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Резюме
Тромбоциты – уникальные форменные элементы крови, которые помимо свертывания крови модулируют процес-

сы фибринолиза, воспаления, физиологической регенерации, репарации, ангиогенеза, формирования костной ткани, 
формирования системы мать–плацента–плод и др. Особый интерес представляет феномен спонтанной агрегации тром-
боцитов in vivo при различных физиологических и патологических состояниях, что связано с расширением возмож-
ностей оценки рисков тромботических явлений. Отдельный аспект данной проблемы связан с изучением механизмов и 
биологической роли обратимой агрегации тромбоцитов. До настоящего времени значение данного явления в условиях 
нормы и патологии остается не вполне понятным. Данный обзор посвящен феномену спонтанной обратимой агрегации 
тромбоцитов, современному представлению о его механизмах, подходах к диагностике и его ассоциации с разного 
рода патологическими состояниями. 
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Summary
Platelets are unique blood elements that, in addition to blood coagulation, modulate the processes of fibrinolysis, inflammation, 

physiological regeneration, repair, angiogenesis, bone tissue formation, formation of the mother-placenta-fetus system, etc. Of 
particular interest is the phenomenon of spontaneous platelet aggregation in vivo under various physiological and pathological 
conditions, which is associated with expanded capabilities for assessing the risks of thrombotic events. A separate aspect of 
this problem is associated with the study of the mechanisms and biological role of reversible platelet aggregation. To date, the 
significance of this phenomenon under normal and pathological conditions remains not entirely clear. This review is devoted 
to the phenomenon of spontaneous reversible platelet aggregation, the modern understanding of its mechanisms, approaches 
to its diagnosis and its association with various pathological conditions.

Keywords: platelets, spontaneous platelet aggregation, reversible platelet aggregation
For citation: Vlasova T. I., Yakushkina A. S., Petrishchev N. N., Chefu S. G., Vlasov T. D. Mechanisms and significance of spontaneous platelet aggregation 

in pathology. Regional hemodynamics and microcirculation. 2024;23(3):4–11. Doi: 10.24884/1682-6655-2024-23-3-4-11.

4 Т. И. ВЛАСОВА и др.

  Ðåãèîíàðíîå êðîâîîáðàùåíèå è ìèêðîöèðêóëÿöèÿ / Regional blood circulation and microcirculation          2024; 23(3): 4–11



ОБЗОРЫ / REVIEWS

Введение
Тромботические  нарушения  остаются  ведущей 

причиной смертности и  заболеваемости, несмотря 
на  то,  что  сегодня успешно применяются дезагре-
гантная  и  антикоагулянтная  терапия. В  настоящее 
время исследователями все больше осознаются не-
гемостатические функции  тромбоцитов,  уделяется 
колоссальное внимание механизмам межклеточного 
взаимодействия и агрегации тромбоцитов, их роли в 
иммунологическом ответе. Исследования в данных 
областях создают перспективы совершенствования 
диагностических подходов, открытия новых фарма-
кологических мишеней для антиагрегантной терапии 
кардиоваскулярных заболеваний и расширения по-
казаний к PRP-терапии (использования в лечебных 
целях плазмы, богатой тромбоцитами). 

Тромбоциты – уникальные форменные элементы 
крови, основной функцией которых является участие 
в процессе  гемостаза. Помимо свертывания крови 
тромбоциты  модулируют  процессы  фибринолиза, 
воспаления,  физиологической  регенерации,  репа-
рации,  ангиогенеза,  формирования  костной  ткани, 
формирования системы мать–плацента–плод. Кро-
ме того, они являются активными участниками всех 
этапов канцерогенеза [1–4].

На настоящий момент известно, что  тромбоци-
ты  способны  модулировать  исходы  повреждений 
центральной нервной системы, стимулируя проли-
ферацию, миграцию и дифференцировку стволовых 
клеток и ангиогенез [5]; повреждений печени, содей-
ствуя репаративным и антифибротическим процес-
сам путем воздействия на звездчатые клетки [6, 7]; 
заживления ран, выделяя факторы роста и регулято-
ры апоптоза [8].

