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Каскад реакций в процессе свертывания 

крови достаточно сложный, в котором важную 

роль играют тромбоциты. Они инициируют его и 

далее регулируют посредством биохимических и 

механических взаимодействий. Процесс сверты-

вания протекает в 3 этапа: адгезия тромбоцитов, 

агрегация, ретракция. На настоящее время доста-

точно хорошо исследованы свертывающая и про-

тивосвертывающая системы крови, однако о ме-

ханизмах, лежащих в основе ретракции тромба 

(РТ) сведений пока недостаточно. Важность РТ 

наиболее очевидна при нарушении способности 

тромбоцитов к сжатию и уплотнению тромба, что 

имеет место при дефектах гена MYH9 [10]. В ре-

зультате усиливается кровоточивость тканей, 

тромб становится рыхлым из-за снижения силы 

сжатия, хотя способность тромбоцитов к агрега-

ции и секреции в ответ на агонисты остается в 

пределах нормы [17]. Множество других факто-

ров могут влиять на процесс РТ. Дефицит фактора 

XIII (FXIII), ответственного за связывание фиб-

рина, может замедлить заживление ран и приве-

сти к преждевременному лизису тромба и крово-

течению. Некоторые формы дисфибриногенемии 

также приводят к кровоточивости, тогда как дру-

гие предрасполагают к тромбозу в результате 

аномальной полимеризации. Тем не менее, роль 

РТ в тромботической окклюзии сосудов и рези-

стентности к эндогенному и экзогенному тромбо-

лизису исследованы сравнительно недавно [22]. 

РТ инициируется тромбоцитами [16], действие 

которых осуществляется посредством сетчатой 

структуры фибрина [9] и приводит к вытеснению 

сыворотки [6]. Процесс осуществляется путем 

взаимодействия актина [16] и немышечного мио-

зина IIa тромбоцитов, в результате активации 

тромбином [6]. Тромбин вызывает образование 

фибрина из фибриногена, образуя высокоэла-

стичную полимерную сеть [14], к которой при-

крепляются тромбоциты посредством глико-

проетина α IIb β 3 [2]. Механические свойства фиб-

рина зависят от сшивания FXIIIa [17]. FXIIIa спо-

собствует сокрашению тромба [13] путем при-

крепления фибрина к сфингмиелину совместно с 

миозином и α IIb β 3. [12]. Поперечная сшивка 

FXIII важна для сохранения эритроцитов в сгуст-

ках крови [4]. В свою очередь эритроциты состав-

ляют значительную часть массы тромба, особенно 

в венозной крови [20]. При серповидно-клеточной 

анемии повышенный риск тромбоза связан с по-

вышенной ригидностью мембраны эритроцитов 

[1]. Однако значимость эритроцитов в ретракции 

тромба только сейчас становится предметом ис-

следований. Сила контракции, осуществляемая 

фибриновой сеткой и тромбоцитами, плотно упа-

ковывает и сжимает эритроциты, что приводит к 

изменению формы от двухосновных до много-

гранных полиэдроцитов [8]. Подобная деформа-

ция эритроцитов наблюдалась как в исследовани-

ях in vitro, так и в тромбах у пациентов с инфарк-

том миокарда [8]. Сжатие эритроцитов может 

способствовать уплотнению тромба, что также 

ухудшает проницаемость для активаторов плаз-

миногена и придает устойчивость к фибринолизу. 

Установлено, что кинетика сокращения сгустка 

является трехфазной, и, изменяя клеточный со-

став, факторы коагуляции и структуру фибрина, 

можно наблюдать влияние состава крови на каж-

дую из фаз РТ. Детальная кинетическая и механи-

ческая характеристика процесса сжатия сгустка 

дает возможность лучше идентифицировать ее 

роль при тромботической окклюзии сосудов и 

разработать новые и целенаправленные подходы 

к усилению гемостаза и предотвращению тромбо-

за. 

РС представляет собой динамический про-

цесс из 3 кинетических фаз: период инициации, 

линейное сокращение, стабилизация сгустка. В 

фазе 1 участвуют тромбоциты и фибриноген; в 

фазе 2 вовлекаются эритроциты; в фазе 3 проис-

ходит процесс сшивания фибрина с помощью 

FXIIIa. 
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Длительность 1 фазы РТ зависит от концен-

трации тромбоцитарных сократительных белков и 

взаимодействия тромбоцитов с фибрином [12]. 

Установлено, что увеличение количества тромбо-

цитов приводит к возрастанию скорости ретрак-

ции. Повышение концентрации фибриногена при-

водит к нарушению РТ. C увеличением показате-

ля гематокрита степень РТ снижается. Известно, 

что эритроциты являются протромботическими 

[23], а тромбоэмболия является основной причи-

ной смерти у некоторых пациентов с повышен-

ным гематокритом и измененной ригидностью 

эритроцитов [15]. Эритроциты преимущественно 

участвуют во 2 фазе РТ. Присутствие эритроци-

тов в сгустке приводит к снижению степени сжа-

тия, что более выражено с увеличением гемато-

крита и повышенной ригидностью эритроцитов. 

Продолжение процесса сжатия тромба в 3 фазу 

связано с ростом сократительной силы тромбоци-

тов в экспоненциальной зависимости. Увеличение 

количества тромбоцитов приводит к существен-

ному увеличению скорости и степени сокращения 

тромба в 3 фазу. Стабилизация сгустка крови 

наиболее сильно зависит от сшивки фибрина 

FXIIIa [12], который увеличивает жесткость 

сгустка [10]. Стабилизация сгустка может быть 

нарушена увеличением числа эритроцитов вслед-

ствие конкурентной связи с фибрином [7] или 

ограничения сократительной силы тромбоцитов. 

Частично это может объяснить снижение скоро-

сти и степени сокращения в 3 фазе при увеличе-

нии гематокрита. РТ является динамическим мно-

гоступенчатым и многофакторным процессом. 

Отслеживая кинетику сокращения сгустка, мы 

можем получить подробную информацию о том, 

как отдельные компоненты крови влияют на про-

цесс образования тромба. 

В клинической практике нашли применение 

более простые косвенные способы оценки РТ. 

Они заключаются в измерении времени, необхо-

димого для образования сгустка крови, что ука-

зывает на общую функцию тромбоцитов. Время 

ретракции нормального тромба составляет 0 – 2 

часа. Если в качестве конечной меры использует-

ся вес сгустка или процент отделяемой сыворот-

ки, результат зависит от объема образца крови и 

может иметь различные показатели в разных ла-

бораториях [1]. Нормальные показатели ретрак-

ции означают, что внешний путь свертывания 

крови, который осуществляется с участием инте-

грина αIIbΒ3 протекает нормально. Это позволяет 

придти к заключению о том, что общая функция 

тромбоцитов нормальная, хотя каждый фактор не 

оценивается. Внешний путь относится к каскаду 

реакций, которые запускаются путем связывания 

интегрин-лиганда. Удлинение времени ретракции 

сгустка означает патологию и предполагает ано-

малию в коагуляционном каскаде после того, как 

интегрин αIIbΒ3 взаимодействует с фибрином. 

Это прогнозирует удлинение времени кровотече-

ния и замедление формирования тромбоцитарно-

го тромба. К примеру, это может иметь место при 

приобретенных или наследственных нарушениях 

тромбоцитов. Дисфункция рецептора интегрин 

αIIbΒ3 специфически связана с тромбастенией 

Гланцмана. Низкое содержание тромбоцитов или 

фибриногена, а также высокие концентрации 

эритроцитов увеличивают время ретракции сгуст-

ка. Назначение противосвертывающих препара-

тов также может привести к удлинению времени 

ретракции сгустка. Уменьшение количества отде-

ляемой сыворотки или укороченное время ре-

тракции сгустка может указывать на тенденцию к 

тромбозу и другим коагуляционным осложнени-

ям. Эти показатели могут также зависеть от до-

пущенных отклонений в методике проведения 

исследовательского теста. 

Тест на ретракцию сгустка может быть про-

веден в любых условиях. Кровь забирается из ве-

нозного сосуда и помещается в пробирку. Анти-

коагулянты не используются, поскольку это при-

водит к ложным результатам. Образцы должны 

быть помещены в пробирки и наблюдаться с по-

мощью камеры. Фотографии процесса должны 

проводиться в динамике каждые 30 минут с мо-

мента забора крови. Этот процесс также может 

осуществляться в процессе визуального наблюде-

ния. Каждый образец должен быть нормализован 

до стандартного количества тромбоцитов, путем 

смешивания богатой тромбоцитами плазмы с 

плазмой пациентов с низким содержанием тром-

боцитов [1]. Альтернативный метод заключается 

в помещении плазмы, богатой тромбоцитами, в 

ампулу с металлическим стержнем и средством 

для инициирования образования сгустка. После 

формирования сгустка стержень и тромб удаля-

ются и измеряют количество выделенной сыво-

ротки. Образец собирается в пробирку. Темпера-

тура в лаборатории должна быть стандартизиро-

вана, поскольку это может повлиять на результат. 

Образец следует оставить в покое, чтобы не ме-

шать процессу свертывания крови. Существуют 

различные тесты для оценки функции тромбоци-

тов, включая перемешивание, гипотонический 

шоковый тест, агрегатометр, тесты на адгезию, 

проточную цитометрию и тромбоэластографию 

[10]. При повреждении эндотелия кровеносного 

сосуда коллаген вызывает переход фибриногена в 

фибрин, улавливает тромбоциты и образуется 

тромб. Интегрин αIIbΒ3, связанный с фибрином 

способствует сжатию цитоскелета актин-миозина 

тромбоцитов, сжимая сгусток и выдавливая избы-

ток жидкости. Точный механизм протекающей 

реакции остается до конца не изученным, но уже 

имеются предварительные сообщения [10]. В 

условиях организма ретракция сгустка сближает 
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поврежденные края сосуда, образуется более ста-

бильный сгусток. В исследованиях in vitro этот 

процесс можно измерить и провести исследова-

ние ретракции тромба. Дисфункция тромбоцитов 

проявляется чрезмерным кровоизлиянием на 

участках слизистых, а также появлением синяков 

и петехий. Однако это может быть связано как с 

количественными, так и качественными аномали-

ями. При нормальном содержании тромбоцитов 

исключается количественная проблема, и дли-

тельное время кровотечения указывает на про-

блему с функцией тромбоцитов. Различные ана-

лизы могут диагностировать нарушения, которые 

носят приобретенную либо наследственную дис-

функцию тромбоцитов [5]. Этот тест считается 

многими как устаревшим, так и неспецифиче-

ским; в большинстве лабораторий он был заменен 

более сложными методами. 
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