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Опосредованная фактором фон Виллебранда адгезия 
тромбоцитов у пациентов с преждевременной 
ишемической болезнью сердца

Цель Изучение опосредованной фактором фон Виллебранда (ФВ) адгезии тромбоцитов у пациентов 
с преждевременной ишемической болезнью сердца (ИБС).

Материал и методы В исследование было включено 58 пациентов со стабильной ИБС, в том числе 45 мужчин в воз-
расте до 55 лет, с манифестацией ИБС до 50 лет, а также 13 женщин в возрасте до 65 лет, с мани-
фестацией ИБС до 60 лет. Контрольная группа включала в себя 33 пациента: 13 мужчин до 55 лет 
и 20 женщин до 65 лет без ИБС. У всех пациентов исследовали адгезию тромбоцитов к коллагено-
вой поверхности при скорости сдвига 1300 с–1 посредством оценки интенсивности рассеянного 
лазерного излучения от покрытой коллагеном оптической подложки в проточной камере микро-
флюидного устройства по истечении 15-минутной циркуляции цельной крови в ней. У пациен-
тов обеих групп проведено сопоставление выраженности снижения адгезии тромбоцитов после 
добавления в кровь моноклональных антител (мАт) к рецепторам тромбоцитов гликопротеинам 
Ib (GPIb), блокирующих взаимодействие этих рецепторов с ФВ.

Результаты У пациентов с преждевременной ИБС снижение адгезии тромбоцитов после блокирования рецепто-
ров GPIb тромбоцитов было значимо ниже, чем у пациентов контрольной группы (74,8 % (55,6; 82,7) 
против 28,9 % (–9,8; 50,5), p <0,001). Медиана снижения адгезии тромбоцитов после блокирования 
рецепторов GPIb во всей выборке составила 62,8 % (52,2; 71,2). С поправкой на традиционные фак-
торы риска ИБС снижение ≥62,8 % адгезии тромбоцитов после блокирования рецепторов GPIb уве-
личивало вероятность наличия преждевременной ИБС (ОШ=9,84, 95 % ДИ 2,80–34,59; p <0,001).

Заключение Блокирование взаимодействия рецепторов GPIb с ФВ при повышенной скорости сдвига у паци-
ентов с  преждевременной ИБС приводит к  большему снижению адгезии тромбоцитов, чем 
у пациентов без данного заболевания. Это позволяет предположить, что чрезмерное взаимодей-
ствие ФВ с тромбоцитами может участвовать в патогенезе преждевременной ИБС.
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Введение
Вероятность возникновения ишемической болезни 

сердца (ИБС) увеличивается с возрастом. Однако она мо-
жет возникать у лиц молодого возраста, а ее первым про-
явлением часто является инфаркт миокарда (ИМ) [1]. 
Прежде временная ИБС, к которой относят ИБС, возник-
шую в возрасте до 55 лет у мужчин или до 65 лет у женщин, 
является агрессивным заболеванием, часто приводящим 
к ранней смерти и возникновению неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий [2]. Образование окклюзиру-
ющего тромбоза коронарных артерий, обусловливающе-

го развитие ИМ, зависит от состояния системы гемостаза. 
Очевидно, что у лиц с повышенной склонностью к тром-
бообразованию вероятность возникновения окклюзиру-
ющего тромбоза будет выше. С учетом часто острого нача-
ла, а также агрессивного течения преждевременной ИБС, 
мы предположили, что подобные события могут быть свя-
заны с  особенностями пристеночного тромбообразова-
ния в условиях высоких скоростей сдвига, которые харак-
терны для стенозированных артерий. Одним из ключевых 
факторов системы гемостаза, который принимает участие 
в тромбообразовании, является фактор фон Виллебранда 
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(ФВ). Целью настоящего исследования явилось изучение 
опосредованной ФВ адгезии тромбоцитов к коллагеновой 
поверхности в условиях высоких скоростей сдвига у паци-
ентов с преждевременной ИБС.

