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Обзор представляет собой первое системати-
ческое описание самопроизвольного сжатия 
сгустков крови, известного под названием ре-
тракции, или контракции. Движущая сила это-
го процесса  – сокращение актомиозинового 
комплекса внутри активированных тромбоци-
тов. Сократительная сила тромбоцитов пере-
дается через фокальные контакты на волокна 
фибрина, вызывая компактизацию трехмерной 
фибриновой сети и заключенных в ней эритро-
цитов. Главными структурными последствия-
ми контракции сгустков крови считаются пе-
рераспределение фибрино-тромбоцитарных 
агрегатов на поверхность сгустка и компрессия 
эритроцитов в  центре сгустка, их деформация 
с  образованием многогранников (полиэдров), 
названных полиэдроцитами. Наличие морфо-
логических признаков контракции в  ex vivo 
тромбах и  тромботических эмболах разной 
локализации свидетельствует о  том, что они 
претерпевают прижизненную внутрисосуди-
стую контракцию in vivo. Патогенетические 
последствия контракции тромбов могут быть 
разными. Так, степень контракции тромба из-
меняет просвет сосуда и тем самым модулирует 
локальную гемодинамику в области тромботи-
ческой окклюзии; сжатие тромба меняет его по-
розность и  проницаемость для фибринолити-
ческих ферментов; степень уплотнения может 
определять риск эмболизации, то есть отрыва 
тромба. Клинические исследования показали, 
что в  крови больных с  (про)тромботическими 
состояниями, такими как ишемический инсульт, 
венозный тромбоз, системная красная вол-
чанка, контрактильная способность сгустков 
существенно угнетена вследствие дисфунк-
ции тромбоцитов, обусловленной их хрони-
ческой гиперактивацией и  энергетическим 

истощением. Контракция сгустков существен-
но зависит от белкового и  клеточного состава 
крови, в  частности, высокий гематокрит и  ги-
перфибриногенемия угнетают контракцию, 
а активированные моноциты усиливают сокра-
щение тромбоцитов путем экспрессии ткане-
вого фактора и усиления генерации тромбина. 
Степень нарушения контракции сгустков крови 
при тромботических состояниях в  целом кор-
релирует с тяжестью заболевания, что указыва-
ет на патогенетическое значение контракции. 
Достоверное снижение степени контракции 
у  пациентов с  легочной тромбоэмболией по 
сравнению с  изолированным венозным тром-
бозом косвенно подтверждает, что менее сжа-
тый тромб более склонен к  эмболизации. Это 
говорит о  потенциальном диагностическом 
и прогностическом значении лабораторного те-
ста на контракцию сгустков крови как признака 
текущей или угрожающей тромбоэмболии. По 
совокупности имеющихся данных, контракция 
сгустков крови и тромбов представляет собой 
недооцененный и малоизученный процесс, ко-
торый имеет большое патогенетическое и кли-
ническое значение при тромбозах и предтром-
ботических состояниях различной этиологии.
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Механобиология гемостаза и тромбоза 
относится к новым и перспективным 
направлениям гемостазиологии  – 
учения о свертывании крови. Внутри 

этой бурно развивающейся области есть проблема, 
которая по ряду причин незаслуженно выпала из 
поля зрения клиницистов. Это проблема спонтан-
ного сжатия сгустков крови и тромбов – последней 
стадии гемокоагуляции. Цель обзора – дать совре-
менное представление о  механическом ремодели-
ровании сгустков крови и тромбов и показать важ-
ность этого процесса для клинической медицины.

Контракция (ретракция) сгустков 
крови и ее потенциальное клиническое 
значение
Известно, что сгусток крови вскоре после образо-
вания выделяет сыворотку и начинает уменьшать-
ся в  объеме; этот процесс получил название ре-
тракции, или контракции (рис. 1). Действительно, 
эти два термина близки по значению, при этом 
чаще используется выражение «ретракция сгуст-
ка». Тем не менее мы считаем, что слово «контрак-
ция» (сокращение, стягивание, сжимание) более 
точно отражает уменьшение объема сгустка кро-
ви под действием контрактильных, то есть сокра-
тительных, белков активированных тромбоцитов 
[1].

Феномен контракции сгустка используется 
почти исключительно как способ получения сы-
воротки крови для клинико-биохимических ис-
следований. Между тем, есть веские основания 
полагать, что контракция происходит не только 
в  пробирке, но также в  ране и  внутри кровенос-
ных сосудов, если там образовался гемостати-
ческий сгусток или тромб. Если это так, то кон-
тракция сгустка крови или тромба может иметь 
важное патогенетическое и клиническое значение. 

