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Основы функционирования 
тромбоцитов

Е. Г. Краснова 
кандидат биологических наук, 

Всероссийский НИИ физиологии, биохимии и питания животных, 
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Калужская область, г. Боровск, Россия

E-mail: kutafina92@yandex.ru

Аннотация

Тромбоциты – безъядерные образования и элементы крови, которые принимают участие 
в процессе остановки кровотечения. Тромбоциты – важный элемент поддержания гомео-

стаза внутренней среды в целом и системы крови в частности. Важную роль в этом играет 
агрегационная активность, обеспечивающая во многом за счет синтеза в них большого количе-
ства биологически активных веществ. При травме наблюдается рефлекторный спазм повреж-
денных кровеносных сосудов, который в дальнейшем поддерживается сосудосуживающими 
веществами (серотонин, норадреналин, адреналин), освобождающимися из тромбоцитов и по-
врежденных клеток тканей. Внутренняя стенка сосудов в месте повреждения изменяет свой 
заряд с отрицательного на положительный. Благодаря способности к адгезии под влиянием 
фактора Виллебранда, содержащегося в субэндотелии и кровяных пластинках, отрицательно 
заряженные тромбоциты прилипают к положительно заряженной раневой поверхности. Прак-
тически одновременно происходит агрегация – скучивание и склеивание тромбоцитов с обра-
зованием тромбоцитарной пробки, или тромба. Сначала под влиянием аденозинтрифосфата, 
аденозиндифосфата и адреналина тромбоцитов и эритроцитов образуется рыхлая тромбоци-
тарная пробка, через которую проходит плазма (обратимая агрегация). Затем тромбоциты те-
ряют свою структурность и сливаются в однообразную массу, образуя пробку, непроницаемую 
для плазмы (необратимая агрегация). 

Эта реакция протекает под действием тромбина, образующегося в небольших количествах 
под действием тканевого тромбопластина. Тромбин разрушает мембрану тромбоцитов, что ве-
дет к выходу из них серотонина, гистамина, ферментов, факторов свертывания крови. Пла-
стинчатый фактор 3 дает начало образованию тромбоцитарной протромбиназы, что приводит 
к  образованию на агрегатах тромбоцитов небольшого количества нитей фибрина, среди ко-
торых задерживаются эритроциты и лейкоциты. После образования тромбоцитарного тром-
ба происходит его уплотнение и закрепление в поврежденном сосуде за счет ретракции кро-
вяного сгустка. Ретракция осуществляется под влиянием тромбостенина тромбоцитов за счет 
сокращения актин-миозинового комплекса тромбоцитов. Тромбоцитарная пробка образуется 
в целом в течение 1–3 минут с момента повреждения, и кровотечение из мелких сосудов оста-
навливается. Таким образом, тромбоциты являются основой первичного гемостаза, способны 
тромбировать повреждения в сосудах, образуя, в том числе и динамичные агрегаты, влияющие 
на реологические свойства крови и, в конечном счете, на трофику тканей всего организма в те-
чение всего онтогенеза.

Ключевые слова: тромбоциты, структура и функции тромбоцитов, активация, агрегация, 
первичный гемостаз.
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Basics platelet function
E. G. Krasnova

candidate of biological Sciences, All-Russian Research Institute 
of Physiology, Biochemistry and Animal Nutrition, 

Kaluga region, Borovsk, Russia

N. V. Kutafina 
researcher at the laboratory of digestion and nutritive exchange, 

All-Russian Research Institute of Physiology, Biochemistry 
and Animal Nutrition, Kaluga region, Borovsk, Russia

E-mail: kutafina92@yandex.ru

Abstract

Platelets – non-nuclear education and elements of the blood that are involved in the process of 
stopping bleeding. Platelets – an important element to maintain the homeostasis of the internal 

environment of the system in general and in particular blood. An important role in this is aggrega-
tion activity, providing largely due to the synthesis of a large number of them biologically active 
substances. When injury occurs reflex spasm of the damaged blood vessels, which further supported 
vasoconstrictor substances (serotonin, norepinephrine, epinephrine), released from platelets and 
damaged tissue cells. The inner wall of blood vessels at the injury site changes its charge from 
negative to positive. With the ability to adhere under the influence of von Willebrand factor present 
in subendothelial and platelets, negatively charged platelets stick to the positively charged surface 
of the wound. Aggregation occurs almost simultaneously – clustering and adhesion of platelets to 
form a platelet plug or thrombus. First, under the influence of adenosine triphosphate, adenosine 
diphosphate and adrenaline platelets and erythrocytes loose platelet plug is formed, which passes 
through the plasma (reversible aggregation). The platelets are then lose their structural and merge 
into a uniform mass, forming a plug impermeable to plasma (irreversible aggregation). 

This reaction proceeds under the action of thrombin formed in small amounts by tissue thrombo-
plastin. Thrombin destroying platelet membrane, which leads them to the output of serotonin, his-
tamine, enzymes, clotting factors. Plate 3 gives rise to a factor platelet prothrombinase formation 
that leads to the formation of platelet aggregates at a small number of strands of fibrin, including 
erythrocytes and leukocytes are trapped. After the formation of platelet thrombus formation is its 
seal and fixing the damaged vessel due to a blood clot retraction. Retraction is performed under the 
influence of platelet trombostenina by reducing the actin-myosin complex of platelets. The platelet 
plug is formed generally within 1–3 minutes after injury and bleeding from small blood vessels 
stopped. Thus, platelets are based on primary hemostasis thrombose can damage blood vessels 
form, including the aggregates and dynamic influencing the rheological properties of the blood and 
ultimately to the entire body tissue trophism during ontogeny.

Keywords: platelets, structure and function of platelet activation, aggregation, primary hemo-
stasis.

Современная практическая биология для 
удовлетворения потребностей живот-

новодства нуждается в расширении кру-
га располагаемой ею информации [52–55]. 
В число проблем, которым уделяется боль-
шое внимание современными исследовате-

лями, входит динамика системы гемостаза 
[8, 10, 12, 14, 19, 20], чутко реагирующая на 
изменения внутренней и внешней среды 
у животного [13, 25, 38]. Центральное место 
в гемостазе, как известно, занимают тром-
боциты, с которых начинается реализация 
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данного процесса [23, 40] и на мембранах 
которых протекают все последующие про-
цессы свертывания крови [33, 34, 41]. 

Известно, что тромбоциты являются безъ-
ядерными образованиями, не имеющими 
ДНК, содержащими матричную РНК и спо-
собные к трансляции и синтезу белка. Их 
активность тесно связана с показателями 
плазмы [57, 59, 62], во многом определяю-
щихся генетической программой [1] породой 
[31, 49], сезоном [16, 47], физиологическим 
статусом [2, 3, 4, 21], состоянием гормональ-
ной регуляции в организме [30, 31], возрас-
том [29, 39, 45, 51], питанием [14, 15, 48] 
и многими другими факторами [6, 46].

В кровотоке большинство тромбоцитов 
имеет характерную дискоидную форму 
с  почти гладкой поверхностью. Диаметр 
их колеблется от 2 до 4 мкм, площадь по-
верхности около 8 мкм2, а объем – 6–9 фл 
(фл  – фемтолитр = 10-15л). Дискоциты при 
стимуляции проявляют выраженную актив-
ность. Они способны к адгезии, агрегации 
и секреции. 

Дискоидная форма тромбоцита поддер-
живается циркулярным микротубулярным 
кольцом, располагающимся у внутренней 
стороны мембраны. Тромбоциты имеют 
двухслойную мембрану, которая по своему 
строению и составу отличается от мембраны 
других форменных элементов крови боль-
шим содержанием асимметрично располо-
женных фосфолипидов [43].

В тромбоцитах непосредственно у внут
реннего слоя мембраны находится так на-
зываемое микротубулярное кольцо, состо-
ящее из белка тубулина, расположенного 
вдоль наибольшей окружности мембраны. 
Тубулин занимает относительно большую 
поверхность, благодаря чему сохраняется 
дисковидная форма интактных кровяных 
пластинок. У дискоидных форм микро-
трубочки располагаются по внутреннему 
периметру мембраны: при активации они 
рассеиваются хаотически по цитоплазме 
и вследствие этого происходит изменение 
формы и переход из дисковидной в сфериче-
скую форму [18]. 

