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Несмотря на то что инфаркт миокарда считается болезнью пожилых людей, до 10 % всех инфарктов 

миокарда случаются в молодом возрасте. Инфаркт миокарда влечет за собой серьезные последствия как для 
психического здоровья, так и для дальнейшей трудоспособности таких больных. Около 15 % пациентов после 
инфаркта миокарда переносят повторное сердечно-сосудистое событие, в основе которого лежит тромбообра-
зование, несмотря на проводимую терапию. 

Оценены показатели эндотелиального гемостаза у пациентов, перенесших инфаркт миокарда и получающих 
двойную антитромбоцитарную терапию на амбулаторном этапе реабилитации, и выявлены потенциальные риски 
повторных сердечно-сосудистых событий. Было обследовано 25 человек в возрасте от 18 до 45 лет, перенесших 
инфаркт миокарда и подвергшихся инвазивному лечению ишемической болезни сердца в виде экстренного чрескож-
ного коронарного вмешательства и стентирования коронарных артерий в Пермском клиническом кардиологиче-
ском диспансере в период с сентября 2018 г. по март 2019 г. Эндотелиальный гемостаз исследовали через 12 меся-
цев после инфаркта миокарда. 

Выявлено, что наряду с традиционными факторами риска молодые пациенты после инфаркта миокарда имели 
выраженные изменения в системе коагуляционного гемостаза (укорочение активированного парциального тромбопла-
стинового времени, протромбинового времени, тромбинового времени, увеличение концентрации фибриногена), повы-
шение агрегационной активности тромбоцитов с аденозиндифосфатом, депрессию системы Хагеман-зависимого 
фибринолиза. Тем не менее значимой разницы по агрегационной активности тромбоцитов с ристоцетином с данными 
группы контроля обнаружено не было. Таким образом, через 12 месяцев после инфаркта у молодых пациентов сохра-
няется высокий риск повторных сердечно-сосудистых событий, который обусловлен как большой распространенно-
стью традиционных факторов риска, так и высоким тромбогенным риском, сохраняющимися несмотря на адекват-
ную антитромботическую терапию. 

Ключевые слова: инфаркт миокарда, молодые пациенты, повторные сердечно-сосудистые события, факто-
ры риска, эндотелиальный гемостаз, гиперкоагуляция, тромбоз. 
 

 
Сердечно-сосудистые заболевания остаются 

ведущей причиной смертности в мире. Прогнозиру-
ется, что к 2030 г. ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) останется на первой позиции среди 15 основ-
ных причин смертности населения [1]. Инфаркт 
миокарда (ИМ) – одно из самых тяжелых проявле-
ний ИБС, которое может привести к внезапной сер-
дечной смерти. 

До 10 % всех инфарктов происходят в молодом 
возрасте, хотя ИМ считается болезнью пожилых 
людей [2, 3]. Случившись в молодом возрасте, ИМ 
влечет за собой серьезные последствия как для пси-
хического здоровья, так и для дальнейшей трудо-
способности таких больных. Риск смертности уве-
личивается в 74 раза по сравнению с возможностью 
такового у здоровых молодых людей [4]. 
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За последние годы в ведении пациентов с ИМ 
достигнут большой прогресс. Благодаря широкому 
внедрению чрескожных коронарных вмешательств 
(ЧКВ), мероприятий вторичной профилактики, вклю-
чающих двойную антитромбоцитарную терапию, 
удалось значительно снизить смертность от данной 
патологии. Тем не менее риск повторных сердечно-
сосудистых событий у пациентов, однажды пере-
несших ИМ, повышается в шесть раз по сравнению 
с таковыми у больных, не имеющих в анамнезе это-
го заболевания [5]. Около 15 % пациентов с ИМ пе-
реносят повторное сердечно-сосудистое событие, 
в основе которого лежит тромбообразование, несмотря 
на проводимую терапию [6]. 

Произойдет острое тромботическое событие 
или нет, зависит от баланса между склонностью к 
тромбообразованию и эффективностью эндогенных 
тромболитических процессов. Так, нарушение функ-
ции фибринолиза влечет за собой увеличение риска 
тромбоза [7]. И наоборот, если фибринолитическая 
система уравновешивает действие тромбогенных 
факторов, то тромб может не образоваться вовсе или 
по крайней мере не вызвать длительную окклюзию 
сосуда [8]. 