Вот несколько гипотетических последствий кон-
тракции, которые a priori могут повлиять на исход 
тромбоза или кровотечения:
• стягивание краев раны и, как следствие, улуч-

шение гемостаза и  препятствие раневой ин-
фекции;

• уменьшение тромботической обтурации сосу-
да и восстановление кровотока в обход тромба;

• вероятность эмболизации тромба в зависимо-
сти от степени его контракции, то есть уплот-
нения и  обусловленной этим целостности 
и устойчивости к разрыву;

• изменение чувствительности сжатого (ком-
пактного) сгустка к фибринолизу и тромболи-
тической терапии;

• возможность и  полнота механической тромб-
эктомии в зависимости от плотности тромба.
Несмотря на потенциальную важность этого 

явления, систематическое изучение контракции 
сгустков крови до последнего времени не проводи-
лось, отчасти из-за несовершенства существующих 
методов регистрации и  количественной оценки 
этого процесса, а главное – вследствие недооценки 
его патогенетической и клинической роли.

Активированные тромбоциты как 
движущая сила контракции сгустков 
крови 
Контракция происходит благодаря активирован-
ным тромбоцитам, прилипшим к  волокнам фи-
брина, которые образуют вязкоэластический кар-
кас сгустка или тромба. В тромбоцитах миозин IIA 
взаимодействует c актином, что приводит к  со-
кращению клеток по механизму, похожему на мы-
шечное сокращение [2]. Сила, которую развива-
ет единичный тромбоцит, составляет ~29 нН [2], 
а в сгустке давление может достигать 23–30 дин/см2 
[3]. Критическая важность сократительного аппа-
рата тромбоцитов очевидна при генетических де-
фектах миозина IIA, когда контракции сгустков 
не происходит. При этом наблюдается кровоточи-
вость и  нарушена стабильность тромбов, несмо-
тря на нормальные показатели агрегации тромбо-
цитов [4], что косвенно указывает на важную роль 
контракции сгустков в гемостазе и тромбозе.

Во время активации тромбоцитов полимери-
зованный актин через белки фокальных контак-
тов передает сокращение на фибриновые волокна, 
к  которым тромбоциты прикреплены через ин-
тегрин αIIbβ3 [1, 5]. Сложные биомеханические 
взаимодействия между активными тромбоцита-
ми и фибрином приводят к тому, что фибриновая 
сеть уплотняется, сжимается и объем всего сгуст-
ка существенно уменьшается.

Рис. 1. Сгусток крови 
до (слева) и после 
контракции
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Методы изучения контракции сгустков 
крови
Существующие методы изучения контракции 
сгустков крови подразделяются на две группы. 
К первой группе относятся тесты, в которых сте-
пень контракции определяется или путем срав-
нения размера сгустка до и после сжатия, или по 
объему выделившейся сыворотки. Преимущество 
этих методов – в их простоте, а недостаток – в не-
точности измерений и  отсутствии данных о  ки-
нетике процесса контракции. Ко второй группе 
относятся аппаратные методы, в которых непре-
рывно регистрируется сила сокращения, генери-
руемая тромбоцитами. Для прямого измерения 
сократительной силы в  сгустке были разработа-
ны приборы Hemodyne [6] и  отечественный ре-
трактометр (ретрактограф) АГК1-02М [7]. С  их 
помощью были проведены интересные исследо-
вания по биомеханике сгустков крови, в том чис-
ле при патологии [3, 7], однако распространения 
эти приборы не получили. Тромбоэластография 
(тромбоэластометрия)  – метод определения вяз-
коэластических свойств сгустка в  динамике  – 
чувствительна к  контракции, поэтому между 
максимальной амплитудой на тромбоэласто-
грамме и  силой контракции сгустков выявлена 
высокая степень корреляции [8].

Нами разработан количественный метод из-
учения кинетики контракции сгустка крови, ос-
нованный на автоматическом измерении размера 
сгустка в  процессе его сжатия (рис. 2) и  сочета-
ющий простоту оптических методов с  возмож-
ностью динамической регистрации процесса [9]. 
Уменьшение сгустка в размере фиксируется с по-
мощью серийно выпускаемого Регистратора тром-
бодинамики фирмы «ГемаКор» (Москва), который 

изначально предназначен для изучения простран-
ственного роста сгустка в плазме крови [10]. 

