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Резюме ___________________________________________________________________________________________________ 

Ph-негативные миелопролиферативные новообразования (МПН) – заболевания кло-
нальной природы, характеризующиеся аномальным развитием миелоидного ростка 
кроветворения. Тромбозы – частое клиническое проявление МПН. Существенную 
роль в их развитие вносит наличие в кровотоке микрочастиц (МЧ), которые образу-
ются в результате внутрисосудистой активации клеток. Оценка коагуляционной спо-
собности МЧ позволит получить информацию о возможном влиянии терапии и/или 
профилактических мер на протромботическую направленность системы гемостаза у 
пациентов с МПН.
Цель. Сравнительная оценка влияния разных видов терапии на функциональную ак-
тивность микрочастиц у пациентов с МПН.
Материалы и методы. Обследовано 119 пациентов с МПН, из которых с истинной 
полицитемией (ИП) было 44 человека: 22 получали антиагрегантную и 22 – комби-
нированную (циторедуктивную и антиагрегантную) терапию; 39 пациентов с эссен-
циальной тромбоцитемией (ЭТ), терапия которых включала антиагрегантные и ци-
торедуктивные препараты (13 человек) или только антиагрегантные (26 человек);  
из 36 пациентов с первичным миелофиброзом (ПМФ) 10 человек принимали анти-
агреганты, 12 – комбинированную терапию и 14 – таргетную терапию руксолитини-
бом. Контрольную группу составили 30 практически здоровых лиц. Оценку коагуля-
ционной активности МЧ производили методом калиброванной автоматизирован-
ной тромбинографии, определяя эндогенный потенциал тромбина (ЭПТ). Для стати-
стической обработки использовали программы Microsoft Office Excel и Statistica 12.0.
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Результаты. У пациентов с ИП, получающих профилактические дозировки ацетил-
салициловой кислоты, было выявлено значимое повышение ЭПТ (PRP-reagent) отно-
сительно контрольной группы и выраженная тенденция к увеличению данного по-
казателя по сравнению с результатами пациентов, принимающих комбинированную 
терапию (p=0,143). Пациенты с ЭТ, получающие циторедуктивные препараты, обна-
ружили тенденцию к росту показателя ЭПТ (PRP-reagent) относительно нормальных 
значений (р=0,083). У пациентов с ПМФ, принимающих антиагрегантные препараты, 
параметр ЭПТ (PRP-reagent) был достоверно выше, чем у пациентов, принимающих 
руксолитиниб. Показатели ЭПТ (MP-reagent), характеризующие участие ТФ МЧ в про-
цессе генерации тромбина, независимо от терапии сохраняли тенденцию к увеличе-
нию относительно контрольных значений в каждой обследованной группе пациен-
тов с МПН.
Заключение. Влияние терапии на функциональную активность МЧ плазмы крови 
обусловлено ограничением уровня генерации тромбина, зависимой от отрицатель-
но заряженных фосфолипидов, на фоне приема циторедуктивных и/или таргетных 
препаратов. Уровень образования тромбина, обусловленный тканевым фактором 
микрочастиц, не зависит от применяемой терапии, что необходимо учитывать при 
назначении профилактических противотромботических препаратов у пациентов с 
МПН.
Ключевые слова: истинная полицитемия, эссенциальная тромбоцитемия, первич-
ный миелофиброз, микрочастицы, антиагрегантная, циторедуктивная, таргетная те-
рапия, тест генерации тромбина
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Abstract ___________________________________________________________________________________________________ 