В норме эндотелий крупных сосудов подавля-
ет адгезию и активацию тромбоцитов за счет раз-
личных механизмов – либо непосредственно, либо 
за счет деградации агонистов рецепторов тромбо-
цитов. Эндотелиоциты продуцируют вещества, 
обладающие антитромботическим потенциалом: 
оксид азота (NO), тромбомодулин, простаноиды, 
аденозин. Нарушение нормальной эндотелиальной 
функции, а именно потеря антиагрегационного по-
тенциала, способствует развитию атеросклеротиче-
ского процесса [9–12]. 

В настоящее время продолжают активно изу-
чаться процессы, посредством которым тромбоциты 
взаимодействуют с интактной эндотелиальной по-
верхностью и принимают участие в развитии атеро-
склероза. Вовлечение тромбоцитов в процесс атеро-
генеза может происходить из-за воздействия на 
клетки эндотелия гидродинамического стресса [13]. 
Классический путь включения тромбоцитов в про-
цесс гемостаза – взаимодействие между компонен-
том GPIba тромбоцитарного рецепторного комплекса 
GPIb/IX/V и активным А1-доменом фактора Вил-
лебранда [14]. Фактор Виллебранда – большой муль-
тимерный гликопротеин, синтезируемый клетками 
эндотелия, субэндотелиальной соединительной тка-
нью и в меньшем количестве тромбоцитами [15, 16]. 
Большое количество фактора Виллебранда после 
синтеза хранится в тельцах Вайбеля – Паладе и вы-
свобождается из них после стимуляции эндотели-
альной клетки, в частности в ответ на ее поврежде-
ние, что может служить проявлением эндотелиальной 
дисфункции [17]. Продукция фактора Виллебранда 
увеличивается при гипоксии и воздействии на эндо-
телий провоспалительных цитокинов [18, 19]. После 
связывания с фактором Виллебранда происходит 

активация тромбоцитов, в них запускается каскад 
реакций, который, в конечном счете, приводит к син-
тезу тромбоксана А2 и высвобождению аденозин-
дифосфата (АДФ). Тромбоксан А2 и АДФ иниции-
руют полимеризацию талина и αIIbβ3, тем самым 
вызывая агрегацию тромбоцитов [20, 21]. Таким 
образом, фактор Виллебранда является ключевым 
звеном в процессе гемостаза. Агрегация тромбоци-
тов с кофактором фактора Виллебранда ристоцети-
ном косвенно отражает количество фактора Виллеб-
ранда в плазме крови. 

Активация системы эндогенного фибринолиза 
является одной из функций эндотелиальной клетки, 
которая препятствует локальному тромбообразова-
нию. Нарушение фибринолитической активности 
ведет к увеличению риска тромбоза у пациентов с 
сердечно-сосудистыми заболеваниями [22]. Данные 
исследований говорят о том, что пациенты с семей-
ным анамнезом ранних сердечно-сосудистых собы-
тий имеют более плотные и устойчивые к лизису 
фибриновые сгустки [23]. 

Фактор Хагемана (фактор XII) – гликопротеин, 
циркулирующий в плазме крови в виде зимогена, 
активация его происходит при контакте с отрица-
тельно заряженной поверхностью. Фактор Хагемана 
структурно похож на другие белки с фибринолити-
ческой активностью, такие как плазминоген, актива-
тор плазминогена тканевого (t-PA) и урокиназного 
типов (u-PA) [24]. Фактор XII запускает процесс 
фибринолиза, активируя прекалликреин, который, 
в свою очередь, расщепляет одноцепочечный u-PA 
в активный двухцепочечный u-PA. Образующийся 
при этом калликреин высвобождает брадикинин из 
высокомолекулярного кининогена. Калликреин и бра-
дикинин способствуют высвобождению t-PA [25]. 
Фактор XII также может активировать плазминоген 
напрямую [7]. Нарушение Хагеман-зависимого фиб-
ринолиза способствует развитию тромботических 
событий. 

Таким образом, для оценки процессов тромбо-
образования необходимо определение реактивности 
тромбоцитов, эндотелиальной функции и активно-
сти эндогенных тромболитических процессов. 