Влияние состава крови на контракцию 
сгустков
При решающем значении сократительной спо-
собности тромбоцитов контракция сгустка суще-
ственно зависит от клеточного и  белкового со-
става крови. После функционального состояния 
тромбоцитов вторым по важности параметром, 
определяющим контракцию сгустков, является 
количество тромбоцитов в  крови. Показано, что 
значение примерно 75 000 / мкл – это критический 
уровень тромбоцитов в  плазме, ниже которого 
контракция не происходит, а  увеличение числа 
тромбоцитов до 500 000 / мкл сопровождается про-
грессирующим многократным ускорением и  уве-
личением степени контракции [9]. Следовательно, 
любые изменения количества тромбоцитов в кро-
ви в  сторону как увеличения, так и  уменьшения 
могут приводить, соответственно, к  усиленной 
или ослабленной контракции сгустков крови. 
На этом основано определение степени ретрак-
ции / контракции сгустков крови как интегрально-
го показателя функции тромбоцитов для диагно-
стики тромбоцитопатий и тромбоцитопении.

Наряду с функциональным потенциалом и ко-
личеством тромбоцитов контракция сгустков 
прямо зависит от степени активации тромбо-
цитов. Последняя, в  свою очередь, определяется 
концентрацией биохимического стимула в  кро-
ви. Данная закономерность отчетливо видна на 
примере тромбина, предположительно, самого 
сильного физиологического стимулятора тром-
боцитов. При высокой активности экзогенного 
тромбина в крови (5–10 Ед/мл) степень и скорость 

Рис. 2. Аппаратный метод изучения кинетики контракции сгустков крови. Свертывание цельной цитратной крови и активация тромбоцитов инициируются 
одновременно добавлением тромбина и ионов кальция, после чего плоская кювета с кровью помещается в термостатируемый оптический регистратор (А). 
Серия фотографий сгустка (Б) анализируется с помощью программы, которая строит кинетическую кривую (В) и рассчитывает параметры контракции: 1 – лаг-
период (время, необходимое для уменьшения размера сгустка менее 95% от исходного); 2 – размер сгустка в конечной точке относительно исходного (степень 
контракции), 3 – площадь над кинетической кривой (отражающая механическую работу тромбоцитов по сжатию сгустка)
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контракции существенно выше, чем при низкой 
активности (0,5 Ед/мл) [9]. Это связано с возбуж-
дением большего или меньшего количества тром-
биновых рецепторов, которые через внутрикле-
точные сигнальные системы активируют киназы, 
фосфорилирующие миозин IIa и вызывающие со-
кращение [11]. 

Содержание эритроцитов в  сгустках и  тром-
бах варьирует в  больших пределах, что со вре-
мен Рудольфа Вирхова позволяет условно делить 
тромбы на «белые» (бедные эритроцитами, обыч-
но артериальные) и «красные» (богатые эритроци-
тами, обычно венозные). Поскольку эритроциты 
сами по себе обладают механической резистент-
ностью, контракция сгустка крови находится в об-
ратной зависимости от гематокрита, то есть более 
высокое содержание эритроцитов в крови тормо-
зит контракцию [9]. Интересно, что контракция 
зависит не только от количества, но и от качества 
эритроцитов. Если ригидность эритроцитов по-
вышена, как, например, при серповидноклеточной 
анемии, степень контракции снижена по сравне-
нию с нормальными эритроцитами.

Влияние лейкоцитов на контракцию изучено 
мало, при этом при воспалительном тромбозе, как 
известно, содержание нейтрофилов и  моноцитов 
в  сгустках и  тромбах может быть весьма значи-
тельным [12, 13]. Показано, что in vitro активиро-
ванные моноциты усиливают контракцию сгустка 
крови; этот эффект обусловлен экспрессией ткане-
вого фактора, а он вызывает генерацию эндоген-
ного тромбина, стимулирующего сократительную 
активность тромбоцитов. Следовательно, воспа-
лительные клетки крови могут модулировать кро-
воток в сосудах путем изменения размера тромба, 
образованного в очаге воспаления.

Масса фибрина, выполняющего роль механиче-
ского каркаса, определяется уровнем фибриногена 
в крови, который является важным модулятором 
контракции сгустков. В  диапазоне концентраций 
фибриногена в плазме от 0,5 до 5 мг/мл происхо-
дит значительное (до 60%) дозозависимое сниже-
ние степени контракции сгустка крови [9]. 

Установлено, что ковалентная сшивка фибри-
на, катализируемая фактором  XIIIa, увеличивает 
механическую эластичность фибриновых волокон 
и всего сгустка, а несшитый сгусток характеризуется 
высокой пластичностью, то есть способностью к не-
обратимой деформации. В  отсутствие активности 
фактора XIIIa контракция сгустка крови частично 
нарушается и  такой сгусток не может удерживать 
эритроциты, они начинают выпадать наружу [14].

Таким образом, контракция сгустков крови 
представляет собой многофакторный процесс, 

в  котором участвуют многие компоненты крови, 
способные модулировать полноту и скорость кон-
тракции сгустков в широких пределах.

Влияние контракции сгустков крови на 
фибринолиз
Растворение фибринового каркаса сгустков 
и  тромбов, или фибринолиз, происходит после 
превращения неактивного плазминогена в актив-
ный плазмин под действием тканевого активатора 
плазминогена (t-PA). Прикрепленный к  фибрину 
плазмин расщепляет волокна фибрина и  приво-
дит к  тому, что сгусток, лишенный трехмерного 
механического каркаса, распадается и  исчезает 
[15]. Помимо естественного фибринолиза, кото-
рый происходит «изнутри» сгустка или тромба, 
в  медицине широко применяется терапевтиче-
ский тромболизис, когда активатор плазминогена 
(обычно t-PA или его аналоги) вводится в крово-
ток и растворение начинается «снаружи» тромба. 
Исследования, проведенные на моделях фибрино-
лиза и тромболизиса in vitro, указывают на то, что 
в  присутствии тромбоцитов образуются сгустки, 
как правило, более устойчивые к  расщеплению, 
чем бестромбоцитные сгустки [16–18]. Это связа-
но с контракцией сгустков под действием активи-
рованных тромбоцитов. Однако механизмы этой 
резистентности к лизису до сих пор не ясны, кро-
ме очевидной низкой порозности сжатого сгустка 
и, как следствие, плохой проницаемости для фи-
бринолитиков.

Вместе с тем есть и противоположные сведения, 
указывающие на то, что сжатый сгусток лизирует-
ся быстрее, чем «рыхлый», то есть не подвергнутый 
контракции [18, 19]. Противоречивость данных 
о связи контракции сгустков и их чувствительно-
сти к лизису объясняется влиянием на эффектив-
ность фибринолиза большого числа разнонаправ-
ленных факторов. Важно, является ли фибринолиз 
«внутренним», или эндогенным, когда активатор 
плазминогена есть в крови изначально и начинает 
действовать сразу после полимеризации фибрина, 
или «внешним», когда активатор плазминогена 
добавлен извне, уже после образования и  сжатия 
сгустка. Имеют значение структура и свойства от-
дельных волокон фибрина, такие как их толщина 
и  механическое натяжение (тормозит лизис) [20], 
локальная концентрация и соотношение про- и ан-
тифибринолитических агентов, а также целый ряд 
других факторов, которые в  совокупности опре-
деляют, замедлится или ускорится расщепление 
сгустка крови после его контракции. 

Cвязь между контракцией и фибринолизом по-
тенциально имеет большое клиническое значение 
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при тромботических состояниях, так как способна 
определять возможность и  эффективность есте-
ственного или искусственного растворения тром-
ба в  зависимости от сроков его формирования, 
активности и  числа тромбоцитов, состава крови 
и  других факторов, прямо или косвенно влияю-
щих на полноту контракции.

Cостав и структура контрактированных 
сгустков крови in vitro. Полиэдроциты
Все три главные составные части сгустков и тром-
бов  – эритроциты, тромбоциты и  фибрин  – пре-
терпевают существенные изменения в  процессе 
контракции. Активированные тромбином тром-
боциты сначала агрегируют и  образуют филопо-
дии, прикрепляются к  волокнам фибрина, а  по-
том теряют секреторные гранулы и уменьшаются 
в размере, вплоть до распада на фрагменты. При 
активации тромбоцитов образуется множество 
мембранных микровезикул, которые прикрепля-
ются к  фибриновым волокнам и  модифицируют 
их структуру и  свойства. Помимо компактиза-
ции при сжатии сгустка происходит перераспре-
деление его состава таким образом, что большая 
часть фибрина и  связанных с  ним тромбоцитов 
оказываются на периферии, тогда как середину 
сгустка образуют почти исключительно эритро-
циты [21]. На срезе сжатого сгустка крови мето-
дами электронной и конфокальной микроскопии 
были обнаружены эритроциты, имеющие форму 
многогранника, или полиэдра, поэтому они были 
названы полиэдроцитами (англ. polyhedrocytes) 
(рис. 3А) [21]. Образование полиэдроцитов об-
условлено их компрессией под действием силы 
сжатия, генерируемой фибрино-тромбоцитарным 
комплексом.