Ph-negative myeloproliferative neoplasms (MPN) are clonal diseases characterized by 
abnormal hematopoiesis and thrombotic complications. It is known that a significant 
contribution to the development of prothrombogenic potential in patients with MPN is 
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made by the appearance of microparticles (MP) in the bloodstream, which are result of 
intravascular activation of blood cells. MP expresses tissue factor (TF) and procoagulant 
phospholipids on their surface that can enhance prothrombogenic potential of blood 
plasma. Thus, unsafe and effective prevention of thromboembolic complications remains 
a major question in the management of these patients.
Purpose. To estimate the functional activity of microparticles in patients with Ph-negative 
myeloproliferative neoplasms receiving the different therapy.
Methods. 119 patients with MPN were examined, of which 44 were with polycythemia 
vera (PV): 22 received antiplatelet and 22 – combined (cytoreductive and antiplatelet) 
therapy; 39 patients with essential thrombocytemia (ET): 26 received antiplatelet and 
13 – combined (cytoreductive and antiplatelet) therapy; 36 patients with primary 
myelofibrosis (PMF) received antiplatelet therapy (n=10), combined therapy (n=12), 
and ruxolitinib (n=14) and 30 healthy controls. The coagulation activity of MP was 
measured by calibrated automated thrombinography (CAT). Microsoft Office Excel and 
Statistica 12.0 were used.
Results. ETP (PRP-reagent) in patients with PV receiving the antiplatelet therapy was 
significantly higher versus controls and tended to marked increase to the combined 
therapy values (p<0.143). Patients with ET receiving the combined therapy had a 
tendency to rise of ETP (PRP-reagent) versus control (p=0.083). In patients with PMF 
receiving the antiplatelet therapy the ETP (PRP-reagent) value was significantly higher 
than it with targeted therapy. The ETP (MP-reagent) values did not depend on therapy in 
patients with MPN. 
Conclusion. The therapy influence on functional MP activity was restricted by thrombin 
generation depended on procoagulant phospholipids. Combined (antiplatelet plus 
cytoreductive) therapy in patients with PV and targeted therapy with ruxolitinib in patients 
with PMF leads to a significant decrease of thrombin generation caused by phospholipids 
of microparticles. Thrombin generation caused by TF of MP did not depend on therapy 
and had a tendency to increase in all patients with MPN.
Keywords: polycythemia vera, essential thrombocytemia, primary myelofibrosis, 
microparticles, antiplatelet, cytoreductive, targeted therapy, thrombin generation test

	� ВВЕДЕНИЕ
Истинная полицитемия (ИП), эссенциальная тромбоцитемия (ЭТ) и первичный 

миелофиброз (ПМФ) – заболевания клональной природы, относящиеся к группе 
Ph-негативных миелопролиферативных новообразований (МПН). Отличительной  
особенностью является наличие аномальной пролиферации клеток миелоидного 
ростка кроветворения и соединительнотканных структур костного мозга [1]. Наибо-
лее частыми и инвалидизирующими, а нередко и приводящими к летальному исхо-
ду (в 30–50% случаев) осложнениями являются артериальные и венозные тромбозы 
различной локализации [2, 3]. В настоящее время имеются данные о том, что частота 
венозных тромбоэмболических осложнений (ВТЭО) различается при разных онколо-
гических заболеваниях и зависит от локализации опухолевого процесса [4]. Самый 

Оригинальные исследования. Научные публикации
Original research. Scientific publications



132 "Hematology Transfusiology Eastern Europe", 2024, volume 10, № 2

высокий риск ВТЭО имеют пациенты с онкогематологическими заболеваниями (от-
носительный риск = 28; 95% доверительный интервал (ДИ) 4,00–199,70) [4]. С другой 
стороны, идиопатический тромбоз, а также тромбоз нетипичной локализации (вен 
брюшной полости – печеночной, портальной, брыжеечной) может быть первым про-
явлением злокачественного процесса у 10–20% пациентов, при этом большинство 
новообразований выявляются в течение первых 6–12 месяцев после тромботиче-
ского эпизода [3–5].

Патогенез тромбоза у пациентов с МПН неразрывно связан с целым комплексом 
клинических факторов, таких как возраст, наличие тромбозов в анамнезе, ожирение, 
артериальная гипертензия и гиперлипидемия, а также изменения клеток крови, про-
исходящие по причине клональной пролиферации гематопоэтических стволовых 
клеток. Качественные нарушения лейкоцитов, тромбоцитов и эритроцитов включа-
ют экспрессию прокоагулянтов и адгезивных молекул, а также выраженное усиле-
ние секреции провоспалительных цитокинов, что обусловливает приобретение ими 
протромботического фенотипа [6]. Перечисленные особенности способствуют по-
вышению вязкости крови, а также развитию эндотелиальной дисфункции и наруше-
нию атромботических свойств сосудистой стенки. Существенный вклад в развитие 
протромбогенного потенциала крови вносит наличие в циркуляции микрочастиц 
(MЧ), которые появляются в результате внутрисосудистой активации клеток крови 
[7]. MЧ обнаруживаются в плазме крови при физиологических и различных патоло-
гических состояниях – отделяются от эндотелиоцитов и клеток крови (тромбоцитов, 
моноцитов, лимфоцитов, нейтрофилов, эритроцитов) под действием разнообразных 
активирующих стимулов, а также в процессе их старения и апоптоза [8]. MЧ экспрес-
сируют тканевой фактор (ТФ) и прокоагулянтные отрицательно заряженные фосфо-
липиды (ФЛ) на своей поверхности, что способствует росту уровня генерации тром-
бина, приводя к увеличению протромбогенного потенциала плазмы [9]. Для плазмы 
крови характерно присутствие MЧ, произведенных клетками крови и эндотелия при 
различных воздействиях. Самыми многочисленными и коагуляционно активными 
являются тромбоцитарные MЧ, которые составляют около 70–90% от общего числа 
MЧ. В условиях физиологической нормы в достаточном количестве встречаются лей-
коцитарные, эритроцитарные и в меньшем количестве – эндотелиальные MЧ [10]. 
Благодаря особенностям процесса микровезикуляции MЧ несут на своей поверх-
ности отрицательно заряженные ФЛ, которые могут служить местом сборки про-
коагулянтных комплексов. Антигенный состав MЧ зависит от типа клеток, которые 
их образуют, и от природы стимула, приводящего к их высвобождению. ТФ, который 
является основным триггером коагуляционного каскада, представлен на MЧ, обра-
зованных клетками, экспрессирующими этот трансмембранный рецептор. Строение 
и биохимический состав MЧ дают возможность предполагать, что они могут участво-
вать в передаче различных активирующих стимулов, сопровождающих развитие 
иммунного ответа, воспалительных реакций, а также тромботических состояний [8].

