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Тромбоциты играют ключевую роль в реакциях гемостаза. Исследования последних лет показали, что тромбоциты об-
ладают сократительными свойствами и способны вызывать сжатие сгустков крови и тромбов не только in vitro, но и 
in vivo. Сокращение (контракция, ретракция) тромбоцитов имеет большое значение при кровотечениях и тромбозах. 
Для изучения функционального состояния тромбоцитов применяются различные методы лабораторного исследования, 
однако не известно, характеризуют ли они сократительные свойства тромбоцитов. Цель - определить вклад сократи-
тельной функции тромбоцитов в показатели тромбоэластографии (ТЭГ), анализа функции тромбоцитов на приборе 
PFA-200 и оптической агрегометрии. 
Материал и методы. Исследовали 24 образца крови здоровых доноров. Для определения вклада сократительной функ-
ции тромбоцитов в показатели лабораторных тестов ингибировали сокращение тромбоцитов с помощью латрункули-
на и блебистатина, а также передачу сокращения на фибрин с помощью абциксимаба. Статистический анализ выпол-
няли с применением тестов Стьюдента или Манна-Уитни. 
Результаты. Ингибиторы контракции тромбоцитов достоверно подавляют только структурные параметры ТЭГ (K, 
α, MA), которые характеризуют эластические свойства формирующихся сгустков, тогда как хронометрический па-
раметр R не меняется в присутствии тромбоцитарных ингибиторов. Ингибиторы контракции достоверно удлиняли 
время тромбирования микроканалов, покрытых коллагеном, АДФ и эпинефрином, в анализаторе функции тромбоцитов 
PFA-200. Кинетика и степень агрегации тромбоцитов в присутствии латрункулина и блебистатина не отличались от 
контроля. Напротив, в присутствии абциксимаба степень агрегации и скорость агрегации предсказуемо снижались из-
за ингибирования тромбоцитарного интегрина αIIbβ3. 
Выводы. Сократительная функция тромбоцитов, включающая участие актина, немышечного миозина IIA, а также 
интегрина αIIbβ3 дает существенный вклад в параметры лабораторных методов, таких как тромбоэластография и 
анализ функции тромбоцитов на приборе PFA-200. Показатели оптической агрегации тромбоцитов не отражают со-
кратительную функцию тромбоцитов. 
Ключевые слова: тромбоциты; сократительная функция тромбоцитов; гемостаз; тромбоэластография; анализатор 
функции тромбоцитов PFA-200; агрегация тромбоцитов.
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Platelets play a key role in hemostasis and thrombosis. Recent studies have shown that platelets have contractile properties and are 
able to cause shrinkage of blood clots both in vitro and in vivo. Platelet contractility has a great pathophysiological significance in 
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bleeding and thrombosis. Various laboratory tests are used to study the functional state of platelets, but it is unknown whether they 
characterize the contractile properties of platelets. Aim. To determine the contribution of platelet contractility to the parameters 
of thromboelastography (TEG), analysis of platelet function using the PFA-200 analyzer, and optical aggregometry. Material and 
methods. 24 blood samples from healthy donors were studied. To determine contribution of the platelet contractile function to the 
laboratory parameters, platelet contractility was inhibited by latrunculin and blebbistatin as well as transmission of contraction to 
fibrin was inhibited by abciximab. Statistical analysis was performed using either Student's t-test or Mann-Whitney U test. Results. 
The inhibitors of platelet contractility suppressed significantly the structural parameters of TEG (K, α, MA), which characterize 
the elastic properties of forming clots. The chronometric parameter R did not change in the presence of the platelet inhibitors 
applied. The contraction inhibitors significantly prolonged the time for complete obstruction of the microchannels coated with 
collagen, ADP, and epinephrine in the platelet function analyzer (PFA-200). The kinetics and degree of platelet aggregation in 
the presence of latrunculin and blebbistatin did not differ from the untreated control samples. On the contrary, in the presence 
of abciximab the degree and rate of platelet aggregation decreased expectedly due to the inhibition of platelet integrin αIIbβ3. 
Conclusions. The contractile function of platelets that involves actin, non-muscle myosin IIA, and the integrin αIIbβ3 makes a 
substantial contribution to the parameters of thromboelastography and analysis of platelet function with the PFA-200 instrument. 
In contrast, the parameters of optical platelet aggregometry do not reflect platelet contractility.
Key words: platelets; platelet contractile function; hemostasis; thromboelastography; platelet function analyzer PFA-200; platelet 
aggregation.
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 Введение.  Тромбоциты – это форменные эле-
менты крови, играющие ключевую роль в реакциях 
гемостаза и тромбоза [1]. Способность тромбоцитов 
образовывать гемостатические сгустки или обтура-
ционные тромбы основана на способности к адгезии 
и агрегации в участке повреждения сосуда, секреции 
биоактивных веществ, а также прокоагулянтной ак-
тивности мембраны [2, 3]. Исследования последних 
лет показали, что активированные тромбоциты обла-
дают способностью к сокращению, или контракции, 
как in vitro, так и in vivo. Внутриклеточные силы, ге-
нерируемые актином и немышечным миозином IIA, 
передаются через интегрин αIIbβ3 на фибрин, что 
приводит к сжатию сгустка крови [4]. Контракция 
(ретракция) сгустков крови и тромбов имеет большое 
патофизиологическое значение при кровотечениях и 
тромбозах [5]. 