Наиболее очевидное физиологическое след-
ствие компактной упаковки деформированных 
эритроцитов состоит в  том, что это делает сгу-
сток плотным и  непроницаемым, в  том числе 
для патогенов и  фибринолитических ферментов. 
Интересно, что полиэдроциты, впервые описанные 
только в XXI в., являются новым морфологическим 

вариантом эритроцитов, которые изучаются под 
микроскопом со времен Антони ван Левенгука. 

Доказательства контракции 
обтурационных тромбов 
и тромботических эмболов in vivo
Учитывая, что контракция сгустков крови in vitro 
имеет характерные структурные признаки, а имен-
но компрессионную деформацию эритроцитов 
и скопление фибрина на периферии сгустка, мож-
но считать эти изменения объективными морфо-
логическими критериями контракции и использо-
вать их для выявления контракции сгустков крови 
и тромбов in vivo. Другими словами, используя опи-
санные структурные характеристики как маркеры 
контракции, можно целенаправленно исследовать 
состав и строение ex vivo тромбов и сгустков кро-
ви, чтобы показать возможность их контракции 
в  организме человека. Насколько нам известно, 
систематических исследований, доказывающих 
факт прижизненной контракции обтурационных 
тромбов и тромботических эмболов, до последнего 
времени не было. Нам известна одна работа 1971 г., 
в которой на гистологических препаратах и элек-
тронограммах сжатого сгустка и тромба видны по-
лигональные клетки и  скопление фибрина на пе-
риферии [22], однако результаты этой публикации 
остались не замеченными и не послужили толчком 
к изучению контракции при тромбозах.

Образование полиэдроцитов внутри тромба 
впервые было тесно увязано с контракцией in vivo 
при сравнительной электронной микроскопии 
«пробирочных» сжатых сгустков крови и  коро-
нарных тромбов, извлеченных путем аспирации 
у  больных с  инфарктом миокарда с  подъемом 
сегмента ST [21]. И  хотя эритроциты составляли 
всего порядка 1/10 объема тромба, само наличие 
полиэдроцитов внутри тромба доказывает, что 
тромб претерпел механическое сжатие, то есть 
контракцию. Это наблюдение было вскоре под-
тверждено при исследовании ультраструктуры ко-
ронарных тромбов, которые содержали заметное 
количество полиэдроцитов [23, 24].

Прицельное изучение клеточного состава 
на срезе венозных тромбов показало, что поли-
эдроциты составляют по меньшей мере 40% всех 
эритроцитов (рис. 3Б). Кроме того, обнаружены 
частично деформированные эритроциты, име-
ющие промежуточную форму между обычными 
двояковогнутыми клетками и  полностью сфор-
мированными многогранниками. Таким образом, 
частично или полностью деформированные эри-
троциты в  совокупности составляют 80%  эри-
троцитов в  составе венозных тромбов [25]. 

Рис. 3. Сканирующая 
электронная 
микроскопия, 
показывающая 
деформированные 
эритроциты, или 
полиэдроциты, по 
форме близкие 
к многограннику 
(полиэдру). 
Полиэдроциты 
обнаруживаются после 
контракции сгустка 
крови in vitro (А), 
а также в составе 
венозного тромба ex 
vivo, извлеченного 
при тромбэктомии (Б). 
Линейки – 
5 микрометров

А Б
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Морфологические признаки прижизненной кон-
тракции обнаружены и  в тромботических эмбо-
лах легочной артерии, полученных при аутопсии. 
Гистологически и  электронномикроскопически 
эмболы характеризуются наличием деформи-
рованных эритроцитов в  форме многогранника 
и  перераспределением фибрина в  область пе-
риферии, что говорит о  прижизненном сжатии 
первичных венозных тромбов и/или тромботи-
ческих эмболов. В  одном исследованном эмболе 
структурные признаки контракции отсутствова-
ли, что могло быть или результатом нарушения 
контракции при жизни, например, под действием 
антитромбоцитарных препаратов, или следстви-
ем посмертных изменений, например, растворе-
ния фибринового каркаса с последующим распа-
дом компактно упакованного ядра, состоящего из 
эритроцитов. Вопрос о связи контракции первич-
ного венозного тромба и тромботического эмбо-
ла остается открытым, так же как и о вероятности 
отрыва части материнского тромба в  зависимо-
сти от степени его компактизации. 