У пациентов с ИП при наличии мутации JAK2V617F наблюдается повышенный про-
цент MЧ плазмы крови тромбоцитарного происхождения [11, 12]. У пациентов с ЭТ 
наиболее высокие значения прокоагулянтных MЧ эритроцитарного и тромбоцитар-
ного происхождения были выявлены у носителей мутации JAK2V617F независимо от 
наличия тромбоза, в отличие от пациентов, имеющих мутацию в гене CALR и трой-
ных отрицательных (ТН) по всем драйверным мутациям [7, 13]. Белки MЧ вовлечены  
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в активацию тромбоцитов, в развитие иммунного/воспалительного, прокоагулянт-
ного ответа и ангиогенез. Также наличие более высокого содержания мембранных 
маркеров эритроцитов, тромбоцитов, моноцитов и эндотелиоцитов у пациентов с 
ИП и ЭТ указывает на повышенное количество MЧ соответствующего происхожде-
ния [14–16]. Отмечается, что у пациентов с ИП и ЭТ, страдающих тромбозами и не 
получающих циторедуктивную терапию, был выявлен повышенный уровень про-
коагулянтных MЧ, экспрессирующих ТФ [17]. У пациентов с ИП и ЭТ наблюдают ре-
зистентность к тромбомодулину (ТМ), которая, по мнению авторов, частично опре-
деляется циркулирующими MЧ и способствует развитию гиперкоагуляции у паци-
ентов с МПН [18]. Таким образом, циркулирующие MЧ с высокой прокоагулянтной 
активностью можно расценивать как маркер тромботических осложнений. Тромбо-
зы у этой категории пациентов могут возникать как до или во время постановки 
диагноза, так и/или после манифестации заболевания примерно с одинаковой ча-
стотой (20–25%) [11].

Таким образом, в связи с тем, что основным вопросом в ведении пациентов с МПН 
остается безопасная и эффективная профилактика тромбоэмболических осложне-
ний, необходимо учитывать прокоагулянтный потенциал МЧ плазмы крови.

	� ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 
Сравнительная оценка влияния разных видов терапии на функциональную ак-

тивность микрочастиц у пациентов с МПН. 

	� МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Обследовано 119 пациентов с МПН и 30 здоровых лиц, сопоставимых по полу и 