При соприкосновении с поверхностью, от-
личающейся по своим свойствам от натив-
ного эндотелия, тромбоцит активируется, 
распластывается, становится сфероцитом, 

и у него появляются десятки отростков, дли-
на которых может значительно превышать 
диаметр тромбоцита. Эти изменения формы 
наступают в результате повышения уров-
ня свободного цитоплазматического Са2+, 
в  результате чего осуществляется деполи-
меризация тубулина и исчезает микротубу-
лярное кольцо, а также происходит ультра-
структурная перестройка внутренней части 
тромбоцита, заключающаяся в формиро-
вании новых структур актина. Появление 
псевдоподий значительно облегчает кон-
такт отдельных кровяных пластинок друг 
с  другом, ухудшая реологию крови в месте 
их активации [2, 11].

В структуре тромбоцита различают 
4  основные функциональных зоны. Пери-
ферическая зона включает двухслойную 
фосфолипидную мембрану и области, при
легающие к ней с двух сторон. Интегральные 
мембранные белки пронизывают мембрану 
и осуществляют связь с цитоскелетом тром-
боцита. Они выполняют не только структур-
ные функции, но и являются рецепторами, 
насосами, каналами, ферментами, прини-
мая непосредственное участие в активации 
тромбоцита. Часть молекул интегральных 
белков, богатых полисахаридными боко-
выми цепями, выступает наружу, создавая 
внешнее покрытие липидного бислоя – гли-
кокалекс, который адсорбирует значитель-
ное количество белков. Периферическая 
зона тромбоцита выполняет барьерную 
функцию, принимает участие в поддержа-
нии нормальной формы тромбоцита, через 
неё осуществляется обмен веществ, актива-
ция и участие кровяных пластинок в гемо-
стазе [9].

Золь-гель зона представляет собой вяз-
кий матрикс тромбоцитарной цитоплазмы, 
прилегая к субмембранной области. Состо-
ит она, в основном, из различных белков (до 
50% тромбоцитарных белков сконцентри-
ровано в этой зоне). В зависимости от того, 
остается тромбоцит интактным, или на него 
действуют активирующие стимулы, состоя-
ние белков и их форма изменяются. В мат
риксе золь-гель сконцентрировано большое 
количество зёрен или глыбок гликогена, 
являющихся энергетическим субстратом 
тромбоцита. В этой зоне сконцентрированы 
сократительные белки, а потому она играет 
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ведущую роль в ретракции тромбоцитарной 
пробки и фибринового сгустка, а также в ре-
акции высвобождения кровяных пластинок 
[9, 28].

Зона органелл состоит из образований, 
беспорядочно расположенных по всей ци-
топлазме интактных тромбоцитов. Они 
включают митохондрии, пероксисомы, ап-
парат Гольджи и 3 типа гранул хранения: 
α-гранулы, плотные гранулы и γ-гранулы 
(лизосомы).

α-гранулы преобладают среди других 
включений. В одном тромбоците содержит-
ся от 40 до 80 α-гранул. Они содержат более 
30 белков, принимающих участие в гемоста-
зе и других защитных реакциях. В то же вре-
мя, α-гранулы являются одним из основных 
источников прокоагулянтной активности 
тромбоцитов, т.к. способны экспрессировать 
на своей поверхности отрицательно заря-
женные фосфолипиды, GpIIb/IIIа, фактор 
V, CD63. Более того, они участвуют в обра-
зовании микровезикул, проявляющих про-
коагулянтные свойства [24].

В α-гранулах содержатся соединения, 
действующие прямо противоположным об-
разом (активаторы и ингибиторы фибри-
нолиза, вещества, способствующие и тор-
мозящие ангиогенез и т.д.), находящиеся в 
различных субпопуляциях α-гранул [24, 35]. 

