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Резюме. Проведен обзор литературы по основным на-
правлениям медикаментозной коррекции процес-
сов тромбообразования и возможных путей повы-
шения ее эффективности у больных с ишемической 
болезнью сердца (ИБС). Установлено, что профи-
лактика и терапия артериальных тромбозов у 
пациентов с ИБС заключается, в основном, в преду-
преждении активации тромбоцитарного звена си-
стемы гемостаза, т.е. конечного этапа процесса, 
непосредственно предшествующего коронарному 
событию. Возможности профилактики процессов 
внутрисосудистого тромбообразования на более 
ранних стадиях патогенеза тромбоза, описанных 
в триаде Вирхова, у пациентов с ИБС изучены недо-
статочно. Исследование вязкости крови, а также 
влияния рутинно используемых препаратов для 
профилактики и лечения при ИБС на реологические 
свойства крови поможет уточнить приоритет-
ность этого направления терапии.
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Работы Рудольфа Вирхова по изучению изме-
нений свойств крови и условий возникновения 
тромбоза сохраняют свою актуальность в насто-
ящее время. Описанная им триада патогенети-
ческих факторов тромбообразования включает: 
1) повреждение сосудистой стенки; 2) измене-
ние реологических свойств крови; 3) снижение 
скорости кровотока [1]. Каждый из этих факто-
ров имеет на сегодняшний день достаточную 
доказательную базу о своем вкладе в патогенез 
тромбоза, однако в клинической практике, в ка-
честве точек приложения медикаментозной те-
рапии эти звенья неравнозначны. 

Цель данной работы — сравнительная оцен-
ка сложившихся приоритетных направлений 
медикаментозной коррекции процессов тром-
бообразования и возможных путей повышения 
ее эффективности у больных с ишемической 
болезнью сердца (ИБС). Для достижения цели 
проведен анализ основных современных тен-
денций тромбопрофилактики и лечения паци-
ентов с развившимися артериальными и вено-
зными тромбозами, в том числе и при ИБС.

Нарушение целостности эндотелия
Известно, что эндотелий является высо-

коактивной метаболической системой, вов-
лекаемой во многие гомеостатические про-
цессы. Говоря о функции эндотелия, можно 

перечислить не менее 20 (известных только 
на сегодняшний день) биологически активных 
веществ, синтезируемых и выделяемых в соот-
ветствии с функциональными потребностями. 
Функции эндотелия складываются изстрогого 
баланса регуляторных веществ, определяющих 
целостность работы системы кровообращения. 
Среди них выделяются факторы: а) регулиру-
ющие поток жидкости и ионов между сосуди-
стыми пространствами; б) контролирующие 
сокращение и расслабление мышц сосудистой 
стенки; в) обеспечивающие тромборезистент-
ную активность посредством антикоагулянт-
ных, фибринолитических и дезагрегантных 
свойств; г) регулирующие воспаление. Тром-
борезистентность эндотелиального пласта 
обеспечивается сбалансированной продукцией 
эндотелиоцитами как прокоагулянтов (фактор 
фон Виллебранда, компоненты IV фактора свер-
тывания крови, тромбоксан В2, ингибиторы ак-
тиватора плазминогена (ИАП-1 и ИАП-2), эндо-
телин-1, интерлейкин-1), так антикоагулянтов 
и фибринолитиков (простациклин, антитром-
бин III, активатор плазминогена), посредством 
которых регулируется агрегатное состояние 
пристеночного слоя плазмы. Повреждение эн-
дотелиальных клеток вызывает воспаление 
сосудистой стенки и индуцирует цитокиновый 
каскад, что усугубляет повреждение функции 
эндотелия, изменяет локальный баланс вазо-
моторов, клеточную трофику и гемостаз [2, 3].

Процессы воспаления и коагуляции тесно 
взаимосвязаны: многие провоспалительные 
цитокины индуцируют выделение тканево-
го фактора (ТФ) из эндотелиальных клеток и 
моноцитов, инициируя коагуляцию. Известно, 
что ТФ является связывающим звеном между 
иммунной системой и коагуляцией. Он вза-
имодействует с фактором VIIа, способствуя 
трансформации фактора IX в фактор IXа и 
фактора X в фактор Xа. Фактор Xа генерирует 
переход фактора II (протромбин) в фактор IIа 
(тромбин), что приводит к образованию фи-
брина из фибриногена [4].