возрасту. Пациентов с ИП было 44, из них 22 получали антиагрегантную терапию про-
филактическими дозировками ацетилсалициловой кислоты (АСК) (медиана (Me) воз-
раста – 56,00, межквартильный интервал (Q1–Q3) – 43,00–61,00 года; мужчин (М) было 
11, женщин (Ж) – 11). У всех пациентов выявлена мутация JAK2V617F. Тромбозы раз-
личной локализации были в анамнезе у 8 (36,36%) человек. Комбинированную тера-
пию циторедуктивными и антиагрегантными препаратами назначили 22 пациентам 
(возраст Ме 66,00; Q1–Q3 60,00–69,00 года, М/Ж – 10/12). У 21 (95,45%) человека выяв-
лена мутация JAK2V617F и у 1 (1,45%) – не наблюдалось искомой поломки. Тромбозы 
в анамнезе были у 5 (22,73%) пациентов. С диагнозом ЭТ наблюдали 39 человек. Из 
них антиагрегантную терапию препаратами АСК получали 26 пациентов (Ме возрас-
та 45 лет, Q1–Q3 составил 34–57, 7 мужчин и 19 женщин). Мутация JAK2V617F обнару-
жена у 17 (65,38%) человек, CALR – у 6 (23,08%) и трипл-негативными были 3 (11,54%) 
человека, тромбозы в анамнезе отмечены у 7 (26,92%) пациентов этой группы с ЭТ. 
Комбинированную терапию циторедуктивными и антиагрегантными препаратами 
получали 13 пациентов с ЭТ (Ме возраста 64,5 года, Q1–Q3 составил 54,75–72,50,  
5 мужчин, 8 женщин). Мутация JAK2V617F обнаружена у 8 (61,54%), CALR – у 3 (23,08%), 
трипл-негативными были 2 (15,38%) человека, тромбозы в анамнезе отмечены  
у 7 (53,85%) пациентов. Также под наблюдением находилось 36 пациентов с ПМФ: из 
них 10 человек принимали АСК (возраст 61,00; 56,00–71,00 года, М/Ж – 2/8). У 7 (70%) 
пациентов была выявлена мутация JAK2V617F и у 3 (30%) – CALR. Тромбоз в анамнезе 
был у 1 (10%) пациента с ПМФ. Комбинированную терапию (циторедуктивную и анти-
агрегантную) получали 12 человек (Ме возраста – 66,50, Q1–Q3 составил 62,50–68,75, 
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3 мужчин, 9 женщин). Мутация JAK2V617F обнаружена у 8 (66,67%) человек, CALR –  
у 4 (33,33%). Тромбозы в анамнезе отмечены у 1 пациента. Таргетная терапия рук-
солитинибом назначалась 14 пациентам (медиана возраста 65,00; Q1–Q3 – 57,00– 
67,00 года, соотношение мужчин и женщин – 2/12). Мутация JAK2V617F была выяв-
лена у 7 (50%) пациентов, CALR – у 5 (35,71%), трипл-негативными были 2 (14,29%) 
человека. Тромбозы в анамнезе наблюдались у 1 (7,14%) пациента с ПМФ.

Генерацию тромбина исследовали в свободной от тромбоцитов плазме мето-
дом калиброванной автоматизированной тромбинографии (САТ) [19]. Были ис-
пользованы следующий реагенты: FluCa-kit, PRP-reagent, содержащий rTF (1 пМ), 
MP-reagent, содержащий негативно заряженные фосфолипиды (4 мкM), ингибитор 
контактной активации CTI (40 мкг/мл). Определяли эндогенный потенциал тромбина  
(ЭПТ, нM*мин).

Статистическую обработку данных проводили при помощи программ Microsoft 
Office Excel и Statistica 12.0. Для представления результатов использовали Ме и Q1–
Q3. Для определения различий между группами применяли критерий Манна – Уит-
ни, различия считали статистически значимыми при p<0,05.

	� РЕЗУЛЬТАТЫ
Данные обследования пациентов с ИП представлены в табл. 1.
Отрицательно заряженные ФЛ оказывали выраженное влияние на рост ЭПТ 

(PRP-reagent) у пациентов с ИП, получающих только антиагрегантную терапию.  
В то же время у пациентов, получающих комбинированную терапию, данный пара-
метр не отличался от такового в контрольной группе и имел выраженную тенденцию 
к снижению относительно пациентов, получающих препараты АСК (p=0,143). ТФ не 
оказывал значимого влияния на ЭПТ (MP-reagent) у пациентов обеих групп, хотя от-
мечалась тенденция к повышению относительно нормальных значений (p=0,395 для 
обеих групп пациентов). Между показателями пациентов, получающих различную 
терапию, разница не обнаружена (табл. 1).

Результаты, полученные при обследовании пациентов с ЭТ, представлены в табл. 2.
Данные, представленные в табл. 2, свидетельствуют об отсутствии изменений от-

носительно референтных величин параметров ЭПТ (PRP-reagent) у пациентов с ЭТ, 
которые находились на антиагрегантной терапии, в то время как добавление в схему 

**

**

**

**

**

Таблица 1
Показатели тромбинограмм у пациентов с ИП и в контрольной группе (Me; Q1–Q3)
Table 1
Parameters of thrombinogramm in patients with PV and in the control group (Me; Q1–Q3)

Показатели Антиагрегантная терапия, 
n=22

Комбинированная тера-
пия (антиагрегантная + 
циторедуктивная), n=22

Контрольная группа, 
n=30

ЭПТ, нM*мин
(PRP-reagent)

654,91*, **
405,03–869,98

417,98
326,06–607,19

471,84
384,25–564,09

ЭПТ, нM*мин
(MP-reagent)

695,46
441,65–1093,96

700,41
562,85–876,96

566,59
462,25–708,00

Примечания: * p<0,05 различия между пациентами и контрольной группой;  p<0,4 различия между пациентами и кон-
трольной группой; ** p<0,4 различия между пациентами, которые получают антиагрегантную или комбинированную 
терапию.

