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Анализ уровней аннексина V 
и цитокинового статуса у больных с острым 
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РЕЗЮМЕ
Цель. Изучение уровней аннексина V и цитокинового статуса у больных с острым инфарктом миокарда.
Материалы и методы. Проведено обследование 27 больных с Q-образующим инфарктом миокарда. В качестве группы контроля 
обследованы 20 соматически здоровых лиц, Все больные инфарктом миокарда поступили в стационар в течение суток от развития 
клиники. Липидный спектр определяли на автоматическом анализаторе Humalizer-3000 (Human, Германия). Иммунологические 
исследования проводили на проточном цитофлуориметре Navios (Beckman Coulter, США). Субпопуляции лимфоцитов оценивались 
с помощью моноклональных антител производства Immunotech (Coulter Corporation, США). Для выделения клеток, подвергшихся 
апоптозу, использовали набор ANNEXIN V-FITC/7 AAD (Beckman Coulter, США). Выделение мононуклеаров периферической крови 
проводили на градиенте плотности «Фикол-гипак» с помощью центрифугирования (Pharmacia Fine Chemicals, Швеция). Определение 
интерлейкина-1в проводили с использованием тест-системы «Вектор-Бест» («Вектор-Бест», Россия), а фактора некроза опухоли-а -  
тест-системой RayBio Human TNF-alpha ELISA Kit (США). Статистическую обработку данных проводили с помощью пакета программ 
Statistica 10.0.
Результаты исследования. На фоне нарушенного липидного профиля (повышение общего холестерина и холестерина ЛПНП, снижение 
содержания холестерина ЛПВП) у больных острым инфарктом миокарда отмечено достоверное снижение общего числа Т-лимфоцитов 
^ D  3+) (р < 0,05), Т-супрессоров ^ D  8+) (р < 0,01), повышение числа В-клеток ^ D  19+) (р < 0,05) и соотношения CD 4+/CD 8+ -  лимфоцитов. 
У больных инфарктом миокарда наблюдалось достоверное повышение в крови апоптотических клеток и провоспалительных цитокинов, 
участвующих в апоптозе (ИЛ-1/3 и ФНО-а), по сравнению с контролем.
Заключение. Усиление спонтанного апоптоза лимфоцитов периферической крови у пациентов с острым инфарктом миокарда 
является проявлением системного апоптоза при острых коронарных событиях. Вероятно, активизация аннексин-зависимого апоптоза 
Т-лимфоцитов обусловлена иммунным дисбалансом. Следствием данных изменений является активация цитокиновой системы 
с выбросом провоспалительных медиаторов (ФНО-а, ИЛ-1$). Выявленные зависимости требуют дальнейшего изучения с перспективой 
разработки прогностических алгоритмов исходов острого инфаркта миокарда на основе показателей уровней аннексина V 
и провоспалительных цитокинов.
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SUMMARY
Aim. Study of annexin V levels and cytokine status in patients with acute myocardial infarction.
Materials and methods. We examined 27 patients with Q-forming myocardial infarction who were admitted 12-24 hours after the development 
of the clinic, and 20 individuals in the control group. The lipid spectrum was determined using an automatic analyzer Humalizer-3000 (Human, 
Germany). Immunological studies were performed on a flow cytofluorimeter Navios (Beckman Coulter, USA). Lymphocyte subpopulations were 
evaluated using monoclonal antibodies produced by Immunotech (Coulter Corporation, USA). A set of ANNEXIN V-FITC/7 AAD (Beckman Coulter, 
USA) was used to isolate cells that had undergone apoptosis. Isolation of peripheral blood mononuclears was performed by centrifugation on 
a density gradient Ficol-hypac (Pharmacia Fine Chemicals, Sweden), interleukin-1^ was determined using the Vector-Best test system (Vector- 
Best, Russia), and the tumor necrosis factor was determined using the RayBio Human TNF-alpha ELISA Kit (USA). Statistical data processing was 
performed using the program package Statistica 10.0.
Results. In patients with acute myocardial infarction on the background of dyslipidemia (total cholesterol and LDL cholesterol increased, cholesterol- 
HDL reduced) showed a significant decrease in the total number of T-lymphocytes ^ D 3+) (p < 0.05), T-suppressor ̂ D 8+) (p < 0.01), B-cells number 
(СD 19+) and the ratio of CD4+/CD8+ lymphocytes increased (p < 0.05). In patients with myocardial infarction there was a significant increase of 
apoptotic cells and рю-inflammatory cytokines involved in apoptosis (IL-1/5 and TNF-а) in the blood compared with the control.
Conclusion. Increased spontaneous apoptosis of peripheral blood lymphocytes in patients with acute myocardial infarction indicates the systemic 
nature of apoptosis in acute coronary pathology, due to increased annexin-dependent apoptosis of T-lymphocytes as a result of immune 
disorders, which leads to activation of the cytokine system with an increased concentration of рro-inflammatory mediators (TNF-а, IL-1/3). The 
identified dependencies require further study with the prospect of developing predictive algorithms for myocardial infarction outcomes based 
on indicators of annexin V and pro-inflammatory cytokines.
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Введение
Существуют ряд заболеваний, важным компонентом 