Для изучения функционального состояния тром-
боцитов применяются различные методы лаборатор-
ного исследования [6-11], однако, не известно, в какой 
степени они характеризуют сократительные свойства 
тромбоцитов. Целью исследования было определение 
вклада сократительной функции тромбоцитов в инте-
гральные показатели функции тромбоцитов, изучае-
мой с помощью тромбоэластографии (ТЭГ), анализа 
функции тромбоцитов на приборе PFA-200 и оптиче-
ской агрегометрии. Для этого указанные тесты про-
водились в отсутствие и в присутствии ингибиторов 
сократительной функции тромбоцитов (блебистатина 

и латрункулина А), а также ингибитора рецептора 
αIIbβ3, абцикcимаба (Reopro®), предотвращающего 
механотрансдукцию и сжатие сгустка крови. 

Материал и методы. Получение цельной крови 
и плазмы. Использовали образцы венозной крови 
здоровых доноров старше 18 лет при условии исклю-
чения приема ими препаратов, влияющих на сверты-
вание крови и тромбоциты, как минимум за 2 недели 
до исследования. Работа с образцами крови здоровых 
доноров одобрена этическим комитетом Казанского 
(Приволжского) федерального университета (выпи-
ска из протокола №27 от 28.12.2020) и проводилась 
при наличии их письменного согласия. Кровь для 
исследований получали путем венепункции и ста-
билизировали, смешивая с 3,8% цитрата натрия в 
соотношении 9:1 по объему в вакутейнерах Vacuette 
(Greiner-Bio-One, Австрия). Кровь хранили и обра-
батывали при комнатной температуре и использова-
ли не позднее 4-х часов после взятия. Для получения 
плазмы, богатой тромбоцитами, цитратную кровь 
центрифугировали при 200g в течение 10 минут.