Материал и методы
Участники исследования

В исследование было включено 58 пациентов со стабиль-
ной ИБС, в том числе 45 мужчин в возрасте до 55 лет, с ма-
нифестацией ИБС до 50 лет, а также 13 женщин в возрасте 
до 65 лет, с манифестацией ИБС до 60 лет, у которых при ко-
ронароангиографии (КАГ) было выявлено гемодинамиче-
ски значимое поражение коронарных артерий. Контроль-
ная группа включала в себя 33 пациента: 13 мужчин до 55 лет 
и  20 женщин до  65  лет, у  которых отсутствовали клиниче-
ские проявления ИБС и не  было выявлено стенозирующе-
го коронарного атеросклероза при КАГ и / или компьютер-
ной томографической ангиографии коронарных артерий 
при  подозрении на  ИБС. Показания для  проведения КАГ 
и / или  компьютерной томографической ангиографии ко-
ронарных артерий у  пациентов контрольной группы опре-
делялись их лечащими врачами. Гемодинамически значимым 
поражением коронарных артерий считали поражение, при-
водящее к уменьшению диаметра просвета ствола левой ко-
ронарной артерии, и / или магистральной коронарной арте-
рии (передней нисходящей, огибающей, правой), и / или вет-
ви второго порядка диаметром >2 мм на 50 % и более [3].

В  исследование не  включали пациентов с  семейной 
гиперхолестеринемией, уровнем холестерина липопро-
теидов низкой плотности (ХСЛНП) >4,9 ммоль / л, не-
стабильной стенокардией, в  первые 2 месяца после пе-
ренесенного ИМ, шунтирования или  ангиопластики 
коронарных артерий, с  сердечной недостаточностью III–
IV  функционального класса по  NYHA, фракцией выбро-
са левого желудочка <40 %, постоянной формой фибрилля-
ции / трепетания предсердий, стенозом устья аорты или ле-
вого атриовентрикулярного отверстия, наследственными 
и  приобретенными коагулопатиями, злокачественными 
новообразованиями, клиническими и  лабораторными 
признаками острого инфекционного заболевания в  тече-
ние двух предшествующих месяцев.

Исследование было одобрено этическим комитетом 
ФГБУ «НМИЦ кардиологии им. академика Е. И.  Чазова» 
Минздрава России (протокол №262 от 30.11.20 г.) и выпол-
нено в соответствии с положениями Хельсинкской деклара-
ции 1964 г. У всех пациентов было получено информирован-
ное согласие в письменной форме.

Материал
Для  покрытия оптической подложки слоем коллаге-

на ее поверхность инкубировали с раствором коллагена 
в концентрации 0,1 мг / мл в течение 2 часов при комнат-

ной температуре. Стеклянную поверхность оптической 
подложки перед покрытием коллагеном очищали 70 %-м 
раствором этилового спирта. В работе использовали кол-
лаген крысы типа I и фосфатно-солевой буфер производ-
ства фирмы Sigma (США), моноклональные антитела 
(мАт) кролика к  рецепторам GPIb тромбоцитов челове-
ка фирмы ИМТЕК (Россия). Растворы коллагена храни-
ли при температуре +4ºС, мАт – при –70ºС.

Получение образцов цельной крови
Забор крови осуществляли из  локтевой вены в  вакуум-

ные пробирки S-Monovette (Sarstedt, Германия), содержа-
щие 100 мкМ D-фенилаланил-L-пролил-L-аргинин хлорме-
тилкетона (Enzo, США). Все эксперименты проводились 
в течение 2 часов после забора крови.

Измерение адгезии тромбоцитов 
к коллагеновой поверхности

В  лаборатории клеточного гемостаза Института экспе-
риментальной кардиологии ФГБУ «НМИЦ кардиологии 
им. академика Е. И. Чазова» Минздрава России создано ми-
крофлюидное устройство для  регистрации кинетики адге-
зии клеток крови к  белковой поверхности в  условиях кон-
тролируемого потока [4, 5]. Устройство состоит из  про-
точной камеры с  оптической подложкой с  коллагеновым 
покрытием, перистальтического насоса, обеспечивающе-
го движение крови через проточную камеру, источника ла-
зерного излучения, фотодетектора и  аналогово-цифрово-
го преобразователя, подключенного к компьютеру (рис. 1). 
На первом этапе эксперимента цельная кровь помещалась 
в микропробирку и подсоединялась к системе, обеспечива-
ющей движение крови в проточной камере. Лазерное излу-
чение направлялось на  оптическую подложку проточной 
камеры, на  которую был нанесен коллаген. Рассеянное ла-
зерное излучение улавливалось фотодетектором. При вклю-
чении устройства цельная кровь двигалась внутри про-
точной камеры с  заданной скоростью. Скорость сдвига 
при этом составляла ≈1300 с–1, что считают умеренным ее 
повышением, характерным для  артерий с  умеренным сте-
нозированием просвета [6]. Форменные элементы крови, 
в первую очередь тромбоциты, проходя внутри проточной 
камеры, взаимодействовали с  коллагеновым покрытием 
и адгезировали к нему. Это вызывало рассеяние лазерного 
излучения, которое нарастало по  мере увеличения количе-
ства адгезированных клеток на поверхности подложки. Ре-
гистрируемое фотодетектором рассеянное лазерное из-
лучение преобразовывалось в  электрическое напряжение 
и  измерялось в  милливольтах (мВ). Таким образом, нарас-
тание электрического напряжения на  выходе фотодетекто-
ра отражало увеличение степени адгезии клеток к подлож-
ке с коллагеновым покрытием. Циркуляция крови в систе-
ме и  регистрация сигнала фотодетектора осуществлялись 
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в  течение 15 минут. Степень адгезии тромбоцитов опре-
деляли по  максимальному значению сигнала фотодетекто-
ра по  окончании 15-минутной циркуляции. Запись и  об-
работка регистрируемого фотодетектором изменения 
интенсивности рассеянного света производились с  помо-
щью программного обеспечения L-Graph 2 версия 2.35.16 
(L–CARD, РФ), которое позволяло представить эти из-
менения в  виде графика. На  втором этапе эксперимента 
в цельную кровь добавляли 10 мкг мАт к рецепторам GP1b 