патогенеза которых является апоптоз. Примером может 
служить инфаркт миокарда (ИМ), в ранний период которого 
происходит гибель кардиомиоцитов [1-5]. Исследования 
последних лет продемонстрировали, что недостаточно 
рассматривать апоптоз исключительно как программи­
руемую гибель поврежденных клеток, так как его роль 
более значима. В ряде исследований подтверждено участие 
апоптотических процессов в удалении некротизированных 
и воспалительных клеток из инфарцированного участка, 
а также их участие в развитии атеросклероза [6].

Процесс апоптоза регулируется множеством внекле­
точных или внутриклеточных факторов. Внутриклеточные 
действуют непосредственно в патологическом очаге. К ним 
относятся самые разнообразные агенты -  продукты пере- 
кисного окисления белков и липидов, термическое воз­
действие, токсины. При инициации апоптозного пути 
внутренними факторами запускается так называемая 
митохондриальная клеточная гибель, при которой из ми­
тохондрий выходит цитохром С и связывается с фактором 
Apaf-1, в результате чего высвобождаются проапоптоти- 
ческие факторы. Действие внешних регуляторов опосре­
дуется через гормоны, цитокины и т. д. [7]. Внешний путь 
активизируется при связывании лиганда с Fas-рецептором 
(CD 95) через TNF-рецепторы [1]. Было продемонстри­
ровано, что уровень TNF-a, а также полиморфизм генов, 
ответственных за экспрессию данного цитокина, может 
влиять на риск развития сосудистых и коронарных событий 
[8]. TNF-a обладает способностью инициировать цитоки- 
новый каскад, стимулируя продукцию интерлейкина-1р 
(ИЛ-1Р) и интерлейкина-6 (ИЛ-6). Последний принимает 
участие в регуляции апоптоза [9, 10].

Интерес к процессу апоптоза в последние десятилетия 
связан с рядом факторов. Появились новые методические 
возможности регистрации данного процесса в различных 
ситуациях и углубленного изучения его молекулярных 
механизмов. В частности, метод проточной цитофлуо- 
риметрии позволяет выявить максимально ранние этапы 
детерминации клеточной гибели [11]. Распознание и по­
следующая элиминация апоптотических клеток происходят 
благодаря появлению на их поверхности специфических 
молекул. Примером таких субстанций, в норме экспрес­
сирующихся только на эндоцеллюлярной поверхности 
цитоплазматической мембраны, является фосфатидилсерин 
(ФС) [12, 13]. Его присутствие в клетках -  характерный 
признак апоптоза [14].