Нарушение окислительно-восстановитель-
ного баланса, как и баланса провоспалительных 
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и антивоспалительных цитокинов наблюдается 
при развитии атеросклероза коронарных арте-
рий. Провоспалительные цитокины ИЛ-1, ИЛ-6 
индуцируют чрезмерную активацию фаго-
цитов, которые активно мигрируют к местам 
повреждения стенки сосуда, накапливаются в 
атеросклеротических бляшках, секретируют 
гидролитические и редокс-ферменты, в част-
ности, миелопероксидазу (МПО), генерируют 
активные формы кислорода и азота (АФКА). 
Выделяемые макрофагами биологически ак-
тивные вещества приводят к усилению эндо-
телиальной дисфункции и развитию неста-
бильности атеросклеротической бляшки, что 
повышает риск неблагоприятных исходов при 
ИБС [5, 6].

Изменение реологических свойств крови — 
второй облигатный компонент вирховской 
триады тромбообразования. Есть множество 
обстоятельств, обуславливающих изменение 
гемореологических характеристик и приво-
дящих к увеличению вязкости крови. Извест-
но, что на вязкость крови влияют 4 главных 
фактора: 1) гематокрит; 2) вязкость плазмы; 
3) агрегация эритроцитов (повышение спон-
танной агрегации эритроцитов в результате 
роста содержания фибриногена, снижения 
дзета-потенциала или снижение деформиру-
емости эритроцитов); 4) агрегация тромбо-
цитов [7–10, 11].

В норме вязкость плазмы (измеренная с по-
мощью вискозиметра Брукфилда с системой 
«цилиндр в цилиндре») составляет прибли-
зительно 2 мПа × с (по системе СИ). Это около 
1/10 части общего внутреннего сопротивления, 
которое развивается цельной кровью в веноз-
ном отделе микроциркуляции (вязкость крови 
в норме изменяется от 1,7 до 22.9 мПа × с). Тем 
не менее, сама плазма оказывает существенное 
влияние на периферический кровоток. В нор-
ме в капиллярах вязкость крови снижается в 
2 раза по сравнению с проксимальными и дис-
тальными сосудами большего диаметра. Такое 
снижение вязкости связано с осевой ориента-
цией эритроцитов в узком капилляре. Плазма 
при этом оттесняется на периферию, к стенке 
сосуда. Она служит своего рода «смазкой», ко-
торая обеспечивает скольжение форменных 
элементов крови с минимальным трением [13].

На текучесть крови влияет качественный 
и количественный состав белков плазмы. Из-
учение воздействия белкового состава плаз-
мы на вязкость крови и взвеси эритроцитов в 
плазме показало, что решающие значение на 
текучесть крови оказывают глобулины (осо-
бенно γ-глобулины) и фибриноген. По мне-
нию некоторых авторов, наиболее принци-

пиальным фактором, ведущим к изменению 
вязкости, является не содержание белков, 
а их соотношение: альбумин/фибриноген, 
альбумин/глобулины [13].

Влияние на вязкость плазмы фибриноге-
на связано с феноменом внутрисосудистой 
агрегации форменных элементов крови. По-
казано, что увеличение концентрации фи-
бриногена приводит к активации процесса 
агрегации эритроцитов, а это в свою очередь, 
увеличивает вязкость крови и, соответствен-
но, вязкость плазмы увеличивается в 2–3 
раза по сравнению с нормальными значени-
ями. Это подтверждено опытами с добав-
лением строго определенного количества 
фибриногена к взвеси эритроцитов. Исходя 
из этих опытов было доказано, что вязкость 
и размеры агрегатов увеличиваются про
порционально концентрации фибриногена. 
Данный эффект наиболее выражен при низ-
ких скоростях сдвига [13].

Гиперфибриногенемия сама по себе не от-
ражает состояние системы гемостаза, однако 
высокий уровень фибриногена является пред-
вестником возможности развития тромбо-
тических осложнений. Синтез фибриногена, 
наряду с остальными белками острой фазы 
воспаления инициируется провоспалитель-
ными цитокинами [14].

