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Резюме

В последние годы активно изучается роль микровезикул в передаче сигналов эндокринной системы, в обеспе-
чении межклеточного взаимодействия, в переносе белков и нуклеиновых кислот из одной клетки в другую, 
в регуляции ангиогенеза, в воспалительных реакциях и в метастазировании опухолей. В данной публикации 
рассматриваются механизмы их образования, строение и потенциальное значение в качестве биологических 
маркеров. В числе фундаментальных реакций, связанных с микровезикулами, выделяется их прямое участие в 
обеспечении гемостатических реакций, направленных на остановку кровотечения при нарушении, в силу раз-
ных причин, целостности сосудистой стенки. Важная роль в этом отводится микровезикулам тромбоцитарного 
происхождения, что подтверждено рядом экспериментальных и клинических исследований. В обзоре оценива-
ются перспективы клинического применения одного из современных компонентов крови – криопреципитата – 
в качестве источника тромбоцитарных микровезикул.
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Abstract

In recent years the role of microvesicles in endocrine system transmission, in providing cellular connectivity, in 
transportation of proteins and nucleic acids from one cell to another, in angiogenesis regulation, in inflammatory reactions 
and in dissemination of tumors is actively studied. This article reviews the mechanisms of microvesicle formation, the 
structure of microvesicles and their potential value as biomarkers. Among all essential reactions involving microvesicles 
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Введение

В настоящее время в клинической трансфу-
зиологии существует ряд проблем, связанных 
с побочными явлениями после использования 
гемокомпонентной терапии (эритроциты, тром-
боциты, лейкоциты, плазма крови): аллоимму-
низация и рефрактерность, бактериальная или 
вирусная контаминация, фебрильные негемоли-
тические реакции, болезнь «трансплантат против 
хозяина» [13].

Препараты данной группы несмотря на широ-
кое использование имеют определенные ограни-
чения по сроку и условиям хранения, из-за чего 
нередко возникают проблемы со своевременным 
предоставлением их пациенту. В первую оче-
редь это касается тромбоцитарного концентрата 
или взвеси тромбоцитов, полученных из донор-
ской крови [7, 45]. Понимание данной проблемы 
явилось основанием для поиска новых средств 
гемотрансфузионной терапии, направленных на 
решение проблем, которые возникают в связи с 
необходимостью быстрой коррекции кровотече-
ний, вызванных нарушениями свертываемости 
крови. В этом ключе целенаправленное внима-
ние уделялось тромбоцитарным микровезикулам 
(ТМ) и возможности их использования в каче-
стве потенциального гемостатического средства 
[13, 33], что остается актуальным и в настоящее 
время.

История изучения микровезикул. Сегодня 
нет единого мнения о том, кто является перво-
открывателем существования микровезикул. В 
различных источниках можно найти по крайней 
мере двух предполагаемых авторов открытия су-
ществования этих субклеточных образований: 
P. Wolf и J.R. O’Brien [4, 5]. Английский исследо-
ватель P. Wolf в 1967 году описал феномен свер-
тывания плазмы и сыворотки крови при отсут-
ствии в них тромбоцитов [50]. Стоит отметить, 
что в своей работе данный автор использовал 
результаты исследований других ученых, таких 

как E. Chargaff и R. West и J.R. O’Brien [29]. Так, 
J.R. O’Brien обнаружил коагулирующую способ-
ность сыворотки крови, не содержащей тромбо-
цитов, а E. Chargaff и R. West выявили наличие 
способности к коагуляции у лишенной тромбо-
цитов плазмы крови [29]. В связи с этим в не-
которых литературных источниках первооткры-
вателем микровезикул плазмы крови называют 
именно J.R. O’Brien [4], однако стоит отметить, 
что данный автор, хоть и обнаружил в ходе экс-
периментов коагулирующую способность сы-
воротки крови, не содержащей тромбоцитов, но 
не смог объяснить это явление, подчеркнув, что 
оно не укладывается в рамки существующих те-
орий [44]. J.R. O’Brien опубликовал свою статью 
в 1955 году, результаты его работы были позднее 
использованы P. Wolf, который смог обобщить 
имевшиеся на тот момент сведения и попытал-
ся объяснить обнаруженный феномен, а также 
ввел в употребление термин «тромбоцитарная 
пыль» (platelet dust). В то время в связи с малы-
ми размерами микровезикул обнаружить их не-
посредственно не представлялось возможным, 
но впоследствии данный феномен был объяснен 
наличием в плазме крови ТМ и аналогичных об-
разований из других клеток крови (эритроцитов, 
лейкоцитов) и эндотелия [5].

Исследования в области изучения микровези-
кул активизировались в последние годы в связи 
с усовершенствованием технических средств, по-
зволяющих их выявлять, а также количественно и 
качественно оценивать [18, 24]. В настоящее вре-
мя эти клеточные структуры, присутствующие 
в плазме крови, охарактеризованы достаточно 
подробно отечественными авторами [5], однако 
фундаментальные вопросы, связанные с их по-
явлением и ролью в организме человека, только 
начинают проясняться [3, 30].

На данный момент микровезикулы, обра-
зовавшиеся в регулируемом процессе ремоде-
лирования плазматической мембраны клетки, 
признаются научным сообществом в качестве 

one thing especially stands out: their direct participation in providing hemostatic reactions for bleeding control in case 
of a solution of continuity in blood vessels due to different reasons. Platelet microvesicles play an important role in this 
process, and it has been proved by several experimental and clinical studies. In this review we evaluate prospects for 
clinical use of one of modern blood components – cryoprecipitate – as the source of platelet microvesicles.
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эффекторов с широким перечнем принципиально 
важных биологических функций [37].

Общая характеристика тромбоцитарных 
микровезикул. Микровезикулы – это сравни-
тельно небольшие (от 30 до 1000 нм) частицы, 
высвобождающиеся с поверхности клеток в 
ходе их существования [5]. В литературных ис-
точниках термин «микровезикулы» используется 
по-разному. Ряд авторов полагает, что такие по-
нятия как «микровезикулы» и «микрочастицы» 
относятся к разным внеклеточным структурам 
и их следует рассматривать отдельно [6]. Другие 
авторы объединяют все внеклеточные структуры 
термином «микровезикулы» или «внеклеточные 
везикулы» («экстрацеллюлярные везикулы»), 
подразделяя их на группы и выделяя среди этих 
групп «микрочастицы» [4]. Кроме того, многие 
специалисты считает термины «микрочастицы» 
и «микровезикулы» тождественными и взаимоза-
меняемыми [2, 3, 5], к чьему мнению мы присо-
единяемся.

Микровезикулы плазмы крови отличаются из-
вестной гетерогенностью и разным происхожде-
нием. Для плазмы крови практически здорового 
человека характерно присутствие микровезикул, 
произведенных клетками крови и сосудистого 
русла в силу разных причин. Самыми многочис-
ленными и коагуляционно активными являют-
ся ТМ [23] – они составляют около 70–90 % от 
общего числа микровезикул плазмы крови [3]. 
Достаточно многочисленны, даже в условиях фи-
зиологической нормы, эритроцитарные микрове-
зикулы [5, 49], но их намного меньше, чем тром-
боцитарных или лейкоцитарных. Кроме того, в 
норме обнаруживаются также и эндотелиальные 
микровезикулы, но их количество достаточно 
мало [5, 20].

ТМ содержат белки плазматической мем-
браны (P-селектин, GPIb, α2bβ3-интегрин и др.), 
α-гранулы, гранулы гликогена, литические вакуо-
ли, протеолитические ферменты, белки цитоске-
лета, полости открытой системы канальцев, фак-
торы роста [3, 9]. L.H. Boudreau et al. выяснили, 
что ТМ содержат функционально активные ми-
тохондрии, способные обеспечивать клеточное 
дыхание [14]. В 2017 г. G. Marcoux et al. опубли-
ковали работу, в которой указали, что ТМ гетеро-
генны с точки зрения присутствия или отсутствия 
митохондрий [35]. Кроме того, ТМ варьируются 
и по размеру [3]. По форме микровезикулы тром-
боцитарного происхождения предлагается раз-
делять на три группы: сферические, трубчатые и 
мембранные фрагменты, происходящие из тром-
боцитов. Однако подавляющее большинство ТМ 
имеют сферическую форму [5]. В соответствии с 
данными W.L. Dean et al., по величине ТМ так-

же подразделяются на определенные классы [22]: 
альфа-гранулы (меньшие из микровезикул) и 
частицы, «отшнурованные» от плазматической 
мембраны тромбоцитов (сравнительно большие 
по размерам) [3].

Установлено, что мембраны микровезикул со-
стоят из липидных молекул и разных количеств 
белка и имеют в своем составе антигенные мар-
керы «родительских» клеток: микроРНК, рецеп-
торные белки, ферменты и др. [31, 36]. Наряду с 
этим отмечается, что фенотип микровезикул за-
висит от характера стимулирующих влияний, вы-
звавших их образование [3].

Образование ТМ. В норме для цитоплазма-
тической мембраны характерно асимметричное 
расположение фосфолипидов между двумя моно-
слоями. ТМ формируются в результате ремодели-
рования плазматической мембраны клетки, при 
этом в ходе данного процесса теряется асимме-
тричное распределение структурных фосфолипи-
дов в бислое мембраны. Это происходит в опре-
деленных участках плазмалеммы, называемых 
«липидными рафтами». Последние образования 
представляют собой обогащенные и более плот-
но структурированные микродомены мембраны 
по сравнению с рядом расположенными участка-
ми [1, 40].

Обычно образование микровезикул начина-
ется вскоре после стимуляции «родительской» 
клетки различными факторами [4, 9, 11], приводя-
щими к повышению внутриклеточного содержа-
ния ионов кальция, и, соответственно, является 
кальций-зависимым процессом. Такая стимуля-
ция может быть обусловлена воздействием актив-
ных форм кислорода, тромбином, эндотоксином, 
активацией системы комплемента, медиаторами 
воспаления, аденозиндифосфатом, адреналином, 
гипоксией, стрессом, апоптозом – разнообразны-
ми процессами, связанными с жизнедеятельно-
стью и утилизацией тромбоцитов [4, 9, 11]. Одна 
из молекул, регулирующих образование микро-
везикул, кальпаин-мю (μ-calpain), представляет 
собой кальций-зависимую цитозольную протеа-
зу, расщепляющую белки цитоскелета таллин и 
альфа-актин.

При образовании микровезикул нарушается 
физиологическое асимметричное расположение 
липидов в мембране клетки вследствие переме-
щения отрицательно заряженных молекул фос-
фатидилсерина и фосфатидилэтаноламина в на-
ружный слой мембраны. В обычных условиях 
фосфатидилсерин и фосфатидилэтаноламин на-
ходятся во внутреннем слое плазмалеммы, в то 
время как наружный слой содержит фосфати-
дилхолин и сфингомиелин. Такое соотношение 
и распределение липидов обеспечивается тремя 
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ферментами: аминофосфолипидтранслоказой, 
или флиппазой (flippase), флоппазой (floppase) и 
скрамблазой (scramblase) [1, 21, 34]. Флиппаза пе-
реносит фосфатидилсерин и фосфатидилэтанола-
мин с внешнего слоя мембраны на цитозольный 
слой мембраны («внутрь направляющая помпа»). 
Флоппаза переносит фосфатидилсерин и фосфа-
тидилэтаноламин с внутреннего слоя мембраны 
на внешний («наружу направляющая помпа»). 
Скрамблаза производит неспецифическое бина-
правленное распределение липидов в фосфоли-
пидном бислое плазмалеммы (рис. 1). При стиму-
ляции клетки и увеличении содержания кальция 
происходит активация скрамблазы и флоппазы 
при сопутствующем ингибировании флиппазы, 
что и приводит к нарушению физиологической 
мембранной асимметрии [3]. В результате уча-
сток мембраны тромбоцита «выпячивается» и от-
деляется в виде микровезикулы. Данный процесс 
носит название «блеббинг мембраны» (рис. 2).

Таким образом, состав мембран ТМ отличает-
ся от состава мембран тромбоцитов. Определено, 

что ТМ формируются не только в циркулирую-
щей крови, но и спонтанно образуются в период 
хранения тромбоцитов, обнаруживаются в кон-
центратах тромбоцитов, свежезамороженной 
плазме и криопреципитате [13, 16].

Функции ТМ. В настоящее время описан 
ряд функций ТМ, включающих распространение 
характеристик материнской клетки, перенос ре-
цепторов, органелл, матричной РНК, микроРНК 
и других белков в отдаленные клетки, участие в 
регуляции ангиогенеза и реактивных изменений 
сосудов, в развитии воспаления и метастазирова-
нии опухолей, в иммунных ответах и патогенезе 
инфекционных заболеваний, в стимулировании 
экспрессии адгезионных молекул, а также в регу-
ляции коммуникативных взаимодействий клеток 
[3, 10, 11, 25, 27, 32].

Одной из активно изучаемых и перспектив-
ных в клиническом плане функций является спо-
собность ТМ влиять на биологические свойства 
клеток крови и кроветворных клеток. При со-
культивировании ТМ с прогениторными клет-

Рис. 1.  Регуляция асимметричного расположения фосфолипидов в мембране клетки 
при помощи трехкомпонентной системы ферментов: флиппазы, флоппазы и 
скрамблазы [15]; а – клетка в покое, б – клетка при формировании микровези-
кул, [Ca2+]i – ионы кальция

Fig. 1.  Maintenance of the asymmetric distribution of phospholipids in the membrane by 
ternary enzyme system: flippase, floppase and scramblase [15]; a – resting cell, 
b – cell during the formation of microvesicles, [Ca2+]i – calcium ions
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ками крови возникает ответная реакция клеток, 
выраженная хемотаксисом, стимуляцией адгезии, 
пролиферации и приживления, активацией вну-
триклеточных сигнальных систем [11]. Кроме 
того, обнаружено, что при сокультивировании с 
эндотелиальными прогениторными клетками ТМ 
повышают их ангиогенную активность [3, 46]. 
H.K. Kim et al. отметили, что ТМ принимают ак-

тивное участие в развитии кровеносных сосудов, 
способствуя пролиферации эндотелия. Данный 
эффект авторы объяснили воздействием факто-
ров роста и сфингозин-1-фосфата, содержащихся 
в ТМ [32].

В рамках настоящего обзора особый интерес 
представляет присущая ТМ проагрегантная и 
прокоагулянтная активность, на которую обраща-

Рис. 2.  Схема образования микровезикул [53]; GP – гликопротеиды, рецепторы тромбоцитов; Акт – 
активация; Инг – ингибирование

Fig. 2.  Microvesicle formation [53]; GP – platelet receptors; Акт – activation; Инг – inhibition
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ют внимание многие исследователи [3, 4, 15, 27]. 
Показано, что ТМ воздействуют на эндотелий со-
судов, вызывая в нем изменения путем передачи 
эндотелиоцитам арахидоновой кислоты, а также 
то, что ТМ усиливают адгезию тромбоцитов бла-
годаря наличию в их составе коллаген-связываю-
щих рецепторных белков [3, 13]. Стоит подчер-
кнуть, что участие ТМ в процессе свертывания 
крови стало первой из выявленных у них функ-
ций [3, 47]. E.I. Sinauridze et al. в своей статье ука-
зывали на наличие у ТМ выраженной прокоагу-
лянтной активности, в 50–100 раз превышающей 
таковую у активированных тромбоцитов [5, 47]. 
Это объясняется тем, что, несмотря на большую 
разницу в размерах и площадях поверхностей 
тромбоцита и ТМ, площадь прокоагулянтной 
поверхности ТМ существенно больше площади 
соответствующей поверхности активированного 
тромбоцита [3, 15, 47]. Причиной является вы-
сокая концентрация фосфатидилсерина (в связи 
с особенностями образования ТМ) на поверхно-
сти данных микровезикул, а также наличие в их 
составе тканевого фактора – трансмембранного 
рецептора фактора VII/VIIa, играющего главную 
роль в инициации внешнего пути коагуляции. На-
ряду с этим ТМ имеют на своей поверхности сай-
ты связывания активированных факторов V, VIIIa 
и IXа [3, 15], что ускоряет реализацию контактно-
го (внутреннего) пути свертывания крови.

В независимости от стимула, вызвавшего об-
разование ТМ, они обеспечивают около 25 % про-
коагулянтной активности крови [15]. Необходимо 
отметить, что все без исключения микровезикулы 
(из клеток крови и эндотелия) активируют свер-
тывание крови. Однако считается, что наиболее 
высокой прокоагулянтной активностью среди 
всех микровезикул обладают именно ТМ, кото-
рые одновременно являются и самыми многочис-
ленными в плазме крови [3, 5, 19].

Препараты крови, обогащенные ТМ. Име-
ется ряд работ, в которых изучалась эффектив-
ность для коррекции коагулопатии как специ-
альных составов из микровезикул тромбоцитов, 
так и препаратов, содержащих помимо данных 
микровезикул ряд высокоадгезивных белков. 
К первой группе можно отнести пригодные для 
инфузий препараты тромбоцитарных мембран 
(IPM – infusible platelet membranes) [17, 33, 41–
43], ко второй – криопреципитат, изготавливае-
мый из плазмы крови по известной стандартной 
технологии [16, 35, 51].

Пригодные для трансфузий препараты 
тромбоцитарных мембран. Во-первых, данные 
препараты были исследованы in vitro, благода-
ря чему и получена информация об их составе. 
Основными компонентами IPM оказались белки 

и фосфолипиды, а также, в меньших количествах, 
холестерин и углеводы [17, 41]. Фосфолипидный 
состав препаратов IPM совпадает с фосфолипид-
ным составом мембран целых тромбоцитов [41]. 
В свою очередь, фосфолипидный состав ТМ в це-
лом совпадает с фосфолипидным составом IPM, 
но может иметь некоторые отличия в зависимо-
сти от характера стимулирующего влияния, вы-
звавшего образование ТМ [12]. В препаратах IPM 
не выявляются маркеры цитоплазматических гра-
нул, α-гранул или плотных гранул тромбоцитов, в 
число которых входят полинуклеотидфосфорила-
за, фактор V свертывания крови, а также серото-
нин [17, 41]. Также в IPM отсутствуют иммуно-
модулирующие медиаторы тромбоцитов, которые 
способствуют возникновению посттрансфузион-
ных иммунологических реакций (серотонин и 
др.) [5, 39, 40]. Важно отметить, что IPM содер-
жат гликопротеин Ib, но не имеют в своем составе 
гликопротеина IIb/IIIa. Последний находится на 
поверхности мембран тромбоцитов, и предпола-
гается, что он разрушается в процессе приготов-
ления IPM, в частности, при центрифугировании 
и температурных воздействиях [41].

Во-вторых, были проведены доклинические 
испытания IPM. Обнаружено, что при введении 
IPM в дозе 2,0 мг/кг сокращается время кровоте-
чения (по Дьюку) из уха кролика с индуцирован-
ной тромбоцитопенией, причем данный эффект 
наблюдался в течение 6 часов после введения 
препарата, а спустя 24 ч он уже отсутствовал [12, 
17, 42]. Кроме того, установлен дозозависимый 
эффект IPM [43]. В ходе еще одного исследования 
показано, что применение IPM в дозе 4,0 мг/кг 
сопровождается сокращением времени кровоте-
чения с 900 до 450 с [48].

В-третьих, компанией Cypress Bioscience 
(США) был разработан препарат тромбоцитар-
ных мембран под названием IPM Cyplex™. Он по-
лучался из образцов устаревших тромбоконцен-
тратов и содержал сферические микровезикулы 
диаметром около 0,6 нм, имеющие в своем соста-
ве прокоагулянтные фосфолипиды. IPM Cyplex™ 
прошел I и II фазу клинических испытаний. 
В I фазе клинических испытаний он вводился 
условно здоровым добровольцам в дозе 6,0 мг/кг 
внутривенно в течение 30–40 минут. Перед прове-
дением исследования испытуемые получали аце-
тилсалициловую кислоту per os и затем среди них 
отбирались лица с увеличенным временем крово-
течения. Введение данной группе добровольцев 
IPM Cyplex™ приводило к сокращению времени 
кровотечения. При этом ни у кого из них в кро-
ви в последующем не было обнаружено антител 
к компонентам IPM Cyplex™ [7, 41]. Во II фазе 
клинических испытаний участвовал 31 пациент с 
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рефрактерной тромбоцитопенией и количеством 
тромбоцитов в крови менее 50×109/л, а также с 
фенотипическими проявлениями в виде кровоте-
чений из слизистых оболочек. Больные получали 
либо однократную дозу IPM Cyplex™ (2,0, 4,0 или 
6,0 мг/кг), либо стандартный концентрат тром-
боцитов. Уменьшение или полное прекращение 
кровотечения наблюдалось у 65 % пациентов, 
получавших IPM Cyplex™, и у 60 % пациентов, 
получавших концентрат тромбоцитов. Представ-
ленные результаты свидетельствовали также о 
том, что препарат IPM может уменьшать рефрак-
терность пациентов к трансфузии тромбоцитов 
[7]. Между тем III фаза клинических испытаний 
IPM Cyplex™ была приостановлена в связи с тем, 
что Управление по санитарному надзору за каче-
ством пищевых продуктов и медикаментов США 
(Food and Drug Administration) в 2008 г. отказало 
в выдаче лицензии данному препарату. Такое ре-
шение было обусловлено недостаточно убеди-
тельными аргументами в пользу его эффективно-
сти. В последние годы предпринимаются новые 
попытки определения терапевтических возмож-
ностей данного препарата у пациентов, рефрак-
терных к трансфузиям тромбоцитов и имеющих 
антитела к HLA и антигенам тромбоцитов [41].

Криопреципитат. Приготавливаемый из 
плазмы крови доноров криопреципитат исполь-
зуется в медицине более 50 лет по ряду клиниче-
ских показаний, однако в последние годы призна-

ется, что потенциал данного компонента крови 
остается недооцененным [51]. В 1960-х годах 
J.G. Pool et al. [45] обнаружили, что, если замо-
роженную плазму оттаивать медленно, образовы-
вается осадок, обогащенный рядом адгезивных 
белков: фактором Виллебранда, факторами VIII 
и XIII, а также фибриногеном. Основные шаги 
в подготовке криопреципитата мало изменились 
и на сегодняшний день; замороженная плазма 
подвергается контролируемому оттаиванию при 
1–6 °С для осаждения высокомолекулярных бел-
ков [8, 52]. Затем эти белки отделяются центри-
фугированием, ресуспензируются в небольшом 
объеме плазмы и хранятся при температуре не 
выше –18 °C или подвергаются лиофилизации 
[16, 28]. В результате данной процедуры в состав 
криопреципитата входят коагуляционно актив-
ные компоненты, перечисленные и охарактеризо-
ванные в таблице.

Наблюдение того факта, что антитромбо-
цитарные антитела могут появляться не только 
после лечебного применения донорских тромбо-
цитов, но и после трансфузий криопреципитата 
[38], побудило к поиску в нем ТМ. Согласно по-
лученным J.N. George et al. данным, основанным 
на использовании антител к гликопротеиду IIb 
тромбоцитов, концентрация микрочастиц мем-
браны тромбоцитов в криопреципитате оказалась 
в 29 раз выше, чем в криосупернатантной фрак-
ции, и в 265 раз больше, чем в исходной плазме 

Таблица. Состав криопреципитата [19, 51]

Table. Cryoprecipitate content [19, 51]

Компонент Количество и функция

Фибриноген Минимальные требования к содержанию 140 мг/ед. Стандартные рекомендации к 
применению при гипофибриногенемии (менее 1,0 г/) для взрослых составляют 10 ед 
(10 доз препарата). Фибриноген под влиянием тромбина трансформируется в фибрин

Фактор VIII:С Средняя концентрация 101 МЕ/ед. Минимальные требования к содержанию 70 МЕ/ед. 
Участвует во внутреннем механизме гемокоагуляции, содержание значительно сниже-
но при гемофилии А и 3 типе болезни Виллебранда