Таким образом, по совокупности имеющихся 
данных можно утверждать: контракция сгустков 
и тромбов происходит не только in vitro, но и вну-
три кровеносных сосудов, что позволяет считать 
ее реальным патофизиологическим процессом.

Изменение контракции сгустков крови 
при тромбозах и предтромботических 
состояниях
Степень контракции тромбов может быть важ-
ным патогенетическим фактором, влияющим на 
течение и  исход тромбоза. Если тяжесть тром-
боза определяется прежде всего локализацией 
и  диаметром окклюзированного сосуда, то сте-
пень обструкции зависит от способности тромба 
к  контракции и  играет существенную роль в  ло-
кальной гемодинамике. По закону Пуазейля, если 
тромб перекрывает просвет сосуда на 80%, объем-
ная скорость кровотока уменьшится до 4% от ис-
ходного уровня, то есть без тромба. Вместе с тем 
если степень сжатия тромба увеличится всего на 
1/10  его начального объема, кровоток возрастет 
в  1,6  раза. Поскольку возможность контракции 
тромбов in vivo доказана, а ее потенциальное кли-
ническое значение очевидно, важно знать, как 
меняется способность сгустков и  тромбов к  кон-
тракции при патологических состояниях, ассоци-
ированных с тромбозом. 

Первое систематическое исследование кон-
тракции сгустка крови как потенциального тром-
ботического механизма было осуществлено при 
ишемическом инсульте [26]. Как известно, при 

этом заболевании тромб или тромботический 
эмбол перекрывают церебральный артериальный 
кровоток, вызывая ишемию участка мозга, по-
следствия которой зависят от локализации сосуда 
и  степени его окклюзии. Церебральные тромбы 
содержат фибрино-тромбоцитарную сеть, и, во-
преки расхожему представлению о «белых» арте-
риальных тромбах, объемная доля эритроцитов 
в них превышает 30% [27]. По нашим неопублико-
ванным данным, тромбы или эмболы, аспириро-
ванные из мозговых артерий у больных ишемиче-
ским инсультом, содержат много полиэдроцитов 
в центральной части и скопления фибрина на пе-
риферии тромба, следовательно, эти тромбы / эм-
болы претерпевают контракцию, как и  тромбы 
другой локализации.

При исследовании кинетики контракции 
сгустков, полученных из крови больных ишемиче-
ским инсультом, было обнаружено существенное 
замедление и  снижение степени контракции по 
сравнению со сгустками из крови здоровых доно-
ров [25]. Этот результат оказался неожиданным, 
поскольку ишемический инсульт – патологическое 
состояние, ассоциированное с высокой прокоагу-
лянтной активностью, тромбинемией и активаци-
ей тромбоцитов, следовательно, a priori наиболее 
вероятным представлялось усиление, а  не угне-
тение сократительной активности тромбоцитов. 
Снижение контракции сгустков при ишемическом 
инсульте обнаружило сравнительно высокую сте-
пень корреляции с тяжестью инсульта и его этио-
логией, а также со многими лабораторными пара-
метрами, включая умеренную тромбоцитопению 
и гиперфибриногенемию, что частично объясняет 
снижение контракции и подтверждает вероятную 
патогенетическую роль нарушений контракции 
при инсульте.

Снижение способности сгустков крови к кон-
тракции оказалось характерным и для венозного 
тромбоза [25]. Клинические параллели выявили 
чрезвычайно важную особенность: у  пациен-
тов с  тромбоэмболией легочной артерии степень 
и  скорость контракции достоверно снижены по 
сравнению с  больными, имеющими изолирован-
ный венозный тромбоз, что свидетельствует о свя-
зи угнетенной контракции с  эмбологенностью 
тромбов. Данное предположение подтверждается 
тем, что нарушения контракции прямо коррели-
руют с  размерами эмболоопасной флотирующей 
части венозного тромба. Эти наблюдения впервые 
указывают на вероятную патогенетическую роль 
контракции сгустков и тромбов как фактора эмбо-
логенности тромбов, а также на принципиальную 
возможность использования степени контракции 
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в  качестве диагностического и  прогностического 
теста в отношении тромбоэмболических осложне-
ний тромбоза глубоких вен.

Поиск фундаментальных причин и механизмов 
нарушения контракции сгустков крови при тром-
ботических состояниях  – ишемическом инсульте 
и  венозном тромбозе  – привел к  обнаружению 
закономерности, которая объясняет кажущуюся 
парадоксальность этого явления. Исследование 
функционального состояния тромбоцитов, выде-
ленных из крови больных с  тромбозами, выяви-
ло два взаимосвязанных факта: 1) большая часть 
тромбоцитов изначально активирована и 2) тром-
боциты из крови больных частично рефрактерны, 
то есть их реакция на активирующий стимул во 
много раз снижена по сравнению с нормальными 
тромбоцитами [26]. Сочетание этих признаков по-
зволило предположить, что снижение контракции 
сгустков крови при тромбозе – прежде всего след-
ствие хронической, персистирующей активации 
тромбоцитов, приводящей к  их энергетическому 
истощению и  дисфункции, включая снижение 
АТФ-зависимой сократительной способности.

Эта гипотеза была подтверждена при иссле-
довании контракции сгустков крови, которая 
оказалась нарушенной при аутоиммунной пато-
логии, а именно при системной красной волчан-
ке [28]. Это заболевание характеризуется пред-
расположенностью к  тромбозу, которая связана 
в первую очередь с иммунной активацией тром-
боцитов под действием циркулирующих в  кро-
ви комплексов, образованных аутоантителами 
и  множественными аутоантигенами. Поскольку 
снижение контракции при системной красной 
волчанке коррелирует с титром антинуклеарных 
антител к  ДНК, кинетика контракции сгустков 
крови была изучена в  присутствии очищенных 
анти-ДНК-антител, выделенных из крови боль-
ных. Вслед за кратковременной стимуляцией 
сократительной функции тромбоцитов в  преде-
лах минут антитела к  ДНК вызывают угнетение 
контракции на более поздних сроках инкубации, 
измеряемых часами [28], что подтверждает исто-
щение тромбоцитов как исход их изначальной 
активации. Представления о  связи дисфункции 
тромбоцитов с нарушением контракции и ее па-
тогенетической ролью при тромбозе как тромбо-
генного и  эмбологенного фактора схематически 
даны на рис. 4.

Заключение 
Известный феномен спонтанного сжатия сгуст-
ка крови, называемый контракцией, или ре-
тракцией, представляет собой недооцененный 

и сравнительно мало изученный патофизиологиче-
ский механизм ремоделирования гемостатических 
сгустков и обтурационных тромбов. Механическая 
компрессия и компактизация трехмерного фибри-
нового каркаса и  эритроцитов происходит под 
действием сократительных сил, генерируемых 
актомиозиновым комплексом внутри активиро-
ванных тромбоцитов. Через цитоскелет и  адге-
зивные рецепторы это усилие передается на вне-
клеточный матрикс  – волокна фибрина, которые 
сгибаются и  укорачиваются, одновременно рас-
пространяя механический момент на всю поли-
мерную сеть. Сжатие сгустка или тромба сопро-
вождается структурными изменениями, главные 
из которых  – смещение фибрино-тромбоцитар-
ных комплексов к периферии и плотная упаковка 
эритроцитов в центре. Тесно сжатые эритроциты 
деформируются и приобретают форму многогран-
ника, или полиэдра, давшего название этим клет-
кам: «полиэдроциты». Описанные морфологиче-
ские признаки контракции сгустка, обнаруженные 
в тромбах и тромботических эмболах ex vivo, явля-
ются доказательством их прижизненной контрак-
ции внутри кровеносного русла.

Клинические последствия контракции тром-
бов могут быть разными, включая упрочение ге-
мостатической пробки, изменение чувствитель-
ности к фибринолизу и лечебному тромболизису, 
устойчивость к  тромбэктомии и  другие. Однако 
сегодня есть данные о  связи контракции тром-
бов с  двумя патогенетическими механизмами 

Рис. 4. Схема, иллюстрирующая тромбогенные и эмбологенные патогенетические 
механизмы как следствие нарушения контракции сгустков крови и тромбов
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тромбоза. При ряде тромботических и предтром-
ботических состояний (ишемический инсульт, 
венозный тромбоз, системная красная волчанка) 
способность сгустков крови к  сжатию ослаблена 
вследствие хронической гиперактивации тром-
боцитов в кровотоке, их энергетического истоще-
ния и вторичной дисфункции, включая снижение 
сократительного потенциала. Это дает основание 
говорить о  том, что несжатые тромбы будут вы-
бухать в  просвет сосуда и  тормозить кровоток, 
в  отличие от полностью контрактированных, 
менее окклюзивных тромбов. Другими словами, 
степень контракции может быть важным моду-
лятором локальной гемодинамики при тромбозе, 
влияющим на течение тромботического процесса 
и  его клинические последствия. Второй важный 
патогенетический аспект контракции тромбов 
связан с тем, что нарушение контракции, чем бы 
оно ни было обусловлено, прямо коррелирует 

с  риском легочной эмболии при венозном тром-
бозе. Причины и  механизмы эмболизации тром-
бов до сих пор не ясны, и  вполне возможно, что 
именно степень компактизации тромба определя-
ет его механическую стабильность и устойчивость 
к разрыву под действием гидродинамических сил 
кровотока. Если это так, то определение способно-
сти сгустков к контракции может быть диагности-
ческим и прогностическим тестом при оценке те-
кущей или угрожающей тромбоэмболии легочной 
артерии.

Учитывая малоудовлетворительные резуль-
таты профилактики и  лечения тромботических 
осложнений во всем мире, изложенное дает ос-
нование считать контракцию сгустков и тромбов 
заслуживающей пристального внимания клини-
цистов и  исследователей, работающих в  разных 
областях экспериментальной и  клинической ме-
дицины. 
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This review is the first systematic description of 
spontaneous blood clot shrinkage, aka clot retrac-
tion or contraction. The driver of this process is the 
contraction of the actin-myosin complex inside 
activated platelets. The platelet contractile force is 
transmitted via focal contacts to extracellular fibrin 
fibers, causing compaction of the three-dimen-
sional fibrin network along with the embedded 
erythrocytes. The main structural consequences 
of clot contraction include redistribution of the 
fibrin-platelet meshwork toward the periphery of 
the clot and compression of erythrocytes in the 
core of the clot followed by their deformation into 
polyhedral cells called “polyhedrocytes”. These 
structural signatures of clot contraction in ex vivo 
thrombi and thrombotic emboli derived from 
various locations indicate that thrombi undergo 
intravital contraction within blood vessels in vivo. 
Pathogenic consequences of clot contraction may 
vary. Thus, contraction of a  thrombus changes 
the vessel lumen, thereby modulating local blood 
flow in the thrombotic occlusion area. Thrombus 
shrinkage changes its porosity and permeability 
for fibrinolytic enzymes. The extent of thrombus 
compression and densification can determine the 
likelihood of its mechanical rupture, i. e. throm-
botic embolization. Several clinical studies have 
revealed that clot contraction is suppressed in the 
blood of patients with (pro)thrombotic conditions, 
such as ischemic stroke, venous thrombosis, and 
systemic lupus erythematosus. This reduction 
of clot contraction is due to platelet dysfunction 

caused by their chronic hyperactivation and ener-
getic exhaustion. Clot contraction depends signif-
icantly on cellular and protein composition of the 
blood; in particular, a high hematocrit and hyperfi-
brinogenemia both reduce clot contraction, while 
activated monocytes enhance clot contraction by 
expressing tissue factor and promoting thrombin 
generation. The degree of clot contraction abnor-
malities in thrombotic states generally correlates 
with disease severity, which confirms the patho-
genic importance of clot contraction. In patients 
with pulmonary embolism clot contraction is de-
creased significantly compared to that in isolated 
venous thrombosis, indirectly suggesting that 
a less compacted thrombus is more prone to em-
bolization. This observation points to a  potential 
diagnostic and prognostic value of the clot con-
traction assay as a novel test for ongoing or threat-
ening thromboembolism. Collectively, contraction 
of blood clots and thrombi is an underappreciated 
and understudied process that has a major patho-
genic and clinical significance in (pro)thrombotic 
conditions of various etiologies.

Key words: contraction of blood clots, clot retrac-
tion, platelets, blood clotting, fibrin, thrombosis
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