Тромбоэластография. Тромбоэластографию вы-
полняли на приборе TEG® 5000 (Haemoscope, США). 
350 мкл цельной крови или плазмы, богатой тромбо-
цитами, инкубировали с 15 мкл суспензии каолина 
(Технология Стандарт, Россия) в конечной концен-
трации 0,01 мг/мл при комнатной температуре в те-
чение 2-х минут. Активированный каолином обра-
зец (340 мкл) переносили в измерительную кювету 
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тромбоэластографа, куда предварительно вносили 20 
мкл 360 мM CaCl2 до конечной концентрации 20 мМ. 
В ряде опытов после каолина в кювету вносили сле-
дующие ингибиторы функции тромбоцитов: латрун-
кулин (Abcam, Великобритания) в конечных концен-
трациях 1 мкМ и 5 мкМ; блебистатин (Sigma Aldrich, 
США) в конечных концентрациях 20 мкМ и 50 мкМ 
и абцикcимаб (ReoPro®, Eli Lilly, США) в конечных 
концентрациях 5 мкг/мл и 10 мкг/мл. Каждый обра-
зец инкубировали при 37°С в течение 3-х минут. По 
форме тромбоэластограммы (ТЭГ) (рис. 1) автомати-
чески определяются следующие параметры: R - время 
реакции (время от инициации свертывания хлоридом 
кальция до начала образования фибрина и расхож-
дения «усов» ТЭГ до 2 мм), K – время увеличения 
амплитуды ТЭГ с 2 мм до 20 мм (характеристика на-
чальной скорости полимеризации фибрина); αº – угол 
наклона ТЭГ, характеризующий скорость образова-
ния сгустка (по значению аналогичен K); MA - макси-
мальная амплитуда, которая отражает максимальную 
упругость (эластичность) сгустка [12].

Анализ функции тромбоцитов на приборе PFA-
200. PFA (platelet function analyzer) – серийно выпу-
скаемый прибор фирмы Simens (Германия), предна-
значенный для выявления дисфункции тромбоцитов 
в цельной крови. Принцип действия PFA - моделиро-
вание процесса закупорки поврежденного сосуда под 
действием «тромбоцитарной пробки», имитирующей 
первичный (тромбоцитарный) гемостаз. Аналогом 
поврежденного сосуда служит микроканал, покры-
тый коллагеном и агонистами, которые активируют 
тромбоциты в образце крови, протекающем через 
канал внутри картриджа [7]. Оценку функции тром-
боцитов выполняли на приборе INNOVANCE® PFA-
200 (Simens, Германия) согласно инструкции произ-
водителя с использованием картриджей, покрытых 
коллагеном и АДФ (Coll/ADP) или коллагеном и эпи-
нефрином (Coll/EPI). Для этого в картриджи вносили 
800 мкл цельной цитратной крови, содержащей и не 
содержащей ингибиторы функции тромбоцитов (кон-
центрации указаны в табл. 2). Заполненные картрид-
жи помещали в прибор. После инкубации образца при 
37°С в течение 3-х минут запускали ток крови сквозь 
микроканал картриджа. Прибор автоматически фик-
сирует время, необходимое для остановки кровото-
ка в результате закупорки канала тромбоцитарными 
агрегатами. 

Оптическая агрегометрия тромбоцитов. Агре-
гационную активность тромбоцитов оценивали с по-
мощью оптического агрегометра Biola 220LA (Рос-
сия), в котором агрегация тромбоцитов регистриру-
ется как увеличение светопропускания суспензии 
тромбоцитов. В кювете агрегометра к 300 мкл плаз-
мы, богатой тромбоцитами, добавляли индуктор 
агрегации – пептид TRAP-6 (Sigma-Aldrich, США) 
в конечной концентрации 50 мкМ и измеряли нарас-
тающую прозрачность плазмы. Прибор регистрирует 
увеличение светопропускания в течение 5 минут по-
сле добавления индуктора агрегации тромбоцитов в 
виде кривой (агрегатограммы) (рис. 2). Параметры 
агрегации тромбоцитов, рассчитываемые автомати-

чески, это степень агрегации (в %) и скорость агрега-
ции (в %/мин.). В основных опытах в плазму вводили 
те же ингибиторы функции тромбоцитов и в тех же 
концентрациях, что указаны для ТЭГ. После введения 
тромбоцитарных ингибиторов образцы плазмы инку-
бировали 3 минуты при 37°С перед добавлением ин-
дуктора агрегации и записи агрегатограммы.

Статистический анализ. Статистический ана-
лиз выполняли с использованием программного па-
кета GraphPad Prism 8.0.1. Оценку нормальности 
распределения данных производили с помощью кри-
териев Колмогорова–Смирнова и Шапиро–Уилка. До-
стоверность различий оценивали с помощью параме-
трического теста Стьюдента или непараметрического 
теста Манна-Уитни. Уровень статистической значи-
мости 95% (p<0,05). 