В последние годы внимание исследователей привлекает 
семейство кальций-зависимых фосфолипид-связываю- 
щих белков, представителем которых является аннексин 
V. Не выделяясь из жизнеспособных клеток, аннексин V 
является достоверным тонким маркером апоптотических 
и некротизированных клеток [15]. Аннексин V обладает 
высоким сродством с ФС и фосфолипидам, принимая 
активное участие в процессах апоптоза [16]. Следует от­
метить, что экстернализации ФС предшествуют измене­
ния мембранного потенциала митохондрий и активация 
каспазы-3, а перестройка цитоскелета клетки и нарушение

целостности мембраны клетки происходят несколько 
позднее. Экспрессия ФС на наружной поверхности мем­
браны наблюдается на всем протяжении апоптотического 
процесса -  от самых ранних стадий до гибели клетки. Это 
позволяет дифференцировать нормальные клетки и клетки, 
находящиеся в апоптозе. Таким образом, понимание про­
цессов регулируемости апоптоза, углубленное изучение 
процессов специфической активации апоптотических 
процессов при ИМ и изучение клеточных механизмов, 
контролирующих апоптоз, помогут в дальнейшем вы­
работать алгоритмы по ограничению зоны повреждения 
тканей у пациентов с ИМ.

Цель исследования: изучение уровней аннексина V 
и цитокинового статуса у больных с острым инфарктом 
миокарда.

Материалы и методы
Обследовано 27 больных с инфарктом миокарда с зуб­

цом Q (Q-ИМ) в возрасте 54,7 ± 7,4 года. Женщин было 
5 (19 %), мужчин -  22 (81 %). Все больные поступили 
на стационарное лечение в течение первых суток от мо­
мента развития болевого приступа. У всех пациентов имел 
место ОИМ II типа. Диагноз ОИМ устанавливался в со­
ответствии с клиническими рекомендациями «Четвертое 
универсальное определение инфаркта миокарда» (2019). 
Лечение пациентов с ИМ осуществлялось на базе ГБУЗ 
«АО «Александро-Мариинская областная клиническая 
больница» (г. Астрахань), период проведения исследо­
вания -  2019-20 гг. и проводилось в соответствии с кли­
ническими рекомендациями «Острый инфаркт миокарда 
с подъемом сегмента ST электрокардиограммы» (утв. 
Минздравом России, 2016 г.).

В группу сравнения вошли 20 жителей Астраханской 
области без значимой соматической патологии, сопоста­
вимых по полу и возрасту с обследованными пациентами.

Стандарты Good Clinical Practice и основные положения 
Хельсинской декларации были положены в основу дан­
ного исследования. Проведение исследования одобрено 
этическим комитетом (заседание РНЭК 15 сентября 2016 г, 
протокол № 3). Поправок к исходному протоколу РНЭК 
не было. Каждый обследованный перед включением в ис­
следование дал письменное заключение о добровольном 
участии в нем.

Для оценки липидного спектра у больных определялись 
уровни общего холестерина, триглицеридов, холестерина 
липопротеинов высокой (ЛПВП) и низкой плотности 
(ЛПНП). Эти исследования проводились на автомати­
ческом анализаторе Humalizer-3000 (Human, Германия).

Иммунологические исследования проводили на про­
точном цитофлуориметре Navios (Beckman Coulter, США). 
Для оценки иммунного статуса образцы клеток крови 
человека окрашивали с помощью моноклональных ан­
тител производства Immunotech (Coulter Corporation, 
США) -  anti-CD 3, конъюгированные с FITC (Fluorescein 
Isothiocyanate), anti-CD 4-FITC, anti-CD 8-FITC, anti-CD 56- 
FITC, anti-CD 19-FITC. В качестве контроля использовали 
изотипические контроли.

4  Медицинский алфавит № 19 / 2022. Современная лаборатория (2) E-mail: medalfavit@mail.ru

mailto:medalfavit@mail.ru


Для оценки количества апоптотических клеток ис­
пользовался набор ANNEXIN V-FITC/7 AAD (Beckman 
Coulter, США). Принцип действия реагентов основан 
на высоком сродстве аннексина V и фосфатидилсерина 
(ФС) и специфичном связывании 7-аминоактиномицина 
(7AAD) с нуклеотидными парами гуанин -  цитозин в ДНК.

Выделение мононуклеаров периферической крови 
осуществляли с помощью ее центрифугирования на гради­
енте плотности «Фикол-гипак» (Pharmacia Fine Chemicals, 
Швеция). Среди популяции лимфоцитов определяли удель­
ный вес клеток, находящихся в апоптозе и (или) некрозе 
с помощью двумерных гистограмм.

Цитокины определялись в сыворотках крови методом твер­
дофазного иммуноферментного анализа. Определение интер- 
лейкина-ip (ИЛ-1Р) проводили с использованием тест-систе­
мы «Вектор-Бест» (Новосибирск, Россия), а фактора некроза 
опухоли-а (ФНО-а) -  тест-системой RayBio Human TNF-alpha 
ELISA Kit (США). Для обработки результатов использовался 
планшетный фотометр Invitrologic (Новосибирск, Россия).

Статистическую обработку данных проводили с помо­
щью программы Statistica 10.0. Описательные характерис­
тики представлены медианой, 25-м и 75-м перцентилями. 
Для сравнения двух независимых групп применялся анализ 
ранговых вариаций с использованием непараметрического 
критерия Вилкоксона -  Манна -  Уитни. Отличия считались 
статистически значимыми при p  < 0,05. Корреляционные 
взаимосвязи между признаками проводили с использова­
нием непараметрического критерия Спирмена.

■ Контроль ■ Больные ОИМ

5,59

Общий холестерин. Триглицериды, 6-холестерин холестерин (ЛПНП), 
ммоль/л ммоль/л (ЛПВП), ммоль/л ммоль/л

Рисунок 1. Показатели липидно го  обмена у Б о льных с острым ин­
ф арктом миокарда.
Примечание: * — р < 0 ,05 -  с та тистически дос товер ны е различия 
по сравнению с группой контроля.

Таблица 1
Лимфоцитарные субпопуляции у больных 

с острым инфарктом миокарда

Показатель Контроль, n = 27 ИМ, n = 20

CD 3+ [T-cells] 77,30 [74,20—81,20] 70,70 [60,90—78,30]*

CD 3+/CD 4+ 
[Helper T-cells]

48,10 [42,40-53,50] 48,50 [41,10—55,90]

CD 3+/CD 8+ 
[Suppressor T-cells] 27,13 [21,60—30,70] 21,20 [15,80—26,50]**

CD 3+/CD 56+ 
[NK-cells]

11,98 [5,00—12,60] 9,67 [5,40—11,90]

CD 19+ [B-cells] 10,66 [7,60—12,90] 13,65 [11,10—15,30]*

CD 4+/CD 8+ Ratio 1,84 [1,45—2,05] 2,57 [1,70—3,10]*

Результаты
У больных с ОИМ отмечались нарушения липидного 

обмена: уровни общего холестерина и холестерина ЛПНП 
повышались, а содержание холестерина ЛПВП снижалось. 
Уровень триглицеридов не имел статистически значимых 
отличий по сравнению с группой контроля (рис. 1).

Далее у больных ИМ и в контрольной группе с по­
мощью проточной цитофлуорометрии был исследован 
субпопуляционный состав лимфоцитов (табл. 1).

У больных ОИМ отмечены статистически значимое 
по отношению к контролю снижение общего количе­
ства Т-лимфоцитов ^ D  3+) (р < 0,05) и повышение числа 
В-клеток ^ D  19+) (р < 0,05), снижение числа Т-супрессоров 
^ D  8+) (р < 0,01) и вследствие этого -  увеличение соот­
ношения CD 4+/CD 8+ -  лимфоцитов (р < 0,05).

При оценке уровня аннексина V, как маркера апоптоза, 
установлено, что у больных ОИМ наблюдалось достовер­
ное (р < 0,01) повышение в крови апоптотических клеток 
по сравнению с контролем (рис. 2).