тромбоцитов и повторяли 15-минутную циркуляцию крови 
через новую проточную камеру. Результаты измерений со-
поставляли между группами пациентов.

Статистический анализ
Собранные в  ходе исследования количественные дан-

ные представлены в  виде среднего значения ± стандарт-
ное отклонение, а также в виде медианы и квартилей (25-й 
и  75-й процентили). Для  проверки статистических гипо-
тез о  виде распределения использовали критерий Шапи-
ро–Уилка. Для  сравнительного анализа данных пациен-
тов обеих групп были использованы методы непараметри-
ческой статистики: точный критерий Фишера и критерий 
χ² с  поправкой Йетса  – при  сравнении качественных при-
знаков, U-критерий Манна–Уитни  – при  сравнении коли-
чественных признаков в двух независимых группах, крите-
рий Краскела–Уоллиса  – при  сравнении количественных 
признаков в трех и более независимых группах, критерий 
Вилкоксона  – при  сравнении количественных признаков 
в двух зависимых группах. Связь между величиной сниже-
ния опосредованной GPIb адгезии тромбоцитов и наличи-
ем преждевременной ИБС, выраженную через отношение 
шансов, оценивали с  помощью логистического регресси-
онного анализа. Величину уровня значимости p принима-
ли равной 0,05. Все тесты были двусторонними. Статисти-
ческий анализ выполнен при  помощи программного обе-
спечения Statistica v. 6.0 («StatSoft Inc.», США) и  SPSS 
Statistics v. 17.0 («SPSS Inc.», США).

Результаты
В таблице  1 представлена характеристика больных 

с  преж де временной ИБС и  пациентов контрольной груп-
пы, вошедших в исследование. Пациенты обеих групп не от-
личались по наличию ожирения и неблагоприятной наслед-
ственности в отношении ИБС. Пациенты с преждевремен-
ной ИБС чаще являлись мужчинами, чаще имели сахарный 
диабет, артериальную гипертонию и  гиперлипидемию. Па-
циенты обеих групп имели сопоставимое количество ак-
тивных курильщиков и  тех, кто  прекратил курить более 
чем за  6 месяцев до  включения в  исследование. У  пациен-
тов с прежде временной ИБС был выше индекс курильщика. 
Они также чаще являлись злостными курильщиками.

Среди пациентов с  преждевременной ИБС ее первые 
клинические проявления возникали в  среднем в  возрасте 
47±6 лет. В 43 % случаев первым проявлением ИБС был ИМ. 
Частота возникновения ИМ, как первого проявления ИБС, 
не отличалась у мужчин и у женщин. До включения в иссле-
дование 64 % пациентов подверглись стентированию коро-
нарных артерий, 9 % больных – шунтированию коронарных 
артерий. Гемодинамически значимое поражение передней 
нисходящей артерии по данным КАГ было выявлено у 72 %, 
огибающей артерии – у 47 %, правой коронарной артерии – 

А. Перистальтический 
     насос.
Б. Полупроводниковый 
     лазер с длиной волны 
     излучения λ = 650 нм.
В. Проточная камера.
Г. Фотодетектор рассеянного 
     лазерного излучения.