Результаты. Влияние ингибиторов контрак-
ции сгустков крови на параметры ТЭГ в цельной 
крови. Чтобы определить, отражают ли параметры 
ТЭГ сократительную функцию тромбоцитов и, если 
да, то в какой степени, тромбоэластография цельной 
крови была проведена в отсутствие и в присутствии 
ингибиторов контракции тромбоцитов. Численные 
результаты представлены в табл. 1, A и показаны 
на рис. 1. При добавлении латрункулина наблюда-
лось дозозависимое удлинение времени реакции K 
(р=0,001) и уменьшение угла α (р=0,004) по сравне-
нию с контролем с ДМСО. Максимальная амплитуда 
(MA) в присутствии латрункулина также уменьша-
лась дозозависимым образом (р<0,0001). Аналогич-
но, блебистатин вызывал дозозависимое удлинение 
времени K (р=0,002) и угла α (р=0,02) по сравнению 
с контролем с ДМСО. Максимальная амплитуда (MA) 
уменьшалась в среднем на 31% при концентрации 
блебистатина 20 мкМ и на 49% при концентрации 
50 мкМ (р<0,0001). Однако, наибольшее влияние на 
параметры ТЭГ оказывал абцикcимаб. Время K при 
концентрациях абциксимаба 5 мкг/мл и 10 мкг/мл в 
среднем удлинялось в 3,5 и 5 раз (р<0,0001), угол на-
клона кривой α уменьшался на 47% в обоих случаях 
(р=0,001), а максимальная амплитуда (MA) уменьша-
лась на 66% и 67% (р<0,0001), соответственно.

Важно отметить, что ингибиторы контракции 
тромбоцитов достоверно подавляли только структур-
ные параметры ТЭГ (K, α, MA), которые характеризу-
ют эластические свойства формирующихся сгустков, 
тогда как хронометрический параметр R (время от ак-
тивации свертывания крови до начала полимеризации 
фибрина) не менялся в присутствии тромбоцитарных 
ингибиторов (см. табл. 1).

Влияние ингибиторов контракции сгустков 
крови на параметры ТЭГ в богатой тромбоцита-
ми плазме. Поскольку эритроциты существенно вли-
яют и на показатели ТЭГ, и на контракцию сгустков 
крови, были изучены эффекты ингибиторов функции 
тромбоцитов на параметры ТЭГ в богатой тромбоци-
тами плазме, не содержащей эритроцитов. 

При добавлении к плазме латрункулина в концен-
трациях 1 мкМ и 5 мкМ максимальная амплитуда 
(MA) уменьшалась дозозависимым образом в среднем 
на 1% и 26% (р=0,001), как и угол наклона α, который 
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достоверно уменьшался на 1% и 12% (р=0,03), соответ-
ственно (табл. 1, Б). Эффект блебистатина был анало-
гичным: в присутствии 20 мкМ и 50 мкМ блебистатина 
средняя максимальная амплитуда (MA) уменьшалась 
на 19% и 40%, соответственно (р=0,001; р<0,0001). 
Угол наклона α, хотя и имел тенденцию к уменьше-
нию, не достигал достоверных отличий по сравне-
нию с контролем с ДМСО (р=0,4; р=0,3). Эффекты 
абцикcимаба в плазме, богатой тромбоцитами, были 
наиболее выраженными по сравнению с другими ин-
гибиторами контракции. При добавлении абцикcимаба 
в концентрациях 5 мкг/мл и 10 мкг/мл средние значе-
ния максимальной амплитуды (MA) уменьшались на 
44% и 47% соответственно (р<0,0001; р=0,001); угол 
наклона α уменьшался в среднем, соответственно, на 
13% (р=0,01) и 16% (р=0,02).  