Внесение в клеточную суспензию метки 7AAD позволяет 
выявить некроз, а аннексина V -  апоптоз. Будучи добавлен­
ными одномоментно, данные маркеры позволяют оценить 
количество здоровых, апоптотических и некротических 
клеток в данной суспензии. Так, жизнеспособные клетки 
не связывают ни аннексин, ни 7AAD. На ранней стадии 
апоптоза клетки положительны по аннексину V и отрица­
тельны по 7AAD. В позднюю стадию апоптоза и при некрозе 
клетки положительны по обоим маркерам. Погибшие клетки 
отрицательны по аннексину V и положительны по 7AAD.

Примечание: * -  р < 0,05, ** -  р < 0,01 -  статистически достоверные 
различия по сравнению с группой контроля (в скобках: 25-й и 75-й 
перцентили).

Рисунок 2. Содержание циркулирую щ их аннексин V-мононуклеа- 
ров [%] в периф ерической крови у больных и здоровых лиц. 
Примечание: * -  р < 0,01 -  с та тистически дос товер ны е различия 
по сравнению с группой контроля.

На рисунке 3 представлены индивидуальные гистограм­
мы больного ОИМ и обследованного из группы контроля.

При анализе гистограммы здорового человека 
(рис. 3 а) видно, что процент апоптотических клеток 
составляет 0,5 %, а основная субпопуляция клеток 
(99,4 %) представлена жизнеспособными мононуклеа- 
рами. Такая же картина наблюдалась в целом в контроль­
ной группе: процент жизнеспособных клеток составил 
97,04 [95,90-99,40]%, а апоптотических клеток -  1,60 
[0,80-2,40]%. В группе больных с ИМ содержание жиз­
неспособных клеток было снижено и составило 94,80 
[92,80-96,90]% при достоверно (р < 0,01) возросшем 
числе апоптотических клеток -  3,74 [2,10-4,90]%, что 
в качестве примера наглядно продемонстрировано на ин­
дивидуальной гистограмме (рис. 3 б).
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а б
Рисунок 3 (а, б). Двум ерная гистограмма распределения апопю тических и жизнеспособ­
ных клеток. О сь х  -  и н тен с и вн о с ть  ф луоресценции аннексина V -  FITC. О сь у -  и н тен с и вн о с ть  
ф луоресценции 7 AAD: а -  здоровый человек, б -  пациент с ОИМ.

Таблица 2
Уровни провоспалительных цитокинов (ФНО-а, ИЛ-lfi) 

у больных острым инфарктом миокарда

Параметр Здоровые лица, n = 27 Больные ОИМ, n = 20

ФНО-а, пг/мл 51,50 [32,60-119,10] 272,10 [160,50-311,20]**

ИЛ-1В, пг/мл 5,10 [4,70-6,90] 11,20 [9,60-17,40]*

Примечание: * -  р < 0,05; ** -  р < 0,01 -  статистически достоверные различия по сравнению 
с группой контроля (в скобках: 25-й и 75-й перцентили).

В группе пациентов с ИМ отмечена положительная корреляция между 
уровнями аннексина V и общего холестерина (г = 0,51 ; р  < 0 ,05), а также 
отрицательная корреляция между аннексином V и ЛПВП (г = -0,49; р  < 0,05).

Таким образом, нами выявлено усиление спонтанного апоптоза лимфо­
цитов периферической крови у пациентов с ОИМ по сравнению с контролем, 
что может быть связано с апоптотическими процессами в кардиомиоцитах.

Ишемия миокарда является одним из тех стрессовых воздействий, которое 
ведет к выработке белков теплового шока [17], являющихся эндогенными ли­
гандами для рецепторов врожденного иммунитета, в частности То11-подобных 
рецепторов-4 (TLR-4). Связывание БТШ 70 с TLR-4 дает сигнал для транс­
крипции генов, ответственных за синтез провоспалительных цитокинов, что, 
в свою очередь, способствует развитию дисфункции эндотелия и повреждению 
сосудистой стенки.