Рисунок  1. Микрофлюидное устройство  
для регистрации кинетики адгезии тромбоцитов  
в условиях контролируемого потока

Таблица 1. Клиническая характеристика

Показатель
Прежде-

временная 
ИБС (n=58)

Контрольная 
группа  
(n=33)

p

Возраст, лет 52,6±5,7 46,3±10,8 0,0005
Мужчины /  
женщины, n (%)

45 (78) / 
13 (22)

13 (40) / 
20 (60) 0,0005

Неблагоприятная 
наследственность 
в отношении ИБС, n (%)

14 (24,1) 7 (21,2) 0,8

Гиперлипидемия, n (%) 54 (93,1) 25 (75,7) 0,02
Курение, n (%) 33 (56,9) 12 (36,3) 0,08
Активный  
курильщик, n (%) 18 (54,6) 5 (41,6) 0,1

Бывший  
курильщик, n (%) 15 (45,4) 7 (58,4) 0,7

Индекс курильщика 34,2±17,7 12,5±9,3 0,0007
Злостный  
курильщик, n (%) 23 (69,7) 2 (16,6) 0,0004

Ожирение, n (%) 33 (56,9) 18 (54,5) 0,8
Сахарный диабет, n (%) 14 (24,1) 1 (3) 0,008
Артериальная  
гипертония, n (%) 54 (93,1) 24 (72,7) 0,01

ИБС – ишемическая болезнь сердца; индекс курильщика –  
среднее количество выкуриваемых сигарет в день,  
умноженное на количество лет курения и деленное на 20;  
злостный курильщик – индекс курильщика ≥25.
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у 55 %, основного ствола левой коронарной артерии – у 13 % 
больных.

Результаты оценки адгезии тромбоцитов в зависимости 
от принимаемой пациентами антитромбоцитарной терапии 
представлены в таблице 2. Было выявлено различие по сте-
пени адгезии в  исходных измерениях (p=0,04). По  степе-
ни адгезии при  блокировании GPIb рецепторов тромбо-
цитов и по относительному изменению адгезии после бло-
кирования рецепторов к GPIb в сравнении с ее исходным 
значением, выраженному в %, различий между пациентами, 
принимавшими ацетилсалициловую кислоту, клопидогрел, 
двойную антитромбоцитарную терапию и  находившими-
ся без терапии, не было выявлено. Таким образом, снижение 
степени адгезии тромбоцитов при  блокировании рецепто-
ров GPIb не зависело от антитромбоцитарной терапии.

Результаты оценки адгезии тромбоцитов у пациентов 
с  преждевременной ИБС и у  пациентов без  ИБС пред-
ставлены в таблице  3. У  пациентов с  преждевременной 
ИБС значение адгезии тромбоцитов, которое оценива-
лось по максимальному увеличению интенсивности рассе-
янного лазерного излучения, равнялось в среднем 9,1 мВ, 
а после добавления в кровь мАт к рецепторам GPIb тром-
боцитов – 2,5 мВ, что было на 74,8 % (55,6; 82,7) меньше, 
чем без блокирования рецепторов GPIb. У пациентов кон-
трольной группы значение адгезии тромбоцитов после 
циркуляции цельной крови без добавления в нее мАт к ре-
цепторам GPIb тромбоцитов равнялось в среднем 15,2 мВ, 
после блокирования мАт рецепторов GPIb  – 11,3 мВ, 
что было на 28,9 % (–9,8; 50,5) меньше, чем без блокиро-
вания рецепторов GPIb. Во всей выборке пациентов меди-
ана снижения адгезии тромбоцитов после блокирования 
GPIb составила 62,8 % (52,2; 71,2). Блокирование мАт вза-
имодействия рецепторов GPIb тромбоцитов с ФВ в крови 
пациентов с преждевременной ИБС приводило к больше-

му снижению адгезии тромбоцитов в сравнении с пациен-
тами контрольной группы (p=0,0001).

Кривые изменения интенсивности рассеянного лазер-
ного излучения в  зависимости от  времени циркуляции 
крови в проточной камере у пациентов с преждевремен-
ной ИБС и у пациентов контрольной группы представле-
ны, соответственно, на рисунках 2 и 3.