Тромборезистентности эндотелия в отдален-
ном периоде у молодых пациентов, перенесших 
ИМ, в литературе уделяется не так много внима-
ния, как традиционным факторам риска. Большин-
ство исследований оценивает параметры системы 
гемостаза лишь в остром периоде ИМ. Тем не ме-
нее определение индивидуального риска тромбо-
тических событий представляется перспективным 
направлением в ведении таких пациентов, так как 
позволит оптимизировать лечение путем целена-
правленного подбора лекарственных средств и дли-
тельности терапии. 

Цель исследования – оценить показатели эн-
дотелиального гемостаза у пациентов, перенесших 
ИМ и получающих двойную антитромбоцитарную 
терапию, на амбулаторном этапе реабилитации 
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и выявить потенциальные риски повторных сердеч-
но-сосудистых событий. 

Материалы и методы. В исследование было 
последовательно включено 25 человек в возрасте 
от 18 до 45 лет, перенесших ИМ и подвергшихся 
инвазивному лечению ИБС в виде экстренного 
чрескожного коронарного вмешательства и стенти-
рования коронарных артерий в Пермском клиниче-
ском кардиологическом диспансере в период с сен-
тября 2018 г. по март 2019 г. Всем пациентам была 
назначена адекватная двойная антитромбоцитарная 
терапия. Критериями исключения из исследования 
были системные заболевания, тяжелые нарушения 
функций печени и почек, обострение сопутствую-
щих заболеваний, нарушение ритма сердца, сахар-
ный диабет, уровень тромбоцитов менее 100·109/л, 
известное нарушение функции тромбоцитов. Груп-
пу контроля составили 15 практически здоровых 
добровольцев в возрасте от 18 до 45 лет. 

Исходные характеристики участников иссле-
дования представлены в табл. 1. 

Т а б л и ц а  1  

Клинико-демографическая характеристика 
участников исследования 

Показатель Молодые пациенты  
с ИМ, n = 25 

Группа контроля,
n = 15 

Средний возраст 37,5 ± 7,1 36,3 ± 7,1 
мужчины Пол, % женщины 

84,0  
16,0  

80,0  
20,0  

Рост, м 1,73 ± 0,08 1,75 ± 0,1 
Вес, кг 76,6 ± 14,3 72,4 ± 10,0 
Индекс массы тела, 
кг/м² 25,5 ± 3,3 23,6 ± 1,8 

Табакокурение, % 76,0  26,7  
Артериальная ги-
пертензия, % 60,0  20,0  

Отягощенная на-
следственность, % 72,0  33,3  

Общий холестерин, 
ммоль/л 3,6 ± 0,8 4,5 ± 0,6 

ЛПНП, ммоль/л 2,0 ± 0,6 2,4 ± 0,7 
 
Группы были сопоставимы по полу и возрасту. 

Среди пациентов молодого возраста, перенесших 
ИМ, преобладали мужчины. Избыточную массу тела 
имели 40 % пациентов, ожирение I степени – 8 %, 
в группе контроля избыточную массу тела имели 
26,7 % участников исследования. Обращает на себя 
внимание большой процент курильщиков в группе 
пациентов с ИМ – более трех четвертей (в группе 
сравнения – одна четверть), а также большая рас-
пространенность артериальной гипертензии и отя-
гощенного по ранним сердечно-сосудистым заболе-
ваниям семейного анамнеза. 16 % пациентов уже 
перенесли ранее ИМ, причем 8 % имели в анамнезе 
два ИМ. Среди локализаций наиболее распространены 
переднебоковой и задний ИМ (рис. 1). ИМ с подъемом 
сегмента ST составил 70 % всех случаев, без подъе-
ма сегмента ST – 30 %. 

 

Рис. 1. Локализация инфаркта миокарда, % 

 

Рис. 2. Количество пораженных коронарных артерий, % 

Всем пациентам было проведено первичное 
чрескожное коронарное вмешательство, в ходе 
выполнения которого у 69 % выявлено две и бо-
лее коронарных артерии со стенозами более 50 % 
(рис. 2). У большинства больных симптомзави-
симыми артериями были либо передняя межжелу-
дочковая, либо правая коронарная артерии, яв-
ляющиеся наиболее крупными среди коронарных 
артерий. 

Стентирование было выполнено 71,4 % боль-
ных, из них в 40 % случаев установлены стенты 
с лекарственным покрытием. По данным ряда ис-
следований, особенности выполнения процедуры 
стентирования, в частности такие параметры, как 
диаметр и общая длина стентов, оказывают влия-
ние на риски последующих тромбозов [26]. В на-
шем исследовании диаметр стента менее 3 мм был 
у каждого третьего пациента, общая длина стентов 
более 18 мм практически у всех пациентов.  

После выписки из стационара пациентам была 
рекомендована медикаментозная терапия согласно 
последним международным клиническим рекомен-
дациям по ведению пациентов с ИМ. Так, ингибито-
ры ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) 
/сартаны были назначены 80 % пациентов, бета-
адреноблокаторы – 88 %, статины в максимальных 
дозах и двойная антитромбоцитарная терапия, 
включающая ацетилсалициловую кислоту и блока-
тор P2Y12-рецепторов тромбоцитов, – всем боль-
ным (табл. 2). 
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Т а б л и ц а  2  

Принимаемые лекарственные препараты 

Группа 
 лекарственных 

препаратов 

Действующее  
вещество 

Доля 
назначений, 

% 
Периндоприл 70,0  

Рамиприл 10,0  
Лозартан 10,0  
Валсартан 5,0  

Ингибиторы 
АПФ/сартаны 

Телмисартан 5,0  
Бисопролол 59,2  

Метопролола сукцинат 31,8  
Карведилол 4,5  

Бета-
адреноблокторы 

Небиволол 4,5  
Ацетилсалициловая 

кислота 
Ацетилсалициловая 

кислота 100,0  

Клопидогрел 72,0  
Тикагрелор 24,0  

Блокатор P2Y12-
рецепторов тром-

боцитов Прасугрел 4,0  
Аторвастатин 84,0  Статины Розувастатин 16,0  

 
Среди ингибиторов АПФ / сартанов преобла-

дало назначение периндоприла, имеющего высокое 
сродство к тканевому АПФ, что обусловливает  
дополнительные органопротективные свойства 
данного препарата [27]. В группе бета-адренобло-
каторов больший процент назначений пришелся на 
кардиоселективный бисопролол, в группе блокато-
ров P2Y12-рецепторов тромбоцитов – на клопи-
догрел, в группе статинов – на аторвастатин. При-
верженность к лечению в нашем исследовании 
приближалась к 100 %. Таким образом, все пациен-
ты получили адекватную терапию, направленную 
на улучшение прогноза. 

Протокол исследования был одобрен локаль-
ным этическим комитетом при Пермском государст-
венном медицинском университете имени академика 
Е.А. Вагнера МЗ РФ в соответствии с Хельсинкской 
декларацией (2008). Все пациенты, включенные в ис-
следование, подписали добровольное информирован-
ное согласие на участие в нем. 

Диагноз ИМ устанавливался согласно «Четвер-
тому универсальному определению инфаркта мио-
карда» [28]. В соответствии с классификацией Все-
мирной организации здравоохранения (ВОЗ) моло-
дым считали возраст менее 45 лет. Оценка состояния 
эндотелиального гемостаза проводилась через 12 ме-
сяцев после ИМ. Забор крови у пациентов произво-
дился натощак из периферической вены в вакуумные 
системы, содержащие 3,2%-ный раствор безводного 
цитрата натрия в соотношении 1:10. Для определения 
агрегации тромбоцитов с ристоцетином образцы кро-
ви центрифугировали при 200g в течение 7 мин, за-
тем собирали обогащенную тромбоцитами плазму. 
Агрегацию тромбоцитов исследовали по методу Бор-
на с помощью лазерного анализатора агрегации 
тромбоцитов «Биола» АЛА-Т2. Фибринолитическую 
активность крови определяли с помощью Хагеман-

зависимого фибринолиза по методике Г.Ф. Еремина, 
А.Г. Архипова (1981, 1982). Через 12 месяцев после 
ИМ оценивали частоту наступления комбинирован-
ной конечной точки, которая включала в сердечно-
сосудистую смерть повторный ИМ и развитие неста-
бильной стенокардии. 

Статистическая обработка данных проводилась 
на базе пакета прикладной программы Microsoft 
Excel и пакета прикладных статистических про-
грамм StatSoft Statistica 13.0. Количественные пока-
затели представлены как среднее арифметическое ± 
стандартное отклонение, качественные – как часто-
ты, выраженные в процентах. Статистически значи-
мым считали уровень различий при p ≤ 0,05. 

Результаты и их обсуждение. Результаты ла-
бораторной оценки гемостаза через 12 месяцев по-
сле ИМ представлены в табл. 3. 

Т а б л и ц а  3  

Показатели гемостаза участников исследования 

Показатель 
Молодые  
пациенты 

с ИМ, n = 25 

Группа  
контроля, 

n = 15 
p 

АПТВ, с 28,5 ± 2,8 33,3 ± 0,7 ˂0,05 
ПТВ, с 13,7 ± 0,7 15,07 ± 0,1 ˂0,05 
ТВ, с 16,0 ± 1,2 18,53 ± 1,0 ˂0,05 
Фибриноген, г/л 3,2 ± 0,6 2,94 ± 0,1 ˂0,05 
Агрегация тромбо-
цитов с АДФ, с 10,3 ± 0,4 14,9 ± 0,2 ˂0,05 

Агрегация тромбо-
цитов с ристоцети-
ном, % 

66,2 ± 2,3 64,3 ± 3,1 ˃0,05 

ХЗФ, мин 12,0 ± 3,6 9,6 ± 0,4 ˂0,05 
 
Пациенты после ИМ имели более выраженные 

изменения в системе коагуляционного гемостаза: 
укорочение активированного парциального тромбо-
пластинового времени (АПТВ), протромбинового 
времени (ПТВ), тромбинового времени (ТВ), увели-
чение концентрации фибриногена. 

Нарушение в системе гемостаза является важ-
ным фактором, оказывающим влияние на течение 
реабилитационного периода после ИМ. Так, в ряде 
исследований было показано, что повышение коагу-
ляционной активности после ЧКВ связано с более 
высоким риском повторных сердечно-сосудистых 
событий, таких как рестеноз или повторный ИМ 
[29–31]. 

Исследование агрегационной функции тром-
боцитов с АДФ выявило значимое повышение их 
активности в группе пациентов, перенесших ИМ, по 
сравнению со здоровыми лицами (ОШ = 4,4; 95%-ный 
ДИ 1,5–12,0; р ˂ 0,05). В нескольких проспективных 
исследованиях была обнаружена связь между агре-
гационной активностью тромбоцитов и развитием 
сердечно-сосудистых событий у пациентов с уста-
новленным диагнозом ИБС [32, 33]. Исследования 
TRITON TIMI 38 и PLATO показали, что эффектив-
ное ингибирование АДФ-рецепторов улучшает дол-
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госрочный прогноз выживаемости пациентов [34, 35]. 
Недавнее исследование ADAPT-DES продемонст-
рировало, что высокая остаточная реактивность 
тромбоцитов на адекватной терапии антагонистами 
P2Y12-рецепторов тромбоцитов ведет к увеличению 
риска тромбоза стента, повторного ИМ и смертно-
сти от всех причин [36]. 

В нашем исследовании значимой разницы по 
агрегационной активности тромбоцитов с ристоце-
тином между двумя группами обнаружено не было 
(ОШ = 1,9; 95%-ный ДИ 0,2–20,2; р ˃ 0,05). Ряд ис-
следований свидетельствует о повышении уровня 
фактора Виллебранда у пациентов с ИМ. Австрий-
ские ученые пришли к выводу, что высокий уровень 
фактора Виллебранда у пациентов с ИМ увеличива-
ет риск повторных ишемических событий [37]. 
A. Sambola et al. [38] обнаружили связь между по-
вышением уровня фактора Виллебранда в плазме 
крови и устойчивостью тромбов к фибринолизу 
у пациентов с ИМ с подъемом сегмента ST. В свою 
очередь K. Ozawa et al. [39] показали, что увеличе-
ние содержания эндотелийассоциированного факто-
ра Виллебранда замедляет восстановление кровото-
ка в микроциркулярном русле после ИМ. Китайски-
ми учеными был проведен крупный метаанализ, 
который оценивал кинетику фактора Виллебранда 
после ИМ. Выявлено, что самая высокая концентра-
ция фактора Виллебранда наблюдается в первую 
неделю после ИМ, а затем она постепенно снижает-
ся. Установлено, что высокая концентрация фактора 
Виллебранда после ИМ имеет прогностическое зна-
чение и может использоваться для оценки кратко-
срочного прогноза [37]. 