Фибронектин Наличие 1500 мкг/мл (нормальный уровень в плазме крови 300 мкг/мл). Обладает опсо-
нической активностью, способствующей фагоцитозу частиц нежизнеспособных тканей 
ретикулоэндотелиальной системой

Фактор XIII Наличие 20–30 % от исходного содержания фактора XIII в СЗП. Стабилизирует сгу-
сток фибрина путем образования ковалентных связей между мономерами фибрина и 
поперечного связывания α2-антиплазмина, фибриногена, фибронектина, коллагена и 
других белков для повышения механической прочности сгустка фибрина и его защиты 
от протеолиза плазмином

Фактор Виллебранда Наличие 40–70 % от исходного содержания в СЗП. Обеспечивает адгезию тромбоцитов 
к внутренне поврежденной сосудистой стенке и предотвращает фактор VIII от неспе-
цифического протеолиза

ТМ Присутствуют в большом количестве (в 265 раз большем, чем в СЗП)

Примечание. Фактор VIII: С – фактор VIII, обладающий коагуляционной активностью; МЕ – международные единицы; 
СЗП – свежезамороженная плазма.
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крови, лишенной тромбоцитов путем центрифу-
гирования (5000 g в течение 5 мин) [26]. Это очень 
интересный факт, связанный, очевидно, с резуль-
татами физического воздействия на тромбоциты 
(гравитационного, температурного). И он позво-
ляет предположить полезность использования 
криопреципитата для «протезирования» функции 
тромбоцитов в тех случаях, когда своевременная 
их доставка для проведения лечебных меропри-
ятий по разным причинам маловероятна. Кроме 
того, можно обратить внимание на высокое со-
держание в криопреципитате высокоадгезивных 
белков (см. таблицу), роль которых для остановки 
кровотечения и обеспечения репаративных про-
цессов хорошо известна.

Сказанное выше может проиллюстрировать 
следующий клинический случай с применением 
криопреципитата, наблюдавшийся в Алтайском 
филиале НМИЦ гематологии.

Больная Ф.О., 85 лет. На фоне двойной анти-
тромбоцитарной терапии (прием кишечно-рас-
творимой формы ацетилсалициловой кислоты в 
сочетании с клопидогрелем), назначенной кардио-
логом в связи с недостаточностью аортального 
клапана и аритмией (пароксизмы фибрилляции 
предсердий), остро развилось массивное кровоте-
чение из толстого кишечника, в связи с чем была 
выполнена резекция сигмовидной кишки с форми-
рованием одноствольного противоестественного 
заднего прохода (07.2016 г.). В последующем в 
течение года неоднократно наблюдались рециди-
вы кишечного кровотечения (на фоне тромбоци-
топении – 65–89×109/л), которое останавливалось 
консервативно в стационарных условиях (с ис-
пользованием рекомбинантного фактора VIIа, кон-
центрата тромбоцитов, свежезамороженной плаз-
мы и транексамовой кислоты). Диагностическое 
обследование показало наличие дивертикулярной 
болезни толстой кишки. Последнее поставило во-
прос о повторном оперативном вмешательстве в 
виде гемиколонэктомии. В противовес этому ре-
шению была выбрана и реализована тактика, осно-
ванная на профилактическом ежемесячном введе-
нии криопреципитата в объеме 8 ед (4 ед в сутки), 
что привело к исчезновению эпизодов кишечного 
кровотечения на протяжении последних двух лет 
и явилось основой персонифицированной органо-
сберегающей технологии.

Заключение

Тромбоцитарные микровезикулы представ-
ляют собой значительный научный и практиче-
ский интерес для исследователей. Они обладают 
многочисленными свойствами и функциями, ис-
пользование которых может изменить подходы к 

лечению и диагностике многих заболеваний. На 
данный момент одним из наиболее перспектив-
ных направлений исследований представляется 
дальнейшее изучение прокоагулянтной активно-
сти ТМ при управлении кровотечениями микро-
циркуляторного типа.
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