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Проведено исследование гемостаза в различных сосудистых регионах у 86 практически здоровых лю-
дей и у 41 больного с начальными атеросклеротическими поражениями аорты и ее крупных ветвей. Опреде-
ляли потенциальную и фактическую активность тромбоцитов и антикинетическую активность эритроцитов 
в артериальной и венозной крови различных сосудистых регионов. Выявлена высокая информативность 
гемостазиологических показателей для диагностики начального атерогенеза. Показана роль тромбоцитов 
в изменении «дзета-потенциала». Изменения этих показателей в различных сосудистых регионах больных 
с начальными проявлениями атеросклероза помогают прогнозировать тромбофилию и развитие внутрипе-
ченочного тромбогеморрагического синдрома. Использование современных гемостазиологических показа-
телей, измерение «дзета-потенциала» в клинической практике позволит предотвратить осложнения сердеч-
но-сосудистых заболеваний.
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Артериальная гипертензия (АГ) и на-
рушения липидного обмена являются ве-
дущими факторами сердечно-сосудистого 
риска, каждый из которых способствует 
развитию и прогрессированию сердечно–
сосудистых заболеваний (ССЗ) – инфаркта 
миокарда (ИМ) и мозгового инсульта (МИ), 
связанных с атеросклерозом и определяю-
щих высокую смертность в нашей стране 
[6]. В России распространенность сосу-
ществования указанных ФР весьма высо-
ка. Согласно опубликованным данным, АГ 
выявляется у 41,5 % пациентов, страдаю-
щих дислипидемией [7]. Сегодня в миро-
вой научной литературе доминируют две 
концепции атерогенеза: липидно-инфиль-
трационная гипотеза и гипотеза – «ответ на 
повреждение» («тромбогенная теория ате-
рогенеза») [3].

В последние годы во всем мире полу-
чили широкое распространение методы ис-
следования гемостаза с целью диагностики 
и своевременного назначения патогенети-
ческой терапии разнообразных заболева-
ний. При этом более 90 % отечественной 
и зарубежной литературы по гемостазиоло-
гии посвящены обсуждению данных, полу-
ченных при исследовании крови, забранной 
из кубитальной вены верхних конечностей 
больных или здоровых людей. Насколько 
коррелируют эти данные и можно ли на 
них опираться, если патологические про-
цессы локализованы не в руках, а, напри-
мер, в сердце, легких, печени, почках или 
в ногах? В таких случаях ученые прибе-
гают к сравнению с экспериментальными 
данными, основываясь на результатах ис-
следований крови, забранной у животных 
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из соответствующих регионарных вен или 
артерий. Однако интерпретировать эти дан-
ные следует с большой осторожностью из-
за видовых различий гемостаза животных 
и людей. Так, например, у собак фибрино-
литическая активность крови в несколько 
раз превышает таковую у человека [4]. По-
этому прижизненное изучение гемостазио-
логических механизмов атерогенеза в раз-
личных сосудистых регионах человека 
представляет значительный интерес.

Цель исследования – изучить физиоло-
гическое состояние гемостаза в различных 
сосудистых регионах у практически здо-
ровых людей, а также у больных с началь-
ными атеросклеротическими поражениями 
аорты и ее крупных ветвей. 