Одними из таких провоспалительных цитокинов, играющих роль в про­
цессе апоптоза, являются ИЛ-1Р и ФНО-а. При ОИМ нами было обнаружено 
достоверное повышение этих показателей по сравнению с контрольными 
значениями (табл. 2).

Заключение
В настоящее время с появлением новых методических подходов стало 

возможным изучение молекулярных основ патогенеза сердечно-сосудис­
тых заболеваний. Особенно это актуально в плане поиска маркеров риска 
развития такого серьезного осложнения ишемической болезни сердца, как 
инфаркт миокарда. ИМ сопровождается как ишемическими процессами, 
так и иммуновоспалительными реакциями, причинно-следственные свя­
зи данных процессов по-прежнему дискутабельны. При острой ишемии 
миокарда запускается транскрипция генов, в том числе связанных с апоп­
тозом. Поскольку апоптоз является регулируемым процессом, лучшее 
понимание обстоятельств, запускающих апоптоз при инфаркте миокарда, 
и клеточных механизмов, контролирующих данный процесс, будет спо­
собствовать выработке терапевтических стратегий, направленных на огра­
ничение повреждения тканей у пациентов с инфарктом миокарда [18, 19].

Так, A. Saraste et al. [20] продемон­
стрировали, что в миокардиальных 
образцах, полученных от больных, 
умерш их от ОИМ, в дополнение 
к открытому некрозу множество 
миоцитов подвергаются ишемиче­
скому и реперфузионному апоптозу. 
H. Fliss и D. Gattinger [21] в своих 
исследованиях показали, что апоп­
тоз происходит исклю чительно 
в иш ем изированном  м иокарде, 
а не в пограничных или отдаленных 
от ишемии регионах. В других ис­
следованиях апоптические миоциты 
выявлялись не только в погранич­
ных зонах недавнего инфаркта [4], 
но и в «отдаленных от ишемии» 
областях [5]. Установлено, что про­
цессы, развивающиеся при острой 
ишемии миокарда, представляют 
собой сложную цепь взаимопере­
плетающихся каскадов [22].

Одним из пусковых механизмов 
активации апоптоза является появле­
ние на поверхности клеток молекул 
ФС, которые переносятся с внутрен­
ней цитоплазматической мембраны 
благодаря образованию комплекса 
с белком аннексином V [12]. При ИМ 
происходит программируемая гибель 
эндотелиоцитов [11], что сопрово­
ждается увеличением содержания 
циркулирующих аннексии V -  моно- 
нуклеаров в периферической крови, 
выявленным в нашем исследовании. 
Это в дальнейшем запускает процес­
сы тромбиногенеза и образование 
протромбиназного комплекса [23].

Изменения липидного спектра 
у больных ИМ, выявленные в данном 
исследовании, соответствуют литера­
турным данным и проявлялись повы­
шением атерогенных липопротеидов -  
общего холестерина и холестерина 
ЛПНП при одновременном снижении 
антиатерогенных ЛПВП. Снижение их 
уровня, по всей видимости, приводит 
к снижению защиты эндотелиальных 
клеток от апоптоза.

У больных ОИМ было выявлено 
статистически значимое, по срав­
нению с контролем, количество 
жизнеспособных мононуклеаров 
(CD 3+) и субпопуляции цитоток­
сических CD 3+CD 8+ -  лимфоци­
тов в периферической крови, что, 
возможно, связано с их антагони­
стическим действием в отношении
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гиперпродукции Fas/FasL -  рецепторов. В литературе 
имеются сведения о стимулирующем влиянии окис­
ленных ЛПНП на рецепторный и митохондриальный 
пути апоптоза (Fas/FasL, рецепторы ФНО-а I и II) [24]. 
После связывания рецепторов данного семейства с со­
ответствующим лигандом происходит каскад реакций, 
приводящих к гибели активированных аутореактивных 
Т-лимфоцитов [25]. Аутоиммунный ответ инициируется 
ФНО-а и благодаря тому, что он способен повышать 
экспрессию молекул адгезии и некоторых матриксных 
металлопротеиназ [26].