Как и в цельной крови, в богатой тромбоцитами 

плазме время до начала образования сгустка (параметр 
R) не изменялось в присутствии исследованных инги-
биторов. Параметр K в плазме, богатой тромбоцитами, 
достоверно удлинялся только в присутствии абцикси-
маба в максимальной концентрации (р=0,03), в случае 
с другими ингибиторами не менялся, тогда как в цель-
ной крови подавление контракции тромбоцитов приво-
дило к его достоверному увеличению (табл. 1).

Таким образом, все изученные ингибиторы кон-
тракции сгустков крови вызывали уменьшение макси-
мальной амплитуды (МА) и угла наклона кривой α, как 
в цельной крови, так и в плазме, богатой тромбоцита-
ми. В ответ на подавление контракции сгустков пара-
метр K удлинялся только в цельной крови. Время свер-
тывания (параметр R) было вовсе не чувствительно к 
действию ингибиторов контракции тромбоцитов ни в 
цельной крови, ни в богатой тромбоцитами плазме.

Т а б л и ц а  1
Параметры ТЭГ до и после добавления ингибиторов функции тромбоцитов

Экспериментальные
условия

Параметры ТЭГ
R (мин) K (мин) Угол α (º) MA (мм)

(A)  Цельная кровь
Контроль без ДМСО  (n=7) 5,3±1,9 2,7±1,1 56,2±10,5 60,0±5,1

Контроль с ДМСО  (n=7) 4,7±1,2 2,1±0,5 61,6±6,7 61,0±4,5

Латрункулин
1 мкМ (n=7) 4,8±1,1 2,4±0,8 59,1±8,6 57,5±5,1
5 мкМ (n=6) 4,8±1,8 8,2±6,5** 39,1±14,5* 35,2±8,5***

Блебистатин
20 мкМ (n=7) 4,3±1,2 3,0±1,1 53,9±9,4 41,7±5,3***
50 мкМ (n=7) 4,3±1,2 4,0±1,6* 50,2±8,5* 31,0±4,0***

Абцикcимаб
5 мкг/мл (n=6) 5,7±2,2 9,4±3,0** 29,7±10,8** 20,4±4,4***
10 мкг/мл (n=6) 5,6±1,8 12,8±2,6*** 29,7±9,1** 19,6±3,8***

(Б) Плазма, богатая тромбоцитами
Контроль без ДМСО  (n=7) 4,7±1,4 0,9±0,2 79,8±4,4 74,8±4,7
Контроль с ДМСО  (n=7) 4,2±1,1 0,9±0,2 79,0±4,7 74,1±4,8

Латрункулин
1 мкМ (n=7) 4,5±1,2 0,9±0,3 78,1±4,9 73,1±3,4
5 мкМ (n=6) 4,6±1,1 1,4±0,6 69,5±8,9* 54,6±11,1**

Блебистатин
20 мкМ (n=7) 4,6±1,7 1,0±0,4 76,2±6,8 59,7±7,0**
50 мкМ (n=7) 4,5±1,5 1,0±0,3 75,7±6,1 44,6±5,5***

Абцикcимаб
5 мкг/мл (n=6) 5,3±1,9 1,7±0,8 69,1±9,7* 41,8±8,5***
10 мкг/мл (n=6) 4,8±1,7 1,8±1,0* 66,6±12,7* 39,9±8,9**

Примечание. Результаты представлены как среднее ± стандартное отклонение. Тест Стьюдента или Манна-Уитни; * - p<0,05; ** - p<0,001; 
*** - p<0,0001 по сравнению с контролем с добавлением (латрункулин и блебистатин) или без добавления ДМСО (абциксимаб); остальные 
показатели статистически не отличаются от контроля (p>0,05). 
n – число исследованных образцов крови, подученных от независимых доноров.