Влияние терапии на функциональную активность микрочастиц плазмы крови  
у пациентов с Ph-негативными миелопролиферативными новообразованиями
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Таблица 2
Показатели тромбинограмм у пациентов с ЭТ и в контрольной группе (Me; Q1–Q3)
Table 2
Parameters of thrombinogramm in patients with ET and in the control group (Me; Q1–Q3)

Показатели Антиагрегантная терапия, 
n=26

Комбинированная терапия 
(антиагрегантная + циторедук-
тивная), n=13

Контрольная группа, 
n=30

ЭПТ, нM*мин
(PRP-reagent)

473,9**
370,2–720,3

585,2
435,8–787,1

471,84
384,25–564,09

ЭПТ, нM*мин
(MP-reagent)

874,7
409,3–1159,3

941,8
484,4–1456,8

566,59
462,25–708,00

Примечания:  p<0,4 различия между пациентами и контрольной группой;    p<0,4 различия между пациентами, которые 
получают антиагрегантную или комбинированную терапию.

лечения циторедуктивных препаратов сопровождалось тенденцией к увеличению 
роли отрицательно заряженных ФЛ в генерации тромбина (р=0,083). Влияние ТФ на 
уровень ЭПТ (MP-reagent) не имело значимых последствий у пациентов обеих групп 
и ассоциировалось только с тенденцией к увеличению данного параметра относи-
тельно нормальных параметров (р=0,066 и р=0,060 у пациентов, получающих анти-
агрегантную или комбинированную терапию соответственно).

Показатели коагуляционной активности микрочастиц у пациентов с ПМФ пред-
ставлены в табл. 3.

Результаты, приведенные в табл. 3, говорят о значимом увеличении относительно 
нормальных показателей ЭПТ (PRP-reagent) у пациентов с ПМФ, получающих анти-
агрегантную терапию. Также данный параметр значимо превышал показатели в 
группе пациентов, получающих таргетную терапию, что свидетельствует о влиянии 
руксолитиниба на снижение уровня генерации тромбина, обусловленного отри-
цательно заряженными ФЛ. Участие ТФ в генерации тромбина у пациентов с ПМФ, 
получающих антиагрегантную или таргетную терапию, выражалось лишь в тенден-
ции к повышению показателя ЭПТ (MP-reagent) относительно контрольной группы 
(р=0,395 и р=0,186 соответственно). В то же время у пациентов, получающих цито-
редуктивные препараты, данный параметр не отличался от нормы. Между группами 
пациентов, получающих разную терапию, отличий не было обнаружено.

** **
**

Таблица 3
Показатели тромбинограмм у пациентов с ПМФ и в контрольной группе (Me; Q1–Q3)
Table 3
Parameters of thrombinogramm in patients with PMF and in the control group (Me; Q1–Q3)

Показатели Антиагрегантная 
терапия, n=10

Комбинированная тера-
пия (антиагрегантная + 
циторедуктивная), n=12

Таргетная те-
рапия, n=14

Контрольная 
группа, n=30

ЭПТ, нM*мин
(PRP-reagent)

605,42*, **
487,24–887,79

399,8**
219,2–762,5

362,39 
270,43–498,59

471,84
384,25–564,09

ЭПТ, нM*мин
(MP-reagent)

729,31⁑
450,36–1168,22

597,6
397,3–1130,5

867,69
372,36–1254,87

566,59
462,25–708,00

Примечания: * p<0,05 различия между группами пациентов и здоровых лиц; ** p<0,05 различия между пациентами, ко-
торые получают антиагрегантную или таргетную терапию;  p<0,4 различия между пациентами и контрольной группой;     
    p<0,4 различия между пациентами, которые получают антиагрегантную или комбинированную терапию.