Согласно исследованиям С.А. Агаркова 
(2013), проведенный корреляционный анализ 
между изученными параметрами вязкости 
крови и обусловливающими вязкость факто-
рами выявил сильную положительную связь 
с показателями количества эритроцитов 
(r = 0,72; p < 0,001) и содержанием холестерина 
(r = 0,71; p < 0,001) и умеренную положитель-
ную связь с уровнем фибриногена (r  =  0,58; 
p  <  0,001). Эти данные согласуются с раннее 
проведенным исследованием О.В. Коркушко 
(2007): повышение уровня общего холестери-
на и концентрации фибриногена может вы-
звать повышение агрегационной способности 
эритроцитов, что, в свою очередь, может по-
влиять на повышение вязкости крови [15, 16].

Снижение скорости кровотока — заклю-
чительное условие, необходимое для запуска 
процесса внутрисосудистого тромбообразо-
вания. Скорость тока крови, как неньютонов-
ской жидкости, обратно пропорциональна 
ее вязкости. Чем больше вязкость крови, тем 
меньше скорость кровотока и наоборот. В со-
стоянии престаза вязкость цельной крови уве-
личивается в 100–200 раз, а в состоянии ста-
за — кровь теряет свою текучесть [17].

Замедление скорости движения крови 
встречается, как правило, в венозной части 
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система кровообращения и провоцирует агре-
гацию тромбоцитов и эритроцитов. Однако 
инерция движения является достаточно боль-
шой, и форменные элементы крови испытыва-
ют значительную деформационную нагрузку, 
что приводит к высвобождению из эритроци-
тов АДФ — мощного индуктора тромбоцитар-
ной агрегации. Низкая скорость сдвига приво-
дит также к адгезии молодых гранулоцитов к 
стенке венул (феномен Farheus-Vejiens). Фор-
мируются необратимые тромбоцитарно-эри-
троцитарные агрегаты, которые и составляют 
клеточное ядро венозного тромба [17].

Снижение скорости кровотока, при фи-
брилляции предсердий (ФП), обуславливает 
процесс тромбообразования в ушке левого 
предсердия. При ФП отсутствует полноценная 
систола предсердий, ушко левого предсер-
дия (вследствие снижения скорости крово-
тока) опорожняется пассивно. При снижении 
фракции выброса левого желудочка кровоток 
в ушке левого предсердия замедляется еще 
больше, происходит увеличение размеров ле-
вого предсердия, что и способствует тромбо-
образованию [18].

Основные направления медикаментозной 
тромбопрофилактики

К настоящему времени накоплен доста-
точно большой опыт по изучению фармако-
логической коррекции нарушений в системе 
гемостаза. Разработка методов лекарствен-
ной терапии осуществляется в нескольких 
направлениях: 1) уменьшение агрегационных 
свойств эритроцитов и тромбоцитов; 2) сни-
жение активности свертывающей системы 
крови; 3) увеличение фибринолитического 
потенциала крови; 4) снижение повышенной 
вязкости крови [19]. Но, несмотря на то, что 
за последнее время достигнут значительный 
прогресс в изучении механизмов гемореоло-
гических нарушений, как предикторов тром-
бообразования, арсенал средств фармаколо-
гической коррекции незначителен. Основные 
препараты, которые используются с целью 
профилактики тромбозов, и механизм их дей-
ствия представлены в таблице 1. 

Изменение вязкости крови при ИБС и мето-
ды ее коррекции

Существует достаточное количество работ, 
где изучены реологические свойства крови 
и функциональное состояние эндотелия ми-
кроциркуляторного русла сердечно-сосуди-
стой системы. Как известно, в работе сердеч-
но-сосудистой системы решающие значение 
имеют три фактора: работа, совершаемая 
сердцем для изгнания крови, проходимость и 
эластичность сосудов и вязкость крови. Если 

первые два фактора относительно стабильны, 
то вязкость крови может быстро изменяться в 
достаточно широких пределах, как в сторону 
увеличения, так и снижения. Более 20 лет на-
зад был описан синдром гипервязкости крови, 
возникающий при сердечно-сосудистых забо-
леваниях. Данный комплекс гемореологиче-
ских нарушений включает в себя: повышение 
числа эритроцитов, увеличение концентра-
ции белков плазмы (протромбин, фибрино-
ген, отношение альбумин/глобулин), подъем 
агрегации и повышение внутренней вязко-
сти эритроцитов. С гемодинамической точки 
зрения, появление синдрома гипервязкости 
может привести к ишемии и тромбозу. Кроме 
того, гипервязкость крови снижает микроцир-
куляцию, что нарушает доставку кислорода к 
тканям [20, 21].

