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Высокие напряжения сдвига запускают активацию тромбоцитов и их 

последующую агрегацию. В основе этого процесса лежит явление конформационного 

развертывания молекул фактора фон Виллебранда (VWF), присоединенных к 

рецепторам GPIb тромбоцитов. По существующим представлениям агрегация 

тромбоцитов, в том числе вызванная сдвиговыми напряжениями, играет важную роль в 

развитии инфаркта миокарда, инсульта и других заболеваний. 

Активация тромбоцитов в стационарных условиях in vitro имеет место при 

величинах постоянно действующих сдвиговых напряжений, превышающих 

80 дин/см
2
 [1]. В недавней работе [2] было показано, как напряжение сдвига и длина 

VWF влияют на  активацию тромбоцитов в стационарных условиях. Для активации 

тромбоцитов в нестационарных сдвиговых течениях, имеющих место, например, в 

стенозированных сосудах, сдвиговые напряжения должны действовать на тромбоциты 

в течение времени, достаточного для первичной активации. Исходя из этих 

соображений выдвинуто предположение, что вероятность активации тромбоцитов 

должна определяться величиной кумулятивного напряжения сдвига [3]. Данные о 

величине порогового кумулятивного напряжения сдвига весьма противоречивы. 

Целью данной работы является исследование условий полной размотки молекул 

VWF, способной вести к первичной активации тромбоцита, под действием 

нестационарных сдвиговых напряжений. Получено критическое условие, 

определяющее размотку молекулы на полную длину. Получено выражение для  

величины порогового кумулятивного напряжения сдвига, при превышении которого 

возможна первичная активация тромбоцитов.   

Работа была поддержана Российским научным фондом (грант №19-11-00260). 
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