**

** **
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	� ОБСУЖДЕНИЕ
Одной из клинических особенностей МПН является ассоциация с развитием 

тромбоэмболических осложнений (ТЭО), которые усугубляют тяжесть течения забо-
левания, а также приводят к увеличению смертности. В связи с этим профилакти-
ка и лечение ТЭО – важнейшие направления в ведении пациентов с МПН. Развитие 
гиперкоагуляционных состояний у пациентов с МПН связано с увеличением содер-
жания и/или активности белков острой фазы, со снижением эффективности систем 
естественных антикоагулянтов, что в значительной степени обусловлено наличием 
определенных драйверных мутаций, распространенностью аномального клона и 
другими особенностями заболевания [20]. Значительно меньшее внимание уделяют 
влиянию МЧ плазмы крови на состояние гемостатического потенциала при данной 
патологии. Благодаря особенностям своего образования и строения МЧ обладают 
определенным коагуляционным потенциалом, который может вносить свой вклад 
в увеличение генерации тромбина [10]. Применение в нашей работе модификации 
ТГТ позволило определить уровень образования тромбина у обследованных паци-
ентов, обусловленный отрицательно заряженными ФЛ или ТФ при использовании 
в качестве триггерных реактивов PRP-reagent и MP-reagent соответственно. Широ-
кое распространение в качестве антитромботической профилактики получило ис-
пользование антиагрегантов, в основном препаратов АСК, что обусловлено извест-
ной выраженной активацией тромбоцитов при данной патологии [21]. Как показали 
наши исследования, монотерапия антиагрегантными препаратами не оказывает вы-
раженного эффекта на величину образования тромбина МЧ плазмы крови, обуслов-
ленного прокоагулянтными ФЛ: у пациентов с ЭТ величина ЭПТ (PRP-reagent) оста-
лась в пределах нормальных значений, в то время как соответствующие параметры 
пациентов с ИП и ПМФ превышали референтные показатели. Добавление в схему 
лечения циторедуктивных препаратов, в основном гидроксимочевины, приводило 
к уменьшению клеточности и сопровождалось ограничением генерации тромбина 
за счет отрицательно заряженных ФЛ, о чем можно судить по тенденции к снижению 
показателя ЭПТ (PRP-reagent) у пациентов с ИП и ПМФ относительно параметров па-
циентов, получающих только антиагреганты. Однако у пациентов с ЭТ применение 
циторедуктивной терапии не приводило к такому эффекту. Наибольшее влияние на 
участие прокоагулянтных ФЛ в образовании тромбина отмечено у пациентов с ПМФ, 
получающих таргетную терапию руксолитинибом, результатом которой явилась 
выраженная тенденция к уменьшению показателя ЭПТ (PRP-reagent) относительно 
референтных показателей и значимое снижение данного параметра относительно 
результатов пациентов, получающих только препараты АСК. В отличие от прокоагу-
лянтных ФЛ влияние ТФ МЧ плазмы крови на уровень образования тромбина прак-
тически не зависело от получаемой пациентами терапии. Так, у пациентов с ИП и ЭТ 
показатели ЭПТ (MP-reagent) независимо от терапии имели тенденцию к увеличению 
относительно параметров контрольной группы, не обнаружено различий между 
ними. У пациентов с ПМФ тенденция к росту относительно нормальных значений 
уровня генерации тромбина, зависимой от ТФ МЧ, выявлена в группах лиц, получа-
ющих антиагрегантную или таргетную терапию. Прием циторедуктивных препара-
тов ассоциировался с показателями ЭПТ (MP-reagent), не отличающимися от нормы.  
В то же время в каждой группе обследованных пациентов с ПМФ параметры ЭПТ 
(MP-reagent) не имели различий между собой, подчеркивая отсутствие влияния той 
или иной терапии на экспрессию ТФ МЧ плазмы крови.

Влияние терапии на функциональную активность микрочастиц плазмы крови  
у пациентов с Ph-негативными миелопролиферативными новообразованиями
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	� ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Влияние терапии на функциональную активность МЧ плазмы крови у пациентов 

с МПН зависит от экспрессированных на них отрицательно заряженных ФЛ, участие 
которых в генерации тромбина ограничивается на фоне приема циторедуктивных 
или таргетных препаратов у пациентов с ИП и ПМФ, приводя к снижению уровня об-
разованного тромбина. Проводимое лечение не оказывает значимого эффекта на 
гемостатический потенциал, который обусловлен тканевым фактором МЧ, что необ-
ходимо учитывать при назначении антитромботической терапии или профилактиче-
ских мер пациентам с МПН.

_________________________________________________________________________________________________
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