Влияние тромбоцитарных ингибиторов на вре-
мя закупорки микроканала в анализаторе функции 
тромбоцитов PFA-200. Чтобы определить влияние 
контрактильной функции тромбоцитов на время за-
купорки микроканала тромбоцитарными агрегатами, 
цельную цитратную кровь пропускали через картрид-
жи, покрытые коллагеном и АДФ или коллагеном и 
эпинефрином в отсутствие и в присутствии ингиби-
торов контракции сгустков крови: латрункулина, бле-
бистатина, а также абцикcимаба. Поскольку резуль-
таты не зависели от покрытия картриджей и от кон-
центрации ингибиторов, они объединены в табл. 2. 
Время закупорки канала в картриджах в присутствии 

латрункулина достоверно удлинялось по сравнению 
с контролем почти в 1,5 раза (р=0,007) (см. табл. 2). 
В присутствии блебистатина время закупорки канала 
в абсолютных значениях имело тенденцию к увели-
чению, но не достигало достоверности (р=0,15) вви-
ду разброса данных, в то время как относительные 
цифры показали достоверное увеличение среднего 
времени закупорки канала по сравнению с контролем 
в 1,3 раза (р=0,02) (табл. 2). Абцикcимаб также до-
стоверно удлинял среднее время закрытия канала в 
картриджах, как в абсолютных (р=0,002), так и в от-
носительных единицах (р=0,0008), почти в 2 раза по 
сравнению с контролем (табл. 2). 
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Рис. 1. Характерные кривые ТЭГ цельной крови в отсутствие (а) и в присутствии ингибиторов функции тромбоцитов: 5 мкМ 
латрункулина (б), 50 мкМ блебистатина (в) и 10 мкг/мл абцикcимаба (г). Сравнительные ТЭГ плазмы, богатой тромбоцитами, 
выглядят аналогично.

Т а б л и ц а  2
Влияние ингибиторов контракции тромбоцитов на время закрытия микроканалов, покрытых коллагеном, АДФ и эпинефрином, в 

анализаторе функции тромбоцитов PFA-200

Контроль (n=12) Латрункулин (1 или 2 
мкМ) (n=12) Контроль (n=9) Блебистатин (20 или 

80 мкМ) (n=9) Контроль (n=9) Абцикcимаб (0,1 
или 1 мкг/мл) (n=9) 

(А) Абсолютные результаты (с)
117±29 168±51 120±31 144±36 127±27 224±79

р=0,007* р=0,15 р=0,002*
(Б) Относительные результаты, нормализованные по контролю

1 1,45±0,39 1 1,30±0,32 1 1,78±0,56
р=0,0006** р=0,02* р=0,0008**

Примечание. Результаты представлены как среднее ± стандартное отклонение. Тест Стьюдента или Манна-Уитни. n – число исследованных 
образцов крови, полученных от независимых доноров.

Агрегация тромбоцитов в присутствии инги-
биторов контракции. Чтобы определить влияние 
контрактильной функции тромбоцитов на скорость 
и полноту их агрегации, была изучена оптическая 
агрегация тромбоцитов, индуцированная тромбино-
подобным пептидом TRAP-6 в плазме, в отсутствие 
и в присутствии ингибиторов контракции. Результа-

ты, представленные на рис. 2 и в табл. 3, показывают, 
что средняя степень агрегации тромбоцитов в при-
сутствии латрункулина и блебистатина не отличалась 
от контроля. Напротив, в присутствии абцикcимаба 
в концентрациях 5 мкг/мл и 10 мкг/мл средняя сте-
пень агрегации снижалась примерно в 2 раза и 5 раз 
(р=0,0002; р<0,0001), соответственно. Ни латрунку-
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лин, ни блебистатин не влияли на скорость агрегации, 
тогда как при добавлении абцикcимаба средняя ско-

рость агрегации достоверно уменьшалась с увеличе-
нием концентрации (р=0,0005).

Рис. 2. Характерные индивидуальные оптические агрегограммы тромбоцитов в отсутствие (а) и в присутствии ингибиторов 
функции тромбоцитов: 5 мкМ латрункулина (б), 50 мкМ блебистатина (в) и 10 мкг/мл абцикcимаба (г).