В плотных безбелковых гранулах, как и 
в α-гранулах, хранятся субстанции, необхо-
димые для осуществления тромбоцитарного 
гемостаза – адениновые нуклеотиды, серо-
тонин, Са2+, адреналин, фибриноген, vWF, 
антигепариновый фактор и другие. В ли-
зосомах находятся гидролитические энзи-
мы [26].

Зона мембран включает каналы плотной 
тубулярной системы (ПТС). ПТС напоми-
нает саркоплазматический ретикулум мио-
цитов, осуществляет хранение и секрецию 
внутриклеточного Са2+ и играет чрезвычай-
но важную роль в осуществлении актива-
ции тромбоцита [65].

Высокие концентрации АДФ (из разру-
шающихся эритроцитов и травмированных 
сосудов), а также обнаженные субэндоте-
лиальные, коллагеновые и фибриллярные 
структуры, способны активировать тром-
боциты, изменяя их форму, вызывая по-
явление выростов и отростков (псевдопо-

дий) с  выделением гранул (дегрануляция) 
в окружающую среду [57, 58].

 Активация тромбоцитов приводит к вы-
делению ионов Са2+ из внутриклеточных 
гранул. Высвобождение ионов Са2+ связано 
с опосредуемым фосфолипазой С гидроли-
зом фосфатидилинозитол-4,5-бисфосфата до 
1,4,5-инозитолтрифосфата (ИТФ) и диацил-
глицерола. Под воздействием ИТФ возбуж-
даются ИТФ-рецепторы, что способствует 
переходу Са2+ внутрь кровяных пластинок, 
сопровождаемого вхождением его через 
плазматическую мембрану. Этот процесс 
получил наименование «гранулоуправляе-
мый» кальциевый вход или SOCE (store-op-
erated calcium entry). Основным участником 
этой реакции является Са2+  – воспринима-
ющая молекула внутриклеточных гранул – 
стромальная молекула взаимодействия-1  – 
STIM1 (stromal interaction molecule 1), 
а также четыре трансмембранных белковых 
канала CRACM1 (Calcium-release activated 
calcium modulator) или Orai1. STIM1 пред-
ставляет собой трансмембранный белок, 
несущий два N-концевых EF-домена. Под 
воздействием STIM1 в плазмолемме откры-
ваются Orai1 каналы. Другой механизм, 
проводящий к вхождению ионов Са2+ в кро-
вяные пластинки, напрямую связан с рецеп-
тор-зависимым кальциевым (ROC – receptor 
operated calcium) каналом – Р2Х1, открыва-
ющимся под воздействием образующегося в 
процессе распада фосфатидилинозитол-4,5-
бисфосфата диацилглицерола [60]. Кроме 
того, вход кальция в кровяные пластинки 
через плазматическую мембрану опосреду-
ется через TRPC (canonical transient recep-
tor potential channel) при непосредственном 
участии натриево-кальциевого насоса [50].

Известно, что необходимым условием на-
чала адгезии служит столкновение тромбо-
цитов друг с другом и сосудистой стенкой. 
Однако главную роль в доставке кровяных 
пластинок к месту адгезии играют сдви-
говые силы, возникающие при движении 
крови.

Ответ кровяных пластинок на действие 
индуктора, приводящего к активации тром-
боцитов, осуществляется в следующей по-
следовательности: изменение формы кле-
ток, агрегация, синтез простагландинов, 
эндопероксидов и тромбоксана, секреция 
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плотных гранул, высвобождение содержи-
мого α-гранул [56].

Интенсивность агрегации в значитель-
ной степени зависит от концентрации в кро-
ви фибриногена и мономеров фибрина. 
Для устойчивой связи димерного агрегата 
тромбоцитов вполне достаточно одной меж-
клеточной фибриногеновой нити. При этом 
активация тромбоцитов, индуцированная 
напряжением сдвига, может являться пус
ковым моментом тромбообразования за счет 
действия прокоагулянтов, секретируемых 
кровяными пластинками [5].