Широкий спектр процессов, в которых тромбо-
циты принимают участие, определен структурой и 
особенностью рецепторного аппарата кровяных пла-
стинок, а также большим количеством и плейотроп-
ностью эффектов биологически активных веществ, 
содержащихся в их гранулах. При активации тромбо-
цитов происходит выделение микровезикул, которые 
обладают  сильным  прокоагулянтными  свойствами 
[9]. Как интактные тромбоциты, так и микрочастицы 
тромбоцитов содержат широкий спектр биологиче-
ски активных веществ, микроРНК, способных вли-
ять на различные физиологические и патологические 
процессы [10, 11].

Важнейшей функцией тромбоцитов является их 
способность  к  адгезии  и  агрегации. Лабораторная 
оценка агрегационной активности тромбоцитов явля-
ется распространенной методикой оценки состояния 
клеточного компонента системы гемостаза и опреде-
ления эффективности препаратов с дезагрегантной 
активностью.

Последнее время отмечается увеличение научно-
го интереса к спонтанной агрегации тромбоцитов in 
vivo при различных состояниях с целью оценки ри-
сков тромботических явлений и прогрессирования 
основного заболевания.

Отдельный  аспект  данной  проблемы  связан  с 
изуче нием механизмов и биологической роли обра-
тимой агрегации тромбоцитов. До настоящего вре-

мени значение данного явления в условиях нормы и 
патологии остается не вполне понятным. 

Данный обзор посвящен феномену  спонтанной 
обратимой  агрегации  тромбоцитов,  современному 
представлению о его механизмах, подходах к диа-
гностике и его ассоциации с разного рода патологи-
ческими состояниями. 

Эволюция методов агрегометрии 
Спонтанная агрегация тромбоцитов (САТ) являет-

ся классическим маркером гиперреактивности тром-
боцитов и определяется как агрегация, происходящая 
при перемешивании богатой тромбоцитами плазмы 
при температуре 37 °С без добавления агонистов [12].

Первый метод, при помощи которого были оцене-
ны адгезивная и агрегационная способности тромбо-
цитов, был разработан A. J. Hellem et al. в 1960 г. Ци-
тратную кровь фильтровали с постоянной скоростью 
через пластиковую пробирку, содержащую стеклян-
ные бусины диаметром 0,5 мм. Время контакта со-
ставляло 30 с. Разница в количестве тромбоцитов до 
и после фильтрации признавалось количеством ад-
гезированных тромбоцитов [13].

При использовании этого метода впервые была 
выявлена связь между «адгезивностью» тромбоцитов 
и  гематокритом крови. На  основе  этого  открытия, 
было сделано предположение, что эритроциты долж-
ны иметь мощный агент, активирующий тромбоциты, 
и это привело к открытию агрегирующих свойств у 
молекулы АДФ. Потребность в более точных коли-
чественных  и  надежных методах  оценки функции 
тромбоцитов побудила G. Born и J. R. O’Brien разра-
ботать метод оптической трансмиссионной агрегоме-
трии (агрегометрии светопропускания) в 1962 г. [14].

В 1974 г. K. Wu и J. C. Hoak представили новый ме-
тод количественной оценки индуцированной агрегации 
тромбоцитов, основанный на определении соотноше-
ния агрегатов и неагрегированных тромбоцитов [15]. 

В 1989 г. З. А. Габбасовым и соавторами был описан 
метод флуктуаций светопропускания, вызванных изме-
нением количества тромбоцитов в оптическом канале. 
Относительную дисперсию таких колебаний использо-
вали в качестве параметра для оценки степени агрега-
ции тромбоцитов и анализа кинетики агрегации. Уста-
новлено, что непрерывная регистрация этого параметра 
позволяет обнаружить образование микроагрегатов при 
спонтанной агрегации и агрегации, индуцированной 
очень низкими концентрациями АДФ [16].

Несколько позднее, в 1997 г. отечественными ис-
следователями был предложен способ оценки вну-
трисосудистой активности тромбоцитов с использо-
ванием фазовоконтрастной микроскопии с подсчетом 
количества тромбоцитов (дискоэхиноцитов, сферо-
эхиноцитов) на 200 клеток в обогащенной тромбо-
цитами плазме (после повторного разведения) и по-
следующим расчетом процентного отношения [17].

