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У статті представлена загальна характеристика тромбоци-
тів. Наведені дані літератури про лабораторні методи під-
рахунку тромбоцитів. Описані принципи, переваги і недо-
ліки рутинних методів підрахунку кількості тромбоцитів. 
Особливу увагу приділено автоматичному дослідженню 
тромбоцитарних параметрів крові та їхній інтерпретації. 
Надана інформація про особливості преаналітичного етапу 
дослідження тромбоцитарних параметрів з допомогою ге-
матологічних аналізаторів.
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Тромбоцити – це високоспеціалізовані без’ядерні клітини 
крові, що мають форму гладеньких округлих дисків, утво-

рюються в кістковому мозку із мегакаріоцитів і потім посту-
пають у периферійний кровообіг [7, 21, 22]. Тривалість життя 
тромбоцитів становить 7–10 діб. У здорової людини вміст 
тромбоцитів у периферійній крові у середньому становить 
250 000±40 000 в 1 мм3, при коливанні від 150 000 до 400 000 
в 1 мм3 (підрахунок на автоматичних аналізаторах – норма 
150 000–400 000 в 1 мм3, підрахунок за допомогою лічильної 
камери – 180 000–320 000 в 1 мм3).

За нормальних фізіологічних умов кількість тромбоцитів 
у крові може коливатися залежно від фізичного навантажен-
ня, гормонального фону, вживання їжі, часу доби тощо. На-
приклад, у жінок кількість тромбоцитів коливається залежно 
від фази менструального циклу, максимально знижуючись у 
перші дні місячних (на 20–50%). При рівні тромбоцитів ниж-
че норми може спостерігатись кровоточивість [2–4, 27]. 

Тромбоцити – без’ядерні фрагменти мегакаріоцитів. 
Переважна більшість біохімічних і функціональних влас-
тивостей тромбоцитів детерміновано мегакаріоцитами і ви-
значається ступенем їхньої зрілості [8, 9, 11]. Підтримання 
сталої кількості тромбоцитів відбувається завдяки існуванню 
певного балансу між тромбоцитопоезом і процесами дегра-
дації цих клітин [22]. Детермінування мегакаріоцитарного 
шляху розвитку гемопоетичних клітин відбувається на ран-
ніх стадіях. Ще на стадії плюрипотентних стовбурових клі-
тин з’являється пул, що експресує тромбоцит специфічний 
ген фактора Віллебранда і відповідає проліферацією на дію 
тромбопоетину. Нащадки цих клітин і утворюють мегакаріо-
цитарну лінію гемопоезу [22, 23, 26]. 

Головним фізіологічним ростовим фактором, що регу-
лює мегакаріоцитопоез та продукцію тромбоцитів, є тром-
бопоетин. Циркулюючий тромбопоетин внаслідок взаємодії 
з рецептором с-Mpl індукує проліферацію і дозрівання по-
передників мегакаріоцитів, інтенсивність яких залежить від 
його концентрації. Зазначений рецептор індукує автофосфо-
риляцію JAK2, яка надалі фосфорилює декілька субстратних 
речовин, що призводить до активації низки сигнальних шля-
хів, насамперед, мітогенактивованої протеїнкінази, фосфо-
інозітол-3 кінази та трансдуктора сигналів активатора тран-
сдукції. Результатом наведених процесів є індукція факторів 
транскрипції, що призводить до проліферації та дозрівання 
мегакаріоцитів [14, 26]. 

Синтез тромбопоетину відбувається у печінці, нирках, кіст-
ковому мозку. Його рівень регулюється за рахунок адсорбції 
на тромбоцитах. Тому у фізіологічних умовах при збільшенні 
кількості тромбоцитів рівень тромбопоетину зменшується, а 
при зменшенні відбувається зворотній процес. Останнім часом 
доведено молекулярний механізм регуляції синтезу тромбопо-
етину, що відбувається шляхом взаємодії тромбоцитів із ре-
цепторами гепатоцитів. Крім тромбопоетину, на формування 
тромбоцитів впливає низка інших факторів росту, включаючи 
IL-3, IL-6, IL-11, гранулоцитарно-моноцитарний колонієсти-
мулювальний фактор тощо [22, 24, 25]. 

Тромбоцити формуються у цитоплазмі мегакаріоцитів, по-
передниками яких є мегакаріобласти і промегакаріоцити. