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Введение: Онкологические заболевания связаны с возникновением в организме «неправильных» клеток, способных бесконечно делиться. Известно, что онкоклетки способны вызывать патологическое свертывание крови (тромбоз) по различным механизмам. В частности, клетки крови, тромбоциты, способны образовывать агрегаты с онкоклетками [1] и таким образом способствовать их распространению по организму и «экранированию» от иммунной системы [2].
Целью данного исследования являлось установление механизма образования гетеро-агрегата тромбоцитов и опухолевых клеток.
Методы: Для исследования использовались отмытые по описанному ранее протоколу [3] тромбоциты здоровых взрослых доноров и онкоклетки линии MCF-7 (рак молочной железы). Для анализа агрегации тромбоцитов в присутствии опухолевых клеток (104 кл/мл) и плазмы крови (1% общего объема) использовался лазерный анализатор агрегации тромбоцитов АЛАТ-2 (НПФ «Биола»), позволяющий наблюдать одновременно светорассеяние суспензии и размер агрегатов. Дополнительно для характеризации агрегатов использовалась конфокальная микроскопия и проточная цитофлуориметрия.
Результаты: При добавлении опухолевых клеток к отмытым тромбоцитам в присутствии 1% плазмы наблюдается увеличение светопропускания суспензии, что указывает на образование агрегатов клеток. Блокирование основных тромбоцитарных молекул адгезии – интегринов - не привело к ожидаемому отсутствию агрегации в суспензии. Однако, при фиксации тромбоцитов параформальдегидом, агрегация не наблюдалась. При химическом пришивании белка адгезии, фибриногена, к тромбоцитам агрегация в присутствии опухолевых клеток восстанавливалась. Методами проточной цитометрии и конфокальной микроскопии было показано наличие 10-30% гетероагрегатов тромбоцитов и онкоклеток, что недостаточно для наблюдаемого изменения светорассеяния. Данные по размеру агрегатов показывают значительное снижение размера агрегатов по сравнению с канонической активацией клеток тромбином. При проведении экспериментов в отсутствие плазмы крови или при ингибировании фермента, полимеризующего фибрин – тромбина, агрегация тромбоцитов не наблюдается. 
Выводы: Таким образом, тромбоциты вносят косвенный вклад наблюдаемое изменение светорассеяния. По всей видимости, тромбоциты служат прокоагулянтной поверхностью для процесса полимеризации фибрина, в результате чего образуются фибриновые нити, в которых «застревают» тромбоциты и опухолевые клетки. 
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