У пациентов с ИБС повышение вязкости 
плазмы связано, в основном, с увеличением 
концентрации фибриногена, общего холе-
стерина и глюкозы. Кроме того, отмечается 
повышение адгезивной и агрегационной ак-
тивности тромбоцитов и эритроцитов, что 
приводит к образованию мелких и крупных 
тромбо- и эритроцитарных агрегатов [22–24]. 

Методом вискозиметрии также выявлено, 
что при ишемии/реперфузии расстройства ре-
ологических свойств крови связаны с измене-
нием ее вязкости в сосудах микроциркуляции. 
При этом отмечается увеличение в сыворотке 
крови в 20–23 раза концентрации фактора 
Виллебранда, что указывает на повреждение 
эндотелия сосудов [25].

Терапия ИБС основывается на представле-
ниях о механизмах тромбообразования, ма-
териальным субстратом которого являются 
активированные тромбоциты, эритроциты, 
фибриноген. Активация тромбоцитов в сосу-
дистом русле осуществляется АДФ, катехола-
минами, серотонином, тромбином, коллаге-
ном, тромбоксаном А2 [26]. Соответственно, 
антитромботическая терапия у пациентов с 
ИБС включает антиагреганты (аспирин, тикло-
пидин, блокаторы IIв/IIIа рецепторов), прямые 
(гепарин, гирудин) и непрямые (варфарин) и 
новые оральные антикоагулянты и тромбо-ли-
тические средства [27–30].

Т.о., проведенный анализ современных 
тенденций по профилактике и лечению ар-
териальных тромбозов (в том числе и коро-
нарных) сводится к назначению препаратов, 
подавляющих агрегацию тромбоцитов и по-
вышающих антикоагулянтную активность 
крови. То есть во главу угла профилактики и 
терапии тромбозов ставится устранение по-
следствий реализации компонентов триады 
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Таблица 1. Лекарственные препараты, используемые для профилактики внутрисосудистого 
тромбообразования

Название препарата Фармакологический эффект
Механизм действия

Точка 
приложения

Область применения

1.	 Прямые антикоагулянты. 
Нефракционированные 
гепарины (НФГ) 

Антикоагулянт.
Связывается антитромбином 
III, вызывает конформационные 
изменения в его молекуле и 
ускоряет комплексирование 
антитромбина III с 
серинпротеазами системы 
коагуляции, в результате 
чего блокируется тромбин, 
ферментативная активность 
активированных факторов IX, X, 
XI, XII, плазмина и калликреина.

кофакторАТ- III Профилактика и 
терапия: ТГВ, ТЭЛА, 
ОИМ

Низкомолекулярные 
гепарины (НМГ, 
эноксапарин, 
фраксипарин)

Антитромботическое и 
антикоагулянтное действие.
Ингибируют Xа фактор 
свертывания.

Преимущественно 
Xа фактор 
свертывания 
крови

профилактика 
тромбозов и эмболий 
в хирургии и ИТ

Гирудин Антикоагулянт. Прямой 
ингибитор тромбина. Не зависит 
от АТ-III.
В противоположность гепаринам, 
не подавляет активности других 
сериновых протеаз, т.е. факторы 
свертывания Ха, Ха, ХПа, а также 
калликреин и плазмин. 

Тромбин (IIа 
фактор)

Профилактика 
тромбозов и эмболий

гепариноиды 
(Сулодексид)

Антикоагулянт.
Подавляет Xа фактор 
свертывания, усиливает синтез 
и секрецию PgI2, снижает 
концентрацию фибриногена в 
плазме, повышает концентрацию 
активатора плазминогена.

Xа фактор 
свертывания 
крови

Профилактика и 
лечение ТГВ, ТЭЛА, 
периодических 
артериальных 
тромбозов, тромбоза 
аортокоронарных 
шунтов

Фондапаринукс 
(Арикстра)

Антикоагулянт.
Избирательно связывается с 
антитромбином III, потенцирует 
исходную нейтрализацию фактора 
Xа антитромбином III

Селективно 
ингибирует 
Xа фактор 
свертывания

Профилактика 
венозных 
тромбоэмболий

Новые оральные антикоагулянты (НОАК)
Ривароксабан
(Ксарелто)

Антикоагулянт.
Высокоселективный прямой 
ингибитор Ха фактора 
свёртывания крови 

Xа фактор 
свертывания

Профилактика 
инсульта и системной 
тромбоэмболии

Дабигатран
(Прадакса)

Антикоагулянт.
Прямой обратимый ингибитор 
тромбина.

Тромбин (II 
фактор)

Профилактика 
венозных 
тромбоэмболий

2.	 Непрямые антикоагулянты
Варфарин
(непрямой 
антикоагулянт)

Антикоагулянт.
Блокирует в печени синтез 
витамин-К-зависимых факторов 
свертывания крови (II, VII, IX, 
X), снижает их концентрацию 
в плазме и замедляет процесс 
свертывания крови

Вит. К Лечение и 
профилактика 
тромбозов и эмболий 
ТЭЛА, ОИМ

НАУЧНЫЙ ОБЗОР
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Таблица 1. (Продолжение)

Название препарата Фармакологический эффект
Механизм действия

Точка 
приложения

Область применения

3.	 Дезагреганты различного механизма действия
Ацетилсалициловая 
кислота (АСК)
(НПВС)

Дезагрегант.
Необратимо ингибирует ЦОГ-1 
тромбоцитов, нарушает синтез 
тромбоксана и простациклина. 
ЦОГ эндотелиоцитов менее 
чувствителен к АСК.

Тромбоциты
эндотелиоцит

Профилактика 
тромбозов и 
эмболий; первичная 
и вторичная 
профилактика ОИМ; 
профилактика ОНМК

Клопидогрел и 
тиклопидин
(тиенопиридины)

Дезагрегант.
Подавляет АДФ-индуцируемую 
агрегацию тромбоцитов 
(необратимо блокируют Р2Y12 
рецепторы АДФ на мембране 
тромбоцитов), препятствует 
экспрессии GP-рецепторов 
на тромбоцитах, повышает 
деформируемость эритроцитов, 
что улучшает реологические 
свойства крови

Тромбоциты
Эритроциты

Профилактика 
тромботических 
тромбоэмболических 
осложнений у 
пациентов с ОИМ, 
ОНМК 

Тикагрелор
(Брилинта)

Дезагрегант.
Обратимо блокируют Р2Y12 
рецепторы АДФ на мембране 
тромбоцитов

Тромбоциты Профилактика 
атеротромбоза при 
ОКС

Прасугрел
(Эффиент)

Дезагрегант
Ингибирует активацию и 
агрегацию тромбоцитов за счет 
того, что является антагонистом 
пуриновых рецепторов 
класса P2Y12 к АДФ на мембране 
тромбоцитов .

Тромбоциты Профилактика 
атеротромбоза при 
ОКС

Абциксимаб, 
тирофибан, ламифибан, 
эптифибатин 
(антагонисты 
гликопротеиновыхIIb/
IIIa-рецепторов

Дезагрегант.
Вызывают конформационные 
изменения GPIIb/IIIa — 
рецепторов и препятствует 
фиксации фибриногена, 
фактора Виллебранда и других 
адгезивных молекул на мембране 
тромбоцитов, нарушая конечный 
этап агрегации тромбоцитов.

Тромбоциты Профилактика 
ишемии миокарда у 
пациентов группы 
повышенного риска, 
которым планируется 
проведение 
чрескожного 
коронарного 
вмешательства, 
имплантация стента 
или атерэктомия

Пентоксифиллин
(производные пурина)

Дезагрегант. 
Расширяет сосуды, 
ангиопротектор.
Ингибирует фосфодиэстеразу 
(ФДЭ), блокирует аденозиновые 
рецепторы, cтабилизирует цАМФ, 
снижает концентрацию 
внутриклеточного кальция → 
вазодилятация, снижение ОПСС 
и вязкости крови. Вызывает 
дезагрегацию тромбоцитов, 
повышает эластичность 
эритроцитов. 