Оптическая трансмиссионная агрегометрия, явля-
ясь на сегодняшний день «золотым стандартом» среди 
методов оценки агрегации тромбоцитов, не является 
чувствительным  методом  при  тромбоцитопении  и 
рекомендуется  при  количестве  тромбоцитов  выше 
150×109/л, а для изучения агрегации тромбоцитов в 
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условиях  тромбоцитопении  возможно  использовать 
 метод проточной цитометрии [18, 19]. Одним из мето-
дов определения агрегационной активности тромбо-
цитов является импедансная агрегометрия, основанная 
на измерении сопротивления образца при пропуска-
нии электрического тока, что связано с образованием 
агрегатов на электродах и увеличением импеданса. Из 
преимуществ  данного  метода  следует  отметить  ис-
пользование цельной крови, что снижает вероятность 
диагностических неточностей, связанных с пробопод-
готовкой обогащенной тромбоцитами плазмы [20].

Механизмы спонтанной агрегации тромбоцитов
Отдельной проблемой изучения спонтанной агре-

гации является тот факт, что некоторые преданалити-
ческие события могут способствовать недостоверной 
оценке спонтанной агрегации тромбоцитов, ввести 
в заблуждение исследователя, дав ложную корреля-
цию между лабораторными данными и клинической 
оценкой пациента. 

Гемолиз  эритроцитов  приводит  к  высвобожде-
нию АДФ – вещества, стимулирующего агрегацию 
тромбоцитов. Гемолиз in vitro является результатом 
преданалитических событий, связанных со сбором 
образцов, неправильными методами транспортиров-
ки, экстремальными температурами, обращением с 
образцами  –  задержкой  обработки  и  длительным 
хранением. Гемолиз при сборе образцов может быть 
вызван неправильным размером иглы, неправильным 
перемешиванием пробирок, неправильным наполне-
нием пробирок, чрезмерной аспирацией крови, дли-
тельным наложением жгута. Таким образом, гемолиз 
может начаться с момента венопункции и затем про-
должаться  вплоть  до  проведения  анализа  [21,  22]. 
Отдельным  методологическим  вопросом  является 
определение концентрации адениловых нуклеотидов 
in vitro при использовании разных антикоагулянтов: 
в частности ЭДТА замедляет деградацию АТФ [23]. 
Такие преданалитические шаги как охлаждение об-
разцов крови сразу после их сбора, обработка образ-
цов хлорной кислотой также препятствуют распаду 
АТФ,  а  двойное центрифугирование  охлажденных 
образцов крови минимизирует механически вызван-
ное высвобождение АТФ [24]. Тем не менее, при всей 
сложности методологии анализа, существуют иссле-
дования, позволяющие обозначить границы нормы 
концентрации АДФ в плазме крови [24, 25]. 

У некоторых пациентов может наблюдаться спон-
танная агрегация тромбоцитов в результате ЭДТА-
зависимой  псевдотромбоцитопении.  У  таких  лиц 
точный подсчет числа тромбоцитов может быть осу-
ществлен при взятии крови с цитратом в качестве 
антикоагулянта [26].

Во избежание повышения САТ в результате процес-
сов, связанных с лабораторным анализом, необходимо 
использовать стандартизированную методику исследо-
вания САТ в плазме, богатой тромбоцитами, соблюдая 
правила ведения преаналитического периода [27]. 

В настоящее время обсуждаются гендерные осо-
бенности агрегации тромбоцитов, что, вероятно, мо-
жет отразиться на пересмотре референсных значений 
параметра [28].

Истинными  механизмами,  усиливающими  про-
цесс САТ, описанными в литературе и не связанны-
ми  с  процессом  лабораторного  анализа,  являются 
изменение напряжения сдвига, увеличение концен-
траций слабых агонистов процесса агрегации (вну-
трисосудистый  гемолиз  с  высвобождением  АДФ, 
повышение  уровня  адреналина,  серотонина)  и  из-
менение количественного состава и конфигурации 
рецепторов на поверхности тромбоцитов. При изме-
нении напряжения сдвига в условиях воздействия сил 
сдвига, превышающих нормальные (например, при 
повышении  артериального давления),  тромбоциты 
могут спонтанно активироваться без контакта с су-
бэндотелием. Это связано с повышением афинности 
фактора Виллебранда к рецепторам тромбоцитов в 
этих условиях [29]. Элонгационный поток со скоро-
стью выше 300 с-1 или скорость сдвига, превышаю-
щая 5000 с-1, может разворачивать циркулирующий 
фактор Виллебранда, обнажая его сайты связывания 
и обеспечивая его адгезию к тромбоцитам через их 
мембранный комплекс GPIb-IX-V [30].

Кроме того, значительное воздействие сил сдвига 
на эндотелий приводит к его денудации с обнажением 
коллагена. 

Механизмы САТ в ответ на АДФ давно и много-
кратно  исследованы.  Запуск  процесса  активации 
связан с взаимодействием лиганда (АДФ) с пуринер-
гическими  рецепторами  тромбоцита  (P2Y1,  P2Y12 
и P2X1)  [31]. Взаимодействие АДФ и связанного с 
G-белком P2Y1 приводит к повышению внутрикле-
точного Ca2+, сокращению фибрилл цитоскелета, из-
менению конформации  гликопротеиновых рецепто-
ров-интегринов и частичному выбросу гранул  [30]. 
Роль P2Y12-рецептора связана с активацией фосфои-
нозитольного сигнального пути, что ведет к частичной 
агрегации тромбоцитов [32]. Также обсуждается вли-
яние различных эндогенных биологически активных 
веществ (плазмин, каллекреин) и экзогенных агентов 
на процесс АДФ-зависимой активации тромбоцитов 
[33–35]. Большой научный интерес  вызывает обра-
тимая агрегация тромбоцитов, наблюдаемая в ответ 
на стимуляцию АДФ в присутствии кальция. Данный 
феномен хорошо известен, но представление о его ме-
ханизмах продолжает активно расширяться [36]. Одна 
из гипотез данного явления предполагает ослабевание 
чувствительности тромбоцита к АДФ в связи с ин-
тернализацией и десенситизацией P2Y1 и частично 
P2Y12 после взаимодействия [37].

Роль АДФ  в САТ  in vivo  ассоциирована  с  вну-
трисосудистым гемолизом. В частности, повышен-
ный уровень САТ был обнаружен в крови (но не в 
плазме, обогащенной тромбоцитами) у пациентов с 
сахарным диабетом, что было связано с хрупкостью 
эритроцитов у пациентов с сахарным диабетом, при 
разрушении которых высвобождается АДФ, который 
и стимулирует агрегацию [38].

В настоящее время рассматриваются механизмы 
обратимой САТ, cвязанные с увеличением концентра-
ций других слабых агонистов, в частности адренали-
на и серотонина (оценка in vitro при наличии физио-
логических концентраций Ca2+ в плазме). В качестве 
объяснения обратимости данного явления выступает 
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гипотеза об отсутствии секреции гранул тромбоци-
тами в ответ на данные агонисты или снижение про-
дукции тромбоксана А2 [39].

Также имеются данные, что концентрация раство-
римого P-селектина сопряжена со спонтанной агре-
гацией тромбоцитов у пациентов с атеросклерозом 
сосудов нижних конечностей и головного мозга [40].

Другим механизмом развития спонтанной агрега-
ции является изменение характеристик рецепторов 
тромбоцитов. Известно,  что  спонтанная  агрегация 
тромбоцитов коррелирует с количеством гликопро-
теина IIb/IIIa на поверхности тромбоцитов [26] и за-
висит от его конформации, что продемонстрировано 
и при наследственных тромбоцитопатиях. 