Группа пациентов, перенесших ИМ, характе-
ризовалась депрессией системы Хагеман-зависимо-
го фибринолиза. По данному показателю была дос-
тигнута статистическая достоверность (ОШ = 6,6; 
95%-ный ДИ 1,1–14,7; р ˂ 0,05). В работах послед-
них лет снижение процессов эндогенного фибрино-
лиза отмечалось в качестве неблагоприятного про-

гностического маркера при остром коронарном син-
дроме [40, 41]. В исследовании M. Farag et al. [42] 
было показано, что у пациентов с высоким сердечно-
сосудистым риском спустя 30 дней после ИМ функ-
ция эндогенного фибринолиза остается нарушенной, 
было высказано предположение, что оценка эндоген-
ного фибринолиза после ИМ может помочь в выяв-
лении пациентов, у которых сохраняется высокий 
сердечно-сосудистый риск несмотря на выполнение 
ЧКВ и применение двойной антитромботической 
терапии. В работах ученых пермской школы также 
отмечено, что ухудшение показателей системы фиб-
ринолиза у пациентов после ИМ имеет неблагоприят-
ную прогностическую значимость [43]. Предполагает-
ся, что эндогенный фибринолиз может стать новой 
мишенью для медикаментозной терапии у пациентов 
высоким риском  неблагоприятных событий [41]. 

Выводы. Через 12 месяцев после ИМ у моло-
дых пациентов сохраняется высокий риск повтор-
ных сердечно-сосудистых событий. Наряду с тради-
ционными факторами риска, такими как курение, 
дислипидемия, избыточная масса тела, отягощен-
ный по ранним сердечно-сосудистым заболеваниям 
семейный анамнез, имеется высокий тромбогенный 
риск, который обусловлен тяжелым поражением 
коронарного русла, особенностями процедуры стен-
тирования, а также выраженными изменениями 
в системе гемостаза. Косвенная оценка содержания 
фактора Виллебранда у пациентов, находящихся на 
адекватной двойной антитромботической терапии, 
позволяет говорить о нормализации данного показа-
теля в реабилитационном периоде ИМ. Тем не менее 
наблюдается нарушение функциональной активно-
сти тромбоцитов, склонность к гиперкоагуляции 
и ухудшение процессов эндогенного фибринолиза. 
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ASSESSING ENDOTHELIUM RESISTANCE TO THROMBUS FORMATION  
AS A POTENTIAL RISK FACTOR CAUSING RECURRENT CARDIOVASCULAR 
EVENTS IN YOUNG PATIENTS AFTER CARDIAC INFARCTION 

I.A. Novikova, L.A. Nekrutenko, T.M. Lebedeva, A.V. Khachatryan 
Perm State Medical University named after Academician E.A. Wagner, 26 Petropavlovskaya Str., Perm,  
614000, Russian Federation 
 

 
Cardiac infarction is considered a disease more common for elderly people; despite that, up to 10 % of all cardiac infarc-

tions occur at a young age. Cardiac infarction has grave consequences both for mental health and future working capability of 
patients who had it. Approximately 15 % patients who have had cardiac infarction have to face a recurrent cardiovascular event 
based on thrombus formation in spite of therapy. Our research goal was to assess endothelium homeostasis in patients after 
cardiac infarction being treated with double anti-thrombocyte therapy during out-patient rehabilitation and to reveal potential 
risks that could cause recurrent cardiovascular diseases. Overall, we examined 25 people aged from 18 to 45 who had cardiac 
infarction and were treated with invasive therapy aimed at eliminating ischemic heart disease. The therapy was emergency per-
cutaneous coronary intervention and coronary artery stenting performed at Perm Clinical Cardiologic Clinic during a period 
from September 2018 to March 2019. Endothelial homeostasis was examined in 12 months after cardiac infarction. 
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We detected that, together with conventional risk factors, young patients after cardiac infarction had apparent changes 
in coagulation homeostasis (shorter activated partial thromboplastin time, shorter prothrombin time, an increase in fibrino-
gen concentration; greater aggregative activity of thrombocytes with adenosine-diphosphate; depressed Hageman-factor-
dependent fibrinolysis. Nevertheless, there was no significant difference in aggregative activity of thrombosytes with risto-
cetin between the test and control groups. Therefore, in 12 months after cardiac infarction, young patients still ran high risks 
of recurrent cardiovascular events; those risks were caused both by significant prevalence of conventional risk factors and 
by high thrombogenic risk that persisted in spite of relevant anti-thrombus therapy.  

Key words: cardiac infarction, young patients, recurrent cardiovascular events, risk factors, endothelial homeostasis, 
hyper-coagulation, thrombosis. 
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