Т а б л и ц а  3
Параметры агрегации тромбоцитов при добавлении ингибиторов контрактильной функции тромбоцитов

Параметры Контроль 
(n=12)

Латрункулин
(1 мкМ) (n=7)

Латрункулин
(5 мкМ) (n=7)

Блебистатин
(20 мкМ) 
(n=7)

Блебистатин
(50 мкМ) 
(n=7)

Абцикcимаб
(5 мкг/мл) 
(n=8)

Абцикcимаб
(10 мкг/мл) 
(n=8)

Степень агрегации, % 62±7 62±6 62±8 60±12 64±11 34±18** 13±7***
Скорость агрегации, 
%/мин 8,0±3,6 7,3±1,9 7,5±2,8 6,9±2,2 6,5±3,6 8,0±5,8 2,3±1,5**

Примечание. Результаты представлены как среднее ± стандартное отклонение. Тест Стьюдента или Манна-Уитни. ** - p<0,001; *** - p<0,0001 
по сравнению с контролем; остальные показатели статистически не отличаются от контроля (p>0,05). n – число исследованных образцов 
крови, полученных от независимых доноров.

Обсуждение. Известно, что сократительная функ-
ция тромбоцитов играет критически важную роль в 
контракции сгустков крови. Движущая сила этого 
процесса – сокращение актомиозинового комплекса 
внутри активированных тромбоцитов с формиро-
ванием механической силы, которая передается на 
весь сгусток крови через молекулы интегрина αIIbβ3, 
взаимодействующие с волокнами фибрина [5]. Кон-
тракция (ретракция, сжатие) сгустков происходит не 
только in vitro, но и in vivo как патофизиологический 
процесс, который или улучшает гемостаз, сближая 
края раны, предотвращая кровотечение и инфициро-

вание раны. При тромбозе контракция тромба уве-
личивает просвет сосуда, уменьшая степень его за-
купорки и восстанавливая локальный кровоток [13]. 
Кроме того, контракция предотвращает тромбоэмбо-
лию, уплотняя тромб и увеличивая его механическую 
стабильность [14, 15], а также изменяет восприимчи-
вость сжатых сгустков к естественному фибринолизу 
и тромболитической терапии [16].

Для количественной оценки контракции сгустков 
крови существуют различные методы. Большинство 
основано на измерении конечного размера сжато-
го сгустка; они просты в использовании, однако, их 
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недостатками являются неточность измерений и от-
сутствие данных о кинетике процесса контракции 
[17]. Другие методы основаны на измерении силы 
сокращения, которую генерируют тромбоциты; для 
этого используются различные ретрактометры. Срав-
нительно недавно разработан метод автоматического 
и непрерывного определения размера сгустка в про-
цессе его сжатия на основе оптического регистратора 
тромбодинамики («ГемаКор», Россия) [18]. На по-
казатели контракции сгустков крови, независимо от 
метода ее изучения, могут влиять число тромбоцитов 
и эритроцитов, концентрация фибриногена, дефекты 
свертывания крови и другие природные и экспери-
ментальные факторы [18 - 20]. 

Лабораторные исследования функции тромбоци-
тов проводятся в самых разных клинических случа-
ях, когда есть основания предполагать дисфункцию 
тромбоцитов как причину геморрагического диатеза 
или, когда надо оценить эффективность применения 
антитромбоцитарных препаратов. Для этих целей раз-
работаны различные методы и устройства, которые 
основаны на оценке различных функций тромбоцитов 
[10, 21]. Интегральные методы изучения тромбоцитов 
для клиники характеризуются быстротой, простотой и 
доступностью. Важнейшей особенностью интеграль-
ных методов является то, что они оценивают функцию 
тромбоцитов в условиях, близких к физиологическим, 
с участием других компонентов крови и плазмы, ко-
торые также участвуют в гемостазе. К сожалению, 
ни один из клинико-лабораторных методов изучения 
тромбоцитов не был проанализирован с точки зрения 
информации о сократительной функции тромбоцитов 
и ее вкладе в определяемые параметры.

