной на маркерах пер-
вичного гемостаза. Хотя авторам не удалось разработать 
действующую модель риска развития острых осложне-
ний ИБС, были выявлены значительные различия меж-
ду подгруппами с острым инфарктом миокарда и хрони-
ческим течением заболевания по  уровню растворимого 
гликопротеина  VI, гематокриту, содержанию фибрино-
гена (у мужчин) и ФВ [48].

Потенциальные возможности 
влияния на уровень ФВ

Исходя из  представления о  том, что  ФВ способству-
ет повышенному внутирисосудистому тромбообразова-
нию, препараты, непосредственно влияющие на уровень 
ФВ или его взаимодействие с тромбоцитами и эндотели-
ем, способны оказывать антитромботическое действие. 
Так, мощными средствами, нарушающими взаимодей-
ствие между ФВ и  GРIb, являются моноклональные ан-
титела AJvW-2 и AJW200, предотвращающие агрегацию 
тромбоцитов человека in vitro, а также у эксперименталь-
ных животных [39, 49]. 

Являясь ингибиторами взаимодействия GPIb с ФВ, 
эти препараты могли бы стать новыми антитромботи-
ческими агентами с  более низким риском кровотече-
ния, чем антагонисты GPIIb / IIIa рецепторов тромбо-
цитов. Ранее на экспериментальных моделях изучались 
также эффекты других препаратов: VCL, представляю-
щего собой рекомбинантный мономерный фрагмент 
ФВ, содержащий домен, связывающийся с  GPIb [50], 
и  ауринтрикарбоновой кислоты, также нарушающей 
связывание ФВ с тромбоцитарным GPIb [51]. Все про-
веденные исследования показали существенное замед-
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ление образования и  роста неоинтимы после проце-
дуры ангиопластики, за  счет ингибирования адгезии 
тромбоцитов к  стенке сосуда и  пролиферации глад-
комышечных клеток. Перечисленные агенты, наруша-
ющие взаимодействие ФВ и  тромбоцитов, потенци-
ально способные предотвращать развитие как  тром-
богенных реакций у  больных атеросклерозом, так 
и  отсроченных осложнений после процедуры стен-
тирования артерий, пока изучаются в  экспериментах 
на лабораторных животных.

Традиционно применяемые в настоящее время в кар-
диологической практике антиагреганты и  антикоагу-
лянты, вероятно, могут воздействовать на  функцио-
нальную активность ФВ, однако этот аспект терапии 
в клинических исследованиях не изучался. С другой сто-
роны, необходимо отметить, что на уровень ФВ оказы-
вают влияние такие широко применяемые в первичной 
и  вторичной профилактике СС осложнений препара-
ты, как  статины. Помимо основного гиполипидемиче-
ского действия, последние обладают дополнительными 
свойствами, в  том числе антиагрегантными. В  2016 г. 
A.  Sahebkar et al. опубликовали мета-анализ 21  рандо-
мизированного контролируемого исследования, в кото-

рых была проведена оценка влияния терапии статинами 
на содержание ФВ [52]. Терапия статинами приводила 
к значимому снижению уровня ФВ в плазме крови, при-
чем выраженность эффекта зависела от  длительности 
терапии и дозы препарата.

Заключение
Представленная в  обзоре информация позволяет при-

близиться к более полному пониманию роли ФВ в процес-
сах тромбообразования, сосудистого воспаления, наруше-
ния функции эндотелия, а также возможном участии в ини-
циации и прогрессировании атеросклероза. Не исключено, 
что изучение влияния на ФВ препаратов, традиционно ис-
пользуемых в лечении больных ИБС, а также поиски новых 
фармакологических средств воздействия на этот гематоло-
гический показатель позволят модифицировать подходы 
к  медикаментозному лечению, что, в  свою очередь, будет 
способствовать снижению риска прогрессирования забо-
левания и развития СС осложнений.
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