Материалы и методы исследования
Изучено состояние гемостаза в нескольких ос-

новных сосудистых регионах у 86 практически здо-
ровых людей. Результаты указанных исследований 
изложены нами в монографии «Физиология гемо-
стаза» [1]. Также изучено состояние гемостаза в раз-
личных сосудистых регионах у 41 больного (мужчин 
и женщин) с начальными атеросклеротическими по-
ражениями аорты и ее крупных ветвей без ишеми-
ческого синдрома в возрасте от 32 до 44 лет. Забор 
крови проводился из кубитальных, почечных, пече-
ночных, подвздошных вен, из аорты и ее магистраль-
ных ветвей. Взятие крови из кубитальных вен про-
водилось стандартными методами. Изъятие крови из 
остальных сосудов проводились селективно, с помо-
щью специальных рентгенконтрастных ангиографи-
ческих катетеров фирмы KIFA (Швеция) и CORDIS 
(США), в стерильных условиях операционных. Для 
исключения влияния медикаментозных препаратов 
на гемостаз премедикация не проводилась. Катетери-
зация сосудов выполнялась по методу Сельдингера 
трансфеморальным доступом под местной анестези-
ей 0,25 % раствором новокаина. Исследование про-
водилось на специально реконструированном для 
ангиографических целей рентгеновском аппарате 
TUR-1001 (ГДР). Под контролем электроннооптиче-
ского усилителя катетер, после входа в бедренную 
артерию или вену, продвигался в различные сосуди-
стые регионы. Режимы работы рентгеновского ап-
парата были следующие: напряжение 60-70 кв, сила 
тока 0,4-1,0 ма, время включения аппарата от 1,5 до 
3,0 минут, с кожной дозой рентгеновского облучения 
равной 0,48-1,0 R.

Контроль селективной катетеризации осущест-
влялся пробными введениями контрастного вещества 
(верографин 76 % от 3,0 до 5,0 мл в каждое устье) 
с одновременной видеозаписью на видеомагнитофон 
SIRECORD X фирмы SIEMENS (ФРГ). Удостоверив-
шись, что катетер находится в нужном устье сосуда, 
проводили забор крови, соблюдая правила взятия 
биоматериала, его первичной обработки, хранения 
и транспортировки в лабораторию. С целью контроля 
электрической деятельности сердца (ЭКГ, ЧСС), ге-
модинамики (прямые измерения артериального и ве-
нозного давления), а также газового состояния крови 
использовалась следующая функциональная аппа-
ратура: MINGOGRAF 34 фирмы SIEMENS-ELEMA 
(ФРГ-ШВЕЦИЯ), 6-канальный осциллоскоп OPD 

101 фирмы TESLA (ЧССР), биомониторная система 
RET (ГДР), 2-х канальный осциллоскоп с дискретной 
памятью ОС 2П-01 (СССР), газоанализатор AVL-
940 (Австрия) и оксигемометр 0-57 М (СССР). Ис-
следование потенциальной кинетической активности 
тромбоцитов (ПКАТ), антикинетический активно-
сти эритроцитов (АКАЭ) и фактической активности 
тромбоцитов (ФАТ) мы проводили по собственной 
методике [2]. Вариационно-статистическая обработка 
материала проведена с применением непараметриче-
ского метода Вилкоксона-Мана-Уитни.

Результаты исследования  
и их обсуждение

В наших исследованиях, проведённых 
ещё в 90-х годах прошлого века, мы дока-
зали, что важнейшую роль в атерогенезе 
играет патология тромбин-тромбомодулин-
протеин-С системы. В частности, из-за на-
рушения рецепторного взаимодействия 
этой системы с рецепторами форменных 
элементов крови, начинается каскад па-
тофизиологических реакций, результатом 
которых являются атерослеротические по-
вреждения артериального дерева.