В  настоящее  время  в  качестве  механизма  спон-
танной  агрегации  тромбоцитов  рассматривается 
путь  их  активации  через  рецепторы,  связанные  с 
ITAM (immunoreceptor tyrosinebased activation motifs). 
Тромбоциты экспрессируют 3 рецептора, связанных 
с ITAM: (1) ITAM-содержащую γ- цепь Fc-рецептора, 
которая ассоциируется с гликопротеидом VI – рецепто-
ром коллагена, ламинина и фибрина в поврежденной 
сосудистой  стенке,  (2)  ITAM-содержащий FcyRIIA, 
рецептор для иммунных комплексов, и (3) CLEC-2, 
ITAM-содержащий рецептор для подопланина,  экс-
прессируемого на некоторых типах клеток [41].

Было продемонстрировано, что высокий уровень 
спонтанной агрегации тромбоцитов в крови, наблю-
даемый у небольшого процента здоровых доброволь-
цев, обусловлен стимуляцией FcyRIIA тромбоцитов 
иммунными  комплексами,  содержащими  IgG,  что 
подтверждается  ингибированием  САТ  антитела-
ми  против  FcyRIIA  и  Fc-фрагмента  IgG. Высокий 
уровень  САТ  может  быть  связан  либо  с  высокой 
реактивностью FcyRIIA  тромбоцитов  на  следовые 
количества иммунных комплексов  IgG, либо с по-
вышенными уровнями циркулирующих иммунных 
комплексов с IgG. В подтверждение первой ситуации 
было обнаружено, что экспрессия FcyRIIA в тром-
боцитах повышена у пациентов с сердечно-сосуди-
стыми  заболеваниями  (острый  инфаркт  миокарда, 
нестабильная стенокардия, ишемический инсульт). 
Высокая реактивность FcyRIIA тромбоцитов также 
может быть объяснена  генетическим полиморфиз-
мом FcyRIIA [42].

Различные  IgG-опсонизированные  патогены 
и им мунные  комплексы  могут  вызывать  FcyRIIA-
опосредованную агрегацию тромбоцитов [43]. Сти-
муляция FcyRIIA приводит к стимуляции тирозин-
киназы Брутона. Фармакологическое блокирование 
тирозинкиназы Брутона in vivo или in vitro приводит 
к ингибированию процесса САТ [42]. Через рецептор 
FcyRIIA происходит запуск внутриклеточной цепи 
реакций, конечным этапом которых являются повы-
шение  внутриклеточного  уровня Ca2+  и  активация 
протеинкиназы С, которые необходимы для агрега-
ции тромбоцитов [43].

Еще одним механизмом, лежащим в основе ак-
тивации  САТ,  может  быть  усиление  посредством 
FcyRIIA, при отсутствии специфичных для FcyRIIA 
внеклеточных стимулов агрегации, вызванной под-
пороговыми концентрациями других стимуляторов. 

В частности, это могут быть стимулы, активирующие 
путь Gi-белка в тромбоцитах, такие как адреналин 
или CXCL12 (хемокин подсемейства CXC), которые, 
как известно, присутствуют в крови в низких кон-
центрациях [42]. 

Значения спонтанной агрегации тромбоцитов 
в клинике различных состояний
Известно, что при исследовании здоровых добро-

вольцев, показатель САТ повышался и коррелировал 
с возрастом. Приводятся данные, что самые низкие 
средние  значения  спонтанной  агрегации  тромбоци-
тов наблюдались у людей в возрасте от 20 до 30 лет 
(3,3±3,3 %) и самый высокий показатель – у людей 
после 90 лет (10,9±5,9 %). Наблюдаемое увеличение 
САТ  у  здоровых  добровольцев  с  возрастом  может 
указывать на наличие субклинической протромботи-
ческой активности крови и воспаления низкой сте-
пени выраженности, то есть процессов, связанных с 
субклиническим течением «возрастных» заболеваний, 
прежде всего, атеросклероза, что делает САТ возмож-
ным биомаркером  будущих  коронарных  событий  и 
смертности, особенно в группах низкого риска [44].