Связь между величиной снижения адгезии тромбоци-
тов после блокирования рецепторов GPIb и  традицион-

Таблица 2. Адгезия тромбоцитов в зависимости 
от антитромбоцитарной терапии

Анти-
тромбо-

цитарная 
терапия

Число 
пациен-

тов 

Исходная 
адгезия, 

мВ

Адгезия 
после 

добавле- 
ния мАт  

к GPIb, мВ

Δ, %

Без  
терапии 5 9,9  

(5,9; 13,3)
2,6  

(1,4; 5,5)
70,3  

(51,7; 82,4)

АСК 11 11,0  
(8,3; 15,9)

3,5  
(1,7; 10,1)

55,7  
(47,9; 84,7)

Клопидо-
грел 7 5,7  

(4,4; 6,4)
1,3  

(1,0; 1,8)
72,7  

(55,6; 83,4)

АСК +  
клопидо-
грел

35 10,4  
(6,0; 18,3)

2,0  
(1,6; 3,4)

76,6  
(66,2; 82,8)

p – 0,04 0,14 0,7

АСК – ацетилсалициловая кислота, мВ – милливольт,  
мАт– моноклональные антитела, GPIb – гликопротеин Ib,  
Δ – относительное изменение адгезии тромбоцитов после  
блокирования рецепторов к GPIb мАт в сравнении с ее исходным 
значением, выраженное в %; p – сравнение трех и более  
независимых групп (критерий Краскела–Уоллиса).  
Пациенты принимали АСК и клопидогрел в суточной дозе  
равной, соответственно, 100 и 75 мг. У 5 пациентов забор  
крови осуществляли при поступлении, до назначения  
антитромбоцитарной терапии.
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Рисунок  2. Кривые изменения интенсивности рассеянного 
лазерного излучения до и после блокирования мАт рецепторов 
GPIb тромбоцитов у пациентов с преждевременной ИБС
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Рисунок  3. Кривые изменения интенсивности рассеянного 
лазерного излучения до и после блокирования мАт рецепторов 
GPIb тромбоцитов у пациентов контрольной группы
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ными факторами риска (мужской пол, возраст, неблаго-
приятная наследственность в отношении ИБС, сахарный 
диабет, гиперлипидемия, артериальная гипертензия, ожи-
рение и курение) с наличием преждевременной ИБС оце-
нивали с  помощью логистического регрессионного ана-
лиза. Четыре независимых переменных (величина сниже-
ния адгезии тромбоцитов после блокирования рецепторов 
GPIb≥62,8 %, мужской пол, возраст, сахарный диабет) вли-
яли на  качество регрессионной логистической модели. 
Другие переменные не влияли или ухудшали качество мо-
дели, в  связи с чем  были из  нее исключены. Модель дава-
ла 81,6 % правильных предсказаний (p<0,001). С  поправ-
кой на  традиционные факторы риска ИБС, снижение ад-
гезии тромбоцитов после блокирования рецепторов GPIb 
≥62,8 % увеличивало вероятность наличия преждевремен-
ной ИБС (ОШ=9,84, 95 % ДИ 2,80–34,59; p<0,001).

Обсуждение
Фактор фон Виллебранда – один из компонентов систе-

мы гемостаза, играющий ключевую роль в адгезии тромбо-
цитов к субэндотелию при нарушении целостности эндоте-
лиального слоя. Обнажение компонентов субэндотелиаль-
ного внеклеточного матрикса инициирует прикрепление 
ФВ к коллагену сосудистой стенки. Сайты связывания в до-
менах А1 ФВ начинают взаимодействовать с  рецепторами 
GPIb тромбоцитов, вызывая их  захват из  кровотока и  ад-
гезию к  стенке артерии [7–9]. Блокирование рецепторов 
GPIb будет нарушать это взаимодействие и тем  самым по-
давлять адгезию. Мы предположили, что нарушение взаимо-
действия ФВ с рецепторами GPIb тромбоцитов с помощью 
мАт к ним может отличаться у больных с преждевременной 
ИБС и у пациентов без этого заболевания. Иными словами, 
будет различным «вклад» взаимодействия ФВ с рецептора-
ми GPIb тромбоцитов в пристеночное тромбообразование 

на  начальном этапе. Результаты настоящего исследования 
подтвердили наше предположение.

В  кровотоке ФВ находится в  одной из  двух конформа-
ций – глобулярной (неактивной) и развернутой (активной). 
Конформация ФВ зависит от  скорости сдвига в  сосудах. 
При  низкой скорости сдвига ФВ остается в  глобулярной 
форме, скрывающей свои сайты связывания, и,  как  след-
ствие этого, не  взаимодействует с  циркулирующим тром-
боцитами. При высокой скорости сдвига ФВ разворачива-
ется и открывает сайты связывания [6]. Используемое на-
ми микрофлюидное устройство позволяет контролировать 
скорость движения крови в проточной камере и достигать 
требуемой для развертывания ФВ скорости сдвига.

В подавляющем большинстве исследований, в которых 
изучалось влияние ФВ на  возникновение и  течение ИБС, 
проводилось измерение его уровня в плазме крови с помо-
щью иммуноферментного анализа [10–13]. В проспектив-
ном исследовании 1411 мужчин, не  имевших ИБС, были 
разделены по тертилям в зависимости от уровня ФВ. По ис-
течении наблюдения, максимальный срок которого был ра-
вен 16 годам, у пациентов верхнего тертиля риск возникно-
вения ИБС после поправки на общепринятые факторы ри-
ска ИБС был выше, чем у пациентов нижнего тертиля (ОШ 
1,53, 95 % ДИ 1,10–2,12) [14]. Тем не менее, согласно круп-
ному исследованию ARIC, в которое вошли 14 477 участни-
ков в возрасте 45–64 лет, повышенный уровень ФВ может 
рассматриваться в  качестве фактора риска ИБС, однако 
учет повышенного уровня ФВ в дополнение к традицион-
ным факторам риска мало влияет на предсказание возник-
новения заболевания [15]. Во многих исследованиях была 
обнаружена прямая связь между уровнем ФВ и возникнове-
нием неблагоприятных сердечно-сосудистых событий у па-
циентов с ИБС при сравнении с контролем [16–18]. В про-
спективное исследование ECAT вошли 3 043  пациента 
со стенокардией. Продолжительность исследования соста-
вила 2  года. Согласно полученным результатам пациенты, 
у которых возник ИМ или внезапная сердечная смерть, ис-
ходно имели более высокое содержание в крови ФВ. В зави-
симости от уровня ФВ пациенты были разделены по кван-
тилям. У  пациентов верхнего квантиля риск возникнове-
ния неблагоприятных сердечно-сосудистых событий был 
в 1,85 раза выше, чем у пациентов нижнего квантиля [19]. 
Следует, однако, отметить, что измерение уровня ФВ в плаз-
ме крови имеет значительные ограничения, так как не дает 
представления о том, каково соотношение функционально 
активных и неактивных форм ФВ. Активность ФВ оценива-
ют с помощью ристоцетин-кофакторного теста, в котором 
определяют способность ФВ связываться с  GPIb тромбо-
цитов под действием антибиотика ристоцетина. Этот тест 
позволяет выявить тяжелую недостаточность функции ФВ. 
Однако в  ристоцетин-кофакторном тесте взаимодействие 
GPIb тромбоцитов с ФВ происходит под действием хими-

Таблица 3. Адгезия тромбоцитов 
у пациентов с преждевременной ИБС 
и у пациентов контрольной группы

Группы Исходно, 
мВ

мАт 
к GPIb, мВ Δ, % p

Прежде- 
временная 
ИБС (n=58)

9,1  
(5,7; 14,6)

1,9  
(1,5; 3,5)

74,8  
(55,6; 82,7) <0,0001

Контроль- 
ная группа  
(n=33)

15,7  
(13,2; 20,5)

11,2  
(6,3; 17,2)

28,9  
(–9,8; 50,5) 0,03

ИБС – ишемическая болезнь сердца, мВ – милливольт,  
мАт– моноклональные антитела, GPIb – гликопротеин Ib,  
Δ – относительное изменение адгезии тромбоцитов после  
блокирования рецепторов к GPIb мАт в сравнении  
с ее исходным значением, выраженное в %; p – сравнение  
исходного уровня с уровнем после добавления мАт к GPIb.
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ческого агента, что не позволяет оценить физиологическую 
функцию ФВ [20]. В процессе тромбообразования участву-
ет много факторов, разработка новых методов диагностики 
для выявления нарушений отдельных звеньев этой сложной 
цепи, в  том числе направленных на  оценку функциональ-
ной активности ФВ в  условиях максимально приближен-
ных к естественным, может приводить к разработке новых 
лекарственных средств.

Ограничения исследования
Ограничением исследования являлся небольшой раз-

мер исследуемых групп пациентов.

Заключение
Блокирование взаимодействия рецепторов GPIb с ФВ 

при повышенной скорости сдвига у пациентов с прежде-
временной ИБС приводит к  большему снижению адге-
зии тромбоцитов, при сравнении с пациентами без ИБС. 
Это позволяет предположить, что чрезмерное взаимодей-
ствие ФВ с тромбоцитами может участвовать в патогене-
зе преж девременной ИБС.

Конфликт интересов не заявлен.
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