Именно последний факт спровоцировал 
проведение исследований потенциальной 
кинетической активности тромбоцитов, 
антикинетический активности эритроци-
тов и фактической активности тромбоцитов 
у больных с начальными проявлениями ате-
росклероза. Начальные морфологические 
изменения эндотелия в самых различных 
отделах артериального русла были ангио-
графически зарегистрированы и расцени-
вались ангиогистологами как начало ате-
рогенеза. Оказалось, что у этих лиц ПКАТ 
в крови, изъятой из кубитальной вены, 
практически не отличалась от физиологи-
ческой нормы. Иными словами, исследова-
ние ПКАТ в крови из кубитальной вены не 
является информативным для диагности-
ки начального атерогенеза. В то же время 
АКАЭ в крови из кубитальной вены у боль-
ных с начальными проявлениями атероге-
неза была выше физиологической нормы 
в 2,5 раза! Таким образом, исследование 
АКАЭ для диагностики начального атеро-
генеза является высоко информативным 
показателем, свидетельствующим об акти-
визации механизмов как ферментативного, 
так и неферментативного фибринолиза. И, 
наконец, фактическая активность тромбо-
цитов (ФАТ) в крови из кубитальной вены 
у больных с начальными проявлениями ате-
рогенеза по сравнению с физиологической 
нормой снизилась почти в 1,5 раза. Данный 
факт связан с опустошением запасов арахи-
доновых кислот, хранящихся в альфа-гра-
нулах тромбоцитов в результате активного 
синтеза тромбоксанов, которые стимулиру-
ют митоз гладкомышечных клеток сосуди-
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стой стенки и инициируют воспалительные 
процессы. Наряду с этим, они стимулиру-
ют хемотаксис и хемокинез плазменных 
фибронектинов человека к его фибробла-
стам, являются митогенами и стимулятора-
ми пролиферативных процессов, особенно 
в местах повреждения сосудистой стенки, 
где они синергично взаимодействуют с ли-
попротеидами низкой плотности (ЛПНП) 
и с модифицированными ЛПНП, и тем са-
мым непосредственно участвуют в патофи-
зиологических механизмах атерогенеза.

 Как известно, атеросклероз является 
одновременно генерализованным и моза-
ичным процессом, при этом частота пора-
жения почечных артерий, после коронар-
ных, стоит на 2-3 месте. Соответственно, 
нас интересовала гемостазиологическая 
активность крови, оттекающей из почек, 
у больных с первыми проявлениями ате-
рослеротического поражения артериально-
го дерева. При исследовании ПКАТ в кро-
ви из почечной вены данные практически 
не отличались от физиологической нормы. 
Иными словами – это исследование оказа-
лось абсолютно не информативным. В то 
же время АКАЭ в крови из почечной вены 
у этих больных достигала 28,77±0,82 УЕ, 
а фактическая активность тромбоцитов 
в крови из почечной вены у этих больных 
снизилась более чем в 2 раза. В условиях 
физиологической нормы в системе микро-
цируляции почек (наши приоритетные дан-
ные) антикинетическая активность эритро-
цитов в крови из почечной вены вообще 
отсутствует. 

 Интересен факт, что в крови, изъятой 
из печёночной вены, ПКАТ у больных с на-
чальными проявлениями атерогенеза до-
стигала всего лишь 59,26±0,03 УЕ, при 
норме 63,35±0,07 УЕ (Р < 0,05). То есть, 
тромбоциты, прошедшие через систему ми-
кроциркуляции печени у больных с началь-
ными проявлениями атерослеротического 
поражения артериального дерева, теряли до 
5-7 процентов своей потенциальной кине-
тической активности. Известно, что ПКАТ 
основана на запасах в альфа-гранулах по-
линенасыщенных тетраеновых (арахидо-
новых) кислот. То есть, кровь, вытекающая 
из печени у больных с начальными про-
явлениями атеросклеротического пораже-
ния артериального дерева, утилизировала 
в себе до 5-7 процентов полиненасыщен-
ных тетраеновых (арахидоновых) кислот 
по сравнению с физиологическим уров-
нем. Наряду с этим, уровень АКАЭ крови 
из печёночной вены у больных с началь-
ными проявлениями атерогенеза достигал  
8,05± 0,11 УЕ при норме равной нулю. Ины-
ми словами, печень начинала агрессивно за-

щищатьтся: реагировать как на тромбофи-
лию, так и на сам атерогенез, а эритроциты, 
в ответ на начинающуюся тромбофилию 
в системе печёночной микроциркуляции, 
значительно активизировали свои антики-
нетические резервы. Примечательным то, 
что ФАТ, выносимых с венозной кровью 
из печени, превышала физиологический 
уровень в 1,36 раза и достигала при этом 
62,16±0,61 УЕ, (Р < 0,001). Таким обра-
зом, в системе микроциркуляции печени 
у больных с начальными проявлениями 
атеросклеротического поражения артери-
ального дерева существенно активизиро-
вался вязкий метаморфоз кровяных пласти-
нок. В результате, в окружающую среду из 
тромбоцитов выбрасывается фактор роста 
тромбоцитов, который инициирует фибро-
бласты для избыточного синтеза соедини-
тельной ткани, а из тромбоцитов в окружа-
ющую среду выбрасываются тромбоксаны. 
В результате физиологического распада 
тромбоксанов (время их жизни обычно не 
превышает 30 секунд) образуются гидропе-
рикиси липидов – мощные факторы, разру-
шающие эндотелиальные поверхности ар-
териального дерева больных с начальными 
атеросклеротическими повреждения аорты 
и ее магистральных ветвей. Гидроперики-
си липидов разрушают фосфолипидные 
мембраны эндотелиоцитов, окисляют липо-
протеиды низкой и очень низкой плотности 
(ЛПНП и ЛПОНП), которые с помощью ма-
крофагов самым активным образом внедря-
ются в субэндотелиальные слои артериаль-
ного дерева. Окисленные ЛПНП и ЛПОНП, 
а также тромбоксан А-2, синергично вза-
имодействуя, являются митогенами для 
гладкомышечных клеток сосудистой стенки 
и стимуляторами пролиферативных про-
цессов в местах повреждений сосудистой 
стенки. 

Что же происходило с гемостазом в си-
стеме микроциркуляции нижних конечно-
стей у больных с начальными проявлениями 
атеросклеротического поражения артери-
ального дерева? ПКАТ, выносимых из ног 
с венозной кровью в общую подвздошную 
вену, снижалась до 49,77±0,11 УЕ при нор-
ме – 53,75±0,08 УЕ (Р < 0,05). АКАЭ в си-
стеме микроциркуляции нижних конечно-
стей катастрофически падала – в 3,3 раза 
по сравнению с физиологическим уровнем 
18,99±0,15 УЕ (Р < 0,001). Иными словами, 
защитные антикинетические механизмы 
эритроцитов практически исчерпывались 
гиперкоагуляционной агрессией, осущест-
вляемой в ногах наших пациентов. В ве-
нозной крови, изъятой у наших пациентов 
из общей подвздошной вены, мы регистри-
ровали увеличение ФАТ 1,3 раза по сравне-
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нию с аналогичной у практически здоровых 
людей (Р < 0,005). То есть, нами регистри-
ровался факт значительного опустошения 
альфа-гранул кровяных пластинок, в си-
стеме микроциркуляции нижних конечно-
стей, больных с начальными проявлениями 
атеросклеротического поражения артери-
ального дерева. В процессе экскреции из 
альфа-гранул кровяных пластинок в окру-
жающую среду выбрасывается серотонин, 
который вызывает не только мощную ва-
зоконстрикцию, но и повреждают целост-
ность сосудистых стенок и, соответствен-
но, содействует атерогенезу и развитию 
регионарных тромбозов. Серотонин также 
активно взаимодействует с лейкоцитами, 
участвуя в процессах их положительного 
хемотаксиса, хемокинезиса, экскреции их 
лизосомальных ферментов и активизации 
фагоцитоза. Во время фагоцитоза лейкоци-
ты генерируют в высокой степени актив-
ные формы кислорода: супероксид анион 
радикал, перекись водорода, гидроксиль-
ный радикал и синглетный кислород, кото-
рые оказывают повреждающее действие на 
клеточные мембраны. Активизированные 
серотонином лейкоциты вырабатывают 
лейкотриены и тромбоксаны, участвующие 
в атерогенезе, а так же генерируют фактор 
активации самих тромбоцитов. Исследова-
ние гемостаза в системе микроциркуляции 
лёгких у больных с начальными проявле-
ниями атеросклеротического поражения 
артериального дерева показало, что ПКАТ 
артериальной крови у наших больных до-
стигала своего абсолютного пика в данном 
регионе – 67,93±0,03 УЕ, при физиологиче-
ской норме – 64,68±0,1 УЕ (Р < 0,01). И этот 
уровень превосходил ПКАТ, изъятых из 
крови других сосудистых регионов. Иными 
словами, именно в системе микроциркуля-
ции лёгких у больных с начальными про-
явлениями атеросклеротического пораже-
ния артериального дерева альфа-гранулы 
тромбоцитов интенсивно вбирают в себя 
полиненасыщенные тетраеновые (арахидо-
новые) кислоты. 

В результате трансмембранного взаимо-
действия рецепторов фактора фон Вилле-
бранда на поверхности тромбоцитов с ана-
логичными рецепторами на поверхности 
эндотелия системы микроциркуляции лег-
ких происходит аномальная реперфузия по-
линенасыщенных тетраеновых (арахидоно-
вых) кислот из эндотелиоцитов в кровяные 
пластинки. Это уникальное явление выяв-
лено нами (Воробьёв В.Б) и публикуется 
впервые.

В литературных источниках описывает-
ся ангиотрофическая функция тромбоцитов, 
которая заключается в том, что «эти клетки 

в буквальном смысле являются пищей эндо-
телиоцитов». В физиологических условиях 
эндотелиоциты вырабатывают из полине-
насыщенных тетраеновых (арахидоновых) 
кислот простациклин, который образует на 
внешней мембране эндотелиоцита отрица-
тельный «дзета-потенциал». Данный «дзе-
та-потенциал» не позволяет как форменным 
элементам крови, так и большинству ма-
кромолекул приблизится к эндотелиоциту. 
Продолжительность жизни простацикли-
на составляет 30 секунд. То есть, каждые 
30 секунд тромбоцит должен получать оче-
редную порцию полиненасыщенных тетра-
еновых (арахидоновых) кислот. Как только 
уровень полиненасыщенных тетраеновых 
(арахидоновых) кислот внутри эндотелио-
цита начинает снижаться, сразу же умень-
шается его поверхностный «дзета-потенци-
ал», что позволяет приблизиться к нему на 
рецепторно-доступный уровень кровяной 
пластинке. Далее происходит трансмем-
бранное взаимодействие рецепторов фак-
тора фон Виллебранда тромбоцита и рецеп-
торов эндотелиоцита, в результате которого 
тромбоцит поглощается эндотелиоцитом, 
отдаёт ему полиненасыщенные тетраеновые 
(арахидоновые) кислоты и восстанавливает 
«дзета-потенциал». Изменение «дзета-по-
тенциала» – разности электрического заря-
да стенки сосудов и эритроцитов – является 
одним из пусковых механизмов тромбоза 
и всех связанных с ним поражений сердца 
и сосудов[5]. 

Однако нами выявлено, что в системе 
микроциркуляции лёгких больных, стра-
дающих начальными проявлениями атеро-
склеротического поражения артериального 
дерева, всё происходит с точностью до на-
оборот: тромбоциты агрессивно забирают 
из эндотелия полиненасыщенные тетраено-
вые (арахидоновые) кислоты. Таким обра-
зом, эндотелий в системе микроциркуляции 
лёгких наших больных с начальными про-
явлениями атеросклероза артериального 
русла начинает терять свой отрицательный 
дзета-потенциал. Потеря дзета-потенциала 
эндотелием означала для наших пациентов 
только одно – начало тромбофилии в си-
стеме микроциркуляции лёгких. В ответ на 
падение отрицательного дзета-потенциала 
эндотелиоцитов и на начало тромбофилии 
в лёгочных сосудах эритроциты артериаль-
ной крови, пройдя через систему микро-
циркуляции лёгких наших больных, значи-
тельно повысили свою антикинетическую 
активность (8,1±0,25 УЕ). Напомним, что 
АКАЭ артериальной крови практически 
здоровых людей равнялась нулю.

Представляет интерес сравнение потен-
циальной кинетической активности тром-
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боцитов (ПКАТ) у больных с начальными 
проявлениями атеросклеротического по-
ражения артериального русла в разных ве-
нозных регионах между собой. Оказалось, 
что в системе венозной микроциркуляции 
нижних конечностей уровень ПКАТ был са-
мым низким и равнялся 49,77±0,11 УЕ. То 
есть, нами выявлено уникальное явление: 
эндотелиоциты системы микроциркуляции 
нижних конечностей у больных с началь-
ными проявлениями атеросклеротического 
поражения артериального дерева наиболее 
агрессивно изымали арахидоновые резер-
вы из альфа-гранул кровяных пластинок. 
Причем, выраженность данной агрессии 
была настолько высокой, что её можно 
было сравнить с тем процессом, который 
происходил в системе венозной микро-
циркуляции верхних конечностей больных 
с начальными проявлениями атеросклероза 
артериального дерева, где ПКАТ достига-
ла своего максимума – 65,09±0,08 УЕ. То 
есть, для осуществления физиологического 
защитного механизма от атеросклеротиче-
ского повреждения артериальной системы 
нижних конечностей пациентов необходим 
активный синтез простациклина и форми-
рование отрицательного дзета-потенциала 
на поверхности эндотелия.

Эритроциты обладают самыми различ-
ными механизмами воздействия на гемо-
стаз и, в частности, на систему свёртыва-
ния крови. Алгоритм воздействия красных 
кровяных клеток на систему свёртывания 
крови, по нашему мнению, лучше всего 
описывается антикинетической активно-
стью эритроцитов (АКАЭ). Изучая АКАЭ, 
изъятых из венозной крови различных ре-
гионов у больных с начальными проявлени-
ями атеросклеротического поражения арте-
риального дерева, мы получили следующие 
результаты. В физиологических условиях 
у абсолютно здоровых людей в системе 
венозной микроциркуляции почек АКАЭ 
крови равняется нулю. То есть, у здоровых 
людей эритроциты не активируют свои про-
тивосвёртывающие резервы, проходя ре-
нальные капилляры. Но те же эритроциты 
крови, пройдя систему микроциркуляции 
почек больных с начальными проявления-
ми атеросклеротического поражения арте-
риального дерева, повышают свою антики-
нетическую активность до пикообразного 
уровня – 28,77±0,82 УЕ! Таким образом, 
нами выявлено, что эндотелиоциты системы 
почечной микроциркуляции в ответ на на-
чало атерогенеза на пике своей активности 
отдают трансмембранно и/или рецепторно 
свои противосвёртывающие агенты эритро-
цитам крови, проходящим через их капил-
лярную систему. В то же время эритроциты 

больных с начальными проявлениями ате-
росклеротического поражения артериаль-
ного дерева, пройдя систему печёночной 
микроциркуляции, полностью утрачивали 
свою антикинетическую активность, она 
равнялась нулю. То есть, эндотелиоциты 
системы печёночной микроциркуляции 
весьма агрессивно, трансмембранно и/или 
рецепторно изымали из красных клеток 
крови их противосвёртывающие факторы, 
обеспечивающие эритроцитам их антики-
нетическую активность. Данный феномен 
отражает ещё один интересный факт – пе-
чень у больных, страдающих начальными 
проявлениями атеросклеротического пора-
жения артериального дерева, становилась 
«органом – мишенью» атерогенеза.

Мы сравнили фактическую кинети-
ческую активность тромбоцитов (ФКАТ) 
в разных венозных регионах у больных 
с начальными проявлениями атеросклеро-
тического поражения артериального дерева. 
ФКАТ в венозной крови, изъятой из почек 
больных, оказалась самой низкой по срав-
нению с другими исследуемыми венозны-
ми регионами и равнялась 33,74±0,12, при 
норме -71,88±0,72, УЕ (Р < 0,001). По на-
шему мнению, в системе микроциркуляции 
почек пациентов происходило агрессивное 
использование тромбоцитов для осущест-
вления процессов их вязкого метаморфоза, 
в финале которого образуются не только 
тромбоксаны и лейкотриены, но и факторы 
роста, запускающие атерогенез. Таким об-
разом, можно предположить, что вторым 
«органом-мишенью» атерогенеза у паци-
ентов с начальными проявлениями атеро-
склеротического поражения артериального 
дерева являются почки.

Кроме этого, мы сопоставили пока-
затели гемостаза в крови, притекающей 
и вытекающей из каждого исследуемого 
нами региона. Уровень ПКАТ, изъятых из 
артериальной крови, притекающей к ис-
следуемым нами регионарным системам 
у больных с начальными проявлениями ате-
росклероза артериального дерева, был су-
щественно выше аналогичного в венозной 
крови, изъятой из данных регионов. Так, 
например, ПКАТ, изъятых из артериальной 
крови, притекающей к печени наших паци-
ентов, достигала своего пика и равнялась 
67,93±0,03 УЕ. А, та же активность тромбо-
цитов, изъятых из печёночной вены, состав-
ляла всего лишь 59,26±0,03 УЕ. (Р < 0,005). 
Это подтверждает наше предположение 
о том, что печень является главным «орга-
ном-мишенью» атерогенеза. Если сравнить 
ПКАТ, изъятых из артериальной крови, при-
текающей к нижним конечностям больных 
с начальными проявлениями атеросклероза, 
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с аналогичной активностью тромбоцитов, 
изъятых из вен ног, то можно увидеть более 
впечатляющий результат. Так, артериальная 
потенциальная кинетическая активность 
тромбоцитов равнялась 67,93±0,03 УЕ, а та 
же активность кровяных пластинок, изъ-
ятых из вен ног наших пациентов, состав-
ляла всего лишь 49,77±0,11 УЕ. (Р < 0,001).

При изучении АКАЭ крови, протека-
ющей через периферические регионы об-
следованных нами пациентов, мы обна-
ружили, что АКАЭ артериальной крови, 
притекающей к печени больных с началь-
ными проявлениями атеросклероза сосуди-
стого русла, составляла 8,1±0,25 УЕ, а та же 
активность эритроцитов в венозной крови, 
изъятой из печеночных вен наших пациен-
тов, уже равнялась нулю. Иными словами, 
эндотелиоциты системы микроциркуля-
ции печени у больных с начальными про-
явлениями атеросклероза артериального 
дерева буквально «очищали» эритроциты, 
поступающие в печень с артериальной кро-
вью от противосвёртывающих факторов 
гемостаза. Сравнивая ФКАТ артериальной 
крови, поступающей в систему микроцир-
куляции почек наших пациентов с анало-
гичной активностью кровяных пластинок, 
выходящих с ренальной венозной кровью, 
мы установили, что фактическая кинетиче-
ская активность артериальных тромбоци-
тов у больных с начальными проявлениями 
атеросклероза падала в 1,77 раза. То есть, 
в почках наших больных активно осущест-
влялся вязкий метаморфоз тромбоцитов. 
Последний, как известно, ведет не только 
к агрессивному образованию тромбокса-
нов, лейкотриенов и факторов роста, но и к 
тромбофилии.

Заключение
Таким образом, изменения потенциаль-

ной кинетической активности тромбоцитов, 

антикинетической активности эритроцитов 
и фактической кинетической активности 
тромбоцитов в различных сосудистых ре-
гионах больных с начальными проявле-
ниями атеросклеротического поражения 
артериального дерева приводили к разви-
тию тромбофилии, локализованной пре-
имущественно в системе микроциркуляции 
нижних конечностей и почек. Регионарная 
тромбофилия инициировала развитие у на-
ших пациентов феномена внутрипеченоч-
ного тромбогеморрагического синдрома. 
Использование усовершенствованных ла-
бораторных показателей гемостаза и из-
мерение «дзета-потенциала» в широкой 
клинической практике позволит прове-
сти своевременную коррекцию гемостаза 
и предотвратить опасные осложнения сер-
дечно-сосудистых заболеваний. 
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