Показатель САТ может отличаться не только у лю-
дей разных возрастов, существуют также и половые 
различия.  Тромбоциты  экспрессируют  рецепторы 
эстрогенов, которые могут влиять на функцию тром-
боцитов и их гемостатическую способность. Резуль-
таты показывают, что  эстрадиол и/или прогестерон 
влияют на  спонтанную агрегацию, поскольку было 
обнаружено, что она является наименьшей у женщин 
в середине лютеиновой фазы цикла. Кроме того, спон-
танная агрегация была значительно ниже у женщин, 
принимающих оральные контрацептивы, чем у муж-
чин и женщин, не принимающих данные препараты, 
при этом индуцированная агрегация в данных группах 
не отличалась [45]. Тем не менее риски тромбозов при 
приеме оральных контрацептивов в среднем остаются 
выше, чем в популяции женщин, не принимающих 
данную терапию, что связано с влиянием компонентов 
препаратов на другие звенья системы гемостаза. 

Многочисленные  исследования  показывают,  что 
спонтанная агрегация тромбоцитов, измеренная в бо-
гатой тромбоцитами плазме и крови, увеличивается у 
пациентов с различными заболеваниями, включая диа-
бет, острый коронарный синдром и инфаркт миокарда. 
In vivo взаимодействие тромбоцитов с эритроцитами 
может быть наиболее вероятным в местах атероскле-
ротического стеноза артерий, где аномальные усло-
вия кровотока способствуют обратимой деформации 
эритроцитов и утечке АДФ [46]. Было показано, что 
ни прием аспирина, ни прием двойной антитромбо-
тической терапии (аспирин и клопидогрел) не влиял 
на САТ при остром коронарном синдроме (ОКС) [47].

В то же время антитромбоцитарная терапия инги-
битором ФДЭ-3 цилостазолом у пациентов с сахар-
ным диабетом и терапия тикагрелором у онкологи-
ческих пациентов снижали САТ [48, 49].

Сообщалось,  что  САТ  увеличена  у  пациентов 
с  пароксизмальной  и  персистирующей  формами 
фибрилляции  предсердий  (ФП),  не  принимающих 
бета-блокаторы. Наиболее выраженное увеличение 
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спонтанной агрегации отмечено в группе пациентов 
с персистирующей формой ФП [50].

 Кроме  того,  было  показано,  что САТ  временно 
увеличивается в периоперационном периоде при от-
крытой сосудистой хирургии при проведении каротид-
ной эндартерэктомии, открытой пластике аневризмы 
и шунтировании сосудов нижних конечностей [51].

Изменение САТ может сопровождать как физио-
логически  протекающую  беременность,  так  и  па-
тологию  беременности.  Сообщалось,  что  уровень 
спонтанной  агрегации  тромбоцитов был  снижен у 
женщин  на  ранних  сроках  беременности  по  срав-
нению  со  здоровыми  небеременными женщинами 
из контрольной группы [52]. Спонтанная агрегация 
тромбоцитов была снижена у женщин с гипертензив-
ными расстройствами беременности и у женщин, чья 
беременность  сопровождалась  задержкой  внутри-
утробного роста плода, по сравнению с женщинами 
с нормально протекающей беременностью [53]. 

Показатель САТ оценивался и в медицине кри-
тических состояний. Было показано, что у пациен-
тов в критическом состоянии усиливается процесс 
спонтанной агрегации тромбоцитов, а переливание 
эритроцитов может дополнительно усилить реакцию 
спонтанной агрегации тромбоцитов [54].

Изменение САТ при инфекционных заболеваниях 
изучалось на примере ВИЧ-инфекции и вирусного 
гепатита С. Было показано, что по сравнению с кон-
трольными  субъектами,  ВИЧ-1-инфицированные 
субъекты имели повышенную как спонтанную агре-
гацию тромбоцитов, так и агрегацию тромбоцитов в 
ответ на аденозиндифосфат, коллаген и арахидоно-
вую кислоту [55]. 

Сообщалось о повышенных уровнях липополиса-
харидов у лиц, инфицированных ВИЧ. Тромбоциты 
способны взаимодействовать с бактериальным ЛПС 
и  впоследствии  формировать  тромбоцитарно-лей-
коцитарные  агрегаты  (ТЛА). Повышенные  уровни 
циркулирующих  ТЛА  напрямую  коррелировали  с 
маркерами иммунной активации, прогрессирования 
заболевания и агрегации тромбоцитов у лиц, не полу-
чающих антиретровирусную терапию [56].

Считается также, что тромбоциты могут напрямую 
ингибировать репликацию ВИЧ, распознавая молеку-
лярные паттерны, связанные с повреждением и пато-
геном, активируясь и привлекая иммунные клетки, что 
может привести к клиренсу вируса. Но при этом во 
время инфекции ВИЧ чрезмерно выраженный систем-
ный воспалительный ответ, приводящий к активации 
и дисфункции тромбоцитов, способствует гиперкоа-
гуляции и повышает риск тромбоза [57].

Статистически  значимо  высокую  активность 
спонтанной агрегации тромбоцитов имели и паци-
енты с циррозом печени на фоне вирусного гепати-
та С [58]. 

САТ на фоне травматических повреждений изуча-
лась на примерах холодовой и ожоговой травм. Было 
показано, что при исследовании показателя САТ у боль-
ных с местной холодовой травмой конечностей отмеча-
ется некоторое снижение агрегационного потенциала 
тромбоцитов относительно группы контроля, но данная 
тенденция была статистически не значима [59].

В то же время у детей после термической трав-
мы наблюдалось увеличение спонтанной агрегации 
тромбоцитов,  которая  оставалась  повышенной  до 
полного закрытия ожоговых ран [60]. 

Заключение
Несмотря  на  непрерывное  совершенствование 

антиагрегантной терапии, статистика развития тром-
ботических  осложнений  соматических  заболеваний 
остается  неутешительной.  Одним  из  классических 
компонентов процесса гемостаза являются тромбоци-
ты. В последнее время все больше внимания уделяется 
и негемостатическим функциям тромбоцитов, таким 
как участие в процессах воспаления и регенерации, 
а также механизмам лейкоцитарно-тромбоцитарного 
и тромбоцитарно-эндотелиального взаимодействия. 

В  физиологических  условиях  циркулирующие 
в крови  тромбоциты  постоянно  испытывают  воз-
действие различных факторов, в том числе эндоген-
ных индукторов агрегации, различных биологически 
активных веществ, включая цитокины, а также ге-
модинамическое воздействие, особенно при турбу-
лентном кровотоке. Под влиянием этих воздействий 
происходит активация тромбоцитов, которая может 
проявляться в высвобождении из них биологически 
активных веществ, развитие спонтанной обратимой 
агрегации, образование агрегатов с лейкоцитами. При 
патологии эти изменения выходят за пределы физио-
логических колебаний и их можно рассматривать как 
один из универсальных механизмов патогенеза.

Особый интерес представляет феномен спонтан-
ной обратимой агрегации in vivo. 

Окончательно не ясными остаются его триггерные 
агенты, механизмы и биологическая роль. Кроме того, 
существуют технические трудности лабораторного ис-
следования данного явления, связанные с особенно-
стями пробоподготовки и выбором метода исследова-
ния. Изучение роли гемодинамических факторов, био-
логически активных веществ, влияющих на процессы 
агрегации и активации тромбоцитов, молекулярных 
структурных особенностей самих тромбоцитов явля-
ется важным шагом к пониманию механизмов САТ 
и ее биологической роли in vivo в условиях нормы и 
патологии. В настоящее время в качестве механизмов 
данного феномена рассматриваются изменение кон-
центрации ряда слабых агонистов (АДФ, серотонин, 
адреналин),  рецепторного  аппарата  тромбоцитов  (в 
частности,  модификация  конформации  гликопро-
теиновых  рецепторов,  уменьшение  количества  пу-
риновых рецепторов,  активация тромбоцитов через 
FcyRIIA), гемодинамических параметров.

Кроме того, анализ спонтанной агрегации тром-
боцитов  при  различных  клинических  состояниях 
показывает  перспективность  этого  показателя  при 
должной стандартизации метода его оценки в каче-
стве дополнительного прогностического маркера при 
кардиоваскулярных  заболеваниях, патологии бере-
менности, инфекционных заболеваниях и травмах.
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