В нашем исследовании у больных с ОИМ обнаружено 
более высокое содержание ФНО-а в крови, чем у здоро­
вых людей. Увеличение концентрации ФНО-а в крови, 
вероятно, связано с индукцией апоптоза путем связыва­
ния данного цитокина со специфическим высокоаффин­
ным рецептором к ФНО-а либо в связи со стимуляцией 
CD 95+ -  презентирующей активности клеток и индукции 
Fаs-зависимой тонатогенной программы клеток [27].

ФНО-а стимулирует выработку другого медиатора 
воспаления -  интерлейкина-ip. Увеличение концентрации 
ИЛ-ip, обнаруженное в данном исследовании, также было 
показано при развитии острой коронарной ишемии [28]. 
ФНО-а совместно с ИЛ-ip  не только индуцируют лейко­
цитарно-эндотелиальную адгезию, но и активируют ИЛ-8, 
способствующий миграции лейкоцитов из сосудистого 
русла в зону ишемического повреждения миокарда.

Многочисленные исследования показывают, что апоп­
тоз может вызывать гибель клеток кардиомиоцитов после 
инфаркта миокарда, хотя точные механизмы апоптоза 
в сердце неизвестны и интерпретация исследований не­
сколько затруднена из-за различных методов, используемых 
для определения апоптоза. Тем не менее процесс апоптоза 
в сердце занимает уникальную позицию в области теории 
и практики апоптоза, аналогичную другим процессам, 
вызывающим ишемическую болезнь сердца.

Таким образом, в нашем исследовании выявлено уси­
ление спонтанного апоптоза лимфоцитов перифериче­
ской крови у пациентов с ОИМ по сравнению с контро­
лем. Это подтверждает предположение о системности 
апоптоза при ОИМ. Субстрат инфаркт-обусловленного 
апоптоза представлен аннексин-зависимым апоптозом 
Т-лимфоцитов вследствие иммунного дисбаланса. Это 
приводит к активации системы цитокинов с гиперпродук­
цией провоспалительных медиаторов (ФНО-а, ИЛ-ip). 
Выявленные зависимости требуют дальнейшего изучения 
с перспективой разработки прогностических алгоритмов 
исходов ОИМ на основе показателей уровней аннексина 
V и провоспалительных цитокинов.
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Тромбозы на фоне COVID-19 
у лиц среднего возраста
Л. Д. Хидирова, Н. П. Ильиных, П. Г. Мадонов

ФГБОУ ВО «Новосибирский государственный медицинский университет» Минздрава России, 
г. Новосибирск

РЕЗЮМЕ
В данном обзоре представлены особенности коагулопатии и тромботический риск при COVID-J9 у лиц среднего возраста. Показано 
последовательное увеличение D-димера и наличие тромбоза и ТЭЛА у тяжелобольных пациентов среднего возраста с COVID-J9 
при снижение других параметров свертывания крови, таких как фибриноген, тромбоциты или антитромбин, которые связаны 
с ДВС-синдромом. Следовательно, есть потребность в выявлении повышенного риска тромботических событий на ранней стадии 
и предотвращении тромботических событий и повреждения органов, насколько это возможно. Также рассматривается применение 
тромболитической терапии. В настоящее время прилагаются большие усилия международных медицинских и научных сообществ 
новая короновирусная инфекция COVID-J9 является глобальной проблемой и прогноз для госпитализированных пациентов с COVID-J9, 
особенно при критической форме, продолжает оставаться неблагоприятным не только для пожилых и старых пациентов, но и для лиц 
среднего возраста. Несмотря на то что это заболевание считается многофакторным, тромботические осложнения играют важную роль 
в дальнейшем прогнозе у этой категории пациентов.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: COVID-J9, D-димер, SARS-CoV, тромботический риск, ARDS, ACE2.
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