Для определения вклада сократительной функ-
ции тромбоцитов в лабораторные тесты ТЭГ, анализа 
функции тромбоцитов на приборе PFA-200 и оптиче-
ской агрегометрии, мы ингибировали эту функцию при 
помощи латрункулина, блебистатина и абцикcимаба, 
которые действуют на разные стадии процесса генера-
ции сократительной силы и ее передачи на внеклеточ-
ный матрикс, т.е. механотрансдукции.

Тромбоэластография визуализирует измене-
ния упругости сгустка, происходящие в процессе 
свертывания крови, описывает процесс с помощью 
структурных (MA и угол α) и хронометрических (K 
и R) параметров [22, 23]. Полученные результаты 
показали, что и в цельной крови, и плазме, богатой 
тромбоцитами, структурные параметры ТЭГ в значи-
тельной степени отражают сократительную функцию 
тромбоцитов. При этом в отличие от характеристи-
ки вязкоэластических свойств сгустка, зависящих от 
контракции, время от инициации свертывания крови 
до момента образования тромбина и появления пер-
вых волокон фибрина не зависит от сократительной 
функции тромбоцитов и не отражает ее состояние. В 
пользу решающей роли тромбоцитов в определении 
структурных параметров ТЭГ свидетельствует значи-
тельная разница в прочности сгустка (MA) при сопо-
ставлении богатой тромбоцитами плазмы и плазмы 
без тромбоцитов с добавлением каолин-кефалина [24] 
при отсутствии разницы в генерации тромбина [25].

Принцип действия анализатора функции тромбо-
цитов (PFA-200) — это моделирование процесса заку-
порки поврежденного сосуда в виде искусственного 
микроканала, стенки которого покрыты коллагеном и 
АДФ или эпинефрином [7, 26]. Тромбоциты участвуют 
в этом процессе прежде всего благодаря способности 
к адгезии и агрегации [27]. В наших опытах установ-
лено, что время закупорки микроканала существен-
но зависит от сократительных свойств тромбоцитов, 
поскольку и латрункулин и блебистатин значитель-
но удлиняли время обтурации. Эти эффекты имеют 
как минимум два важных следствия. Во-первых, они 
указывают на информативность PFA-200 как метода, 
характеризующего, наряду с другими свойствами, 
сократительную функцию тромбоцитов. Во-вторых, 
удлинение времени закупорки канала под действи-
ем ингибиторов контракции косвенно подтверждает 
важность контракции тромбоцитов и сжатия сгустков 
крови в гемостазе. Время закрытия микроканала уд-
линялось также при воздействии абциксимаба, анта-
гониста интегрина αIIbβ3, однако его эффект может 
быть связан, как с нарушением механотрансдукции, 
так и с подавлением агрегации тромбоцитов.

Оптическая агрегометрия тромбоцитов, разрабо-
танная G.V.R. Born [28], до сих пор является золо-
тым стандартом для оценки агрегационной функции 
тромбоцитов. Анализ основан на измерении увеличе-
ния светопропускания через образец плазмы богатой 
тромбоцитами после добавления экзогенного агони-
ста [9, 29]. В нашем исследовании селективные инги-
биторы контракции тромбоцитов, латрункулин и бле-
бистатин, не влияли на параметры агрегации тромбо-
цитов, тогда как абцикcимаб предсказуемо снижал и 
степень, и скорость агрегации, т. к. ингибировал свя-
зывание рецептора αIIbβ3 на тромбоцитах с фибрино-
геном. Полученные результаты позволяют заключить, 
что агрегограмма и ее параметры не отражают сокра-
тительную функцию тромбоцитов и что агрегация 
тромбоцитов, по крайней мере, in vitro, протекает без 
участия сократительного аппарата тромбоцитов.

Заключение. Таким образом, сократительная 
функция тромбоцитов, включающая участие актина, 
немышечного миозина IIA, а также интегрина αIIbβ3 
вносит существенный вклад в параметры лаборатор-
ных методов, таких как тромбоэластография и анализ 
функции тромбоцитов на приборе PFA-200. В отли-
чие от этих методов, показатели оптической агрега-
ции тромбоцитов не отражают сократительную функ-
цию тромбоцитов. 
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