В естественных условиях тромбоциты 
активируются и адгезируют к эндотелию 
в таких участках, как бифуркации артерий. 
Р-селектин-зависимое связывание и  рол-
линг инициируют взаимодействие тром-
боцитов с интактным эндотелием, но этот 
механизм находится под тщательным кон-
тролем. Связывание тромбоцитов является 
первым и коротким контактом с эндотелием 
и опосредуется Р-селектином и PSGL-1 (P-se-
lectin glycoprotein ligand 1), активируя тром-
боциты и замедляя скорость их движения. 
При осуществлении роллинга наблюдается 
адгезия тромбоцитов с другими клетками, 
обеспечиваемая экспрессией Р-селектина. 
Вместе с тем, благодаря выделению про-
стациклина, оксида азота и  других деза-
грегирующих агентов наступает распад 
образующихся агрегатов и «открепление» 
тромбоцитов от интактного эндотелия [44].

После травмы сосуда наступает адгезия 
тромбоцитов к коллагену и другим адге-
зивным белкам субэндотелия. При низ-
ком напряжении сдвига, возникающего 
при повреждении крупных артерий и вен, 
тромбоциты адгезируют непосредствен-
но к  обнаженным волокнам коллагена че-
рез коллагеновые рецепторы – GpIV, GpVI 
и  GpIa/IIa. При этом адгезия в значитель-
ной степени определяется типом коллагена. 
Так, присоединение кровяных пластинок 
к  коллагену V осуществляется приблизи-
тельно в 3 раза менее интенсивно, чем к кол-
лагену I и III, и в 1,5 раза слабее, чем к кол-
лагену IV. Более того, к коллагену V типа 
адгезируют преимущественно одиночные 
тромбоциты, тогда как на коллагене I и III 
образуются крупные многослойные агрега-
ты. Таким образом, только при глубоком по-

вреждении сосудов, когда обнажаются кол-
лагеновые волокна I и III типов, возникают 
пристеночные тромбы [56].

При высоком напряжении сдвига, наблю-
даемого при травме мелких артерий и арте-
риол, прилипание тромбоцитов обусловлено 
наличием в плазме и кровяных пластинках, 
а также высвобождением из эндотелия фак-
тора Виллебранда (vWF), который имеет 
3  активных центра, два из которых связы-
ваются с рецепторами тромбоцитов (GpIb), 
а один – с субэндотелием или коллагеновы-
ми волокнами. Таким образом, тромбоцит 
с  помощью vWF оказывается «подвешен-
ным» к травмированной поверхности сосу-
да [7, 50]. 

В виду очень высоко содержания в суб
эндотелии vWF (субэндотелиальный vWF) 
независимо от скорости сдвига, а также от 
содержания плазменного или тромбоцитар-
ного vWF, при обнажении субэндотелиаль-
ных структур обязательно наступает адге-
зия кровяных пластинок [56].

Тромбоциты адгезируют с vWF через ре-
цептор GpIb/IX/V, а напрямую с коллагеном 
независимо от vWF – через рецептор GpVI. 
Прочная тромбоцитарная адгезия опосре-
дуется активированными интегриновыми 
рецепторами GpIIb/IIIa (фибриногеновый 
рецептор) и коллагеновым рецептором α2β1, 
а также с образованием мостов и осущест-
вляемым при обязательном участии эндоте-
лиальной ICAM-1, αVβ3-интегрина и GpIbα. 
Более того, интегрины формируют связь 
между экстрацеллюлярными мембранными 
белками и внутриклеточными протеинами, 
обеспечивая двустороннюю сигнализацию. 
При этом vWF необходим для облегчения 
формирования межтромбоцитарных свя-
зей в условиях низкого напряжения сдви-
га [24, 66].

При адгезии к субэндотелию тромбоциты 
изменяют свою форму, они распластывают-
ся, благодаря чему происходит увеличение 
их поверхности. Всё это способствует более 
обширным связям между молекулярными 
структурами кровяных пластинок и субэн-
дотелия и прочной фиксации на повреждён-
ной стенке сосуда отдельных тромбоцитов 
и их агрегатов.

Усилению агрегации способствует фак-
тор активации тромбоцитов (РАF), а также 