Тромбоциты
Эритроциты

Нарушения 
периферического 
кровообращения. 
ОНМК

Вирхова, а не предупреждение условий для их 
возникновения. Можно предположить, что до-
полнительное акцентирование внимания на 
коррекции гипервязкости крови (как одного 

из предикторов тромбообразования) может 
повысить эффективность проводимой тера-
пии по профилактике и лечению артериаль-
ных тромбозов у пациентов с ИБС.
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Название препарата Фармакологический эффект

Механизм действия
Точка 

приложения
Область применения

Дипиридамол
(пиримидодипирими-
дины)

Дезагрегант.
Ингибитор ФДЭ и захвата 
аденозина тромбоцитами. 
Повышает уровень 
плазменного аденозина (основа 
дезагрегантного эффекта).

Тромбоциты Лечение и 
профилактика ОНМК 
по ишемическому 
типу; профилактика 
артериальных и 
венозных тромбозов 
и их осложнений

Ксантиноланикотинат
(производные пурина)

Дезагрегант.
Блокирует аденозиновые 
рецепторы и ФДЭ, увеличивая 
уровень цАМФ в клетке, 
стимулирует синтез (НАД) и НАД-
фосфата. Активирует фибринолиз.
Снижает вязкость крови.

Тромбоциты
Эритроциты

Болезнь Рейно, 
облитерирующий 
эндартериит, 
облитерирующий 
атеросклероз 
сосудов конечностей, 
облитерирующий 
тромбангиит, 
диабетическая 
ангиопатия

Низкомолекулярные 
декстраны 
(40 кДа)
реополиглюкин

Дезагрегант.
Снижают коллаген и АДФ-
индуцируемую агрегацию 
тромбоцитов.
Снижают активирующие действие 
тромбина на тромбоциты.
Антитромбиновая активность 
связана со спец. действием 
на ст-ру и функцию VIII ф-ра 
свертывания.

Тромбоциты
Тромбин

Шок 
(геморрагический, 
ожоговый, 
травматический, 
септический);
пред- и 
послеоперационная 
профилактика 
эмболии

Реосорбилакт Обладает дезагрегантным 
действием, улучшает 
микроциркуляцию и перфузию 
тканей.

Тромбоциты
Эритроциты

Шок 
(геморрагический, 
ожоговый, 
травматический, 
септический);
пред- и 
послеоперационная 
профилактика и 
лечение тромбозов

Эпопростенол
(простагландинI2)

Дезагрегант
Блокатор тромбоксановых 
рецепторов.

Тромбоциты
Эритроциты

Добавляют 
в аппараты 
искусственного 
кровообращения, 
гемодиализа и 
гемосорбции для 
профилактики 
оседания 
тромбоцитов на 
магистралях

Илопрост
(Вентавис)

Дезагрегантное действие, 
аналог простациклина. 
Подавляет адгезию и агрегацию 
тромбоцитов. Активирует 
фибринолиз. Подавляет адгезию 
лейкоцитов

Тромбоциты
Лейкоциты

Облитерирующий 
тромбангиит,
облитерирующий 
эндартериит; 
синдром Рейно

Дазоксибен Дезагрегант.
Селективно блокирует 
тромбоксансинтазу, снижается 
синтез TXA2

Тромбоциты Монотерапия 
малоэффективна

ОНМК  — острое нарушение мозгового кровоо-
бращения

ОИМ — острый инфаркт миокарда

ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии
ТГВ — тромбоз глубоких вен
ИБС — ишемическая болезнь сердца

НАУЧНЫЙ ОБЗОР
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I.V. Kuznetsova, V.V. Potapov
TRIAD VIRKHOVA AND MODERN APPROACHES TO 
PREVENTION OF INTRA-VASIC TRIMBOUNDATION IN 
PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART DISEASE
Summary. A review of the literature on the main directions 

of drug correction processes of thrombus formation 
and possible ways to improve its effectiveness in 
patients with ischemic heart disease (IHD) was 
performed. It has been established that the prevention 
and therapy of arterial thrombosis in patients with IHD 
is mainly in preventing the activation of the platelet 
of the hemostasis system, i.e. the final stage of the 
process immediately preceding the coronary event. 
The possibility of preventing intravascular thrombus 
formation at earlier stages of the pathogenesis of 
thrombosis, described in the Virchow’s triad, has not 
been adequately studied in patients with ischemic 
heart disease. Investigation of the viscosity of blood, 
as well as the influence of routinely used drugs for the 
prevention and treatment of coronary artery disease in 
the rheological properties of blood will help clarify the 
priority of this direction of therapy.

Key words: Virchow’s triad, coronary heart disease, 
rheology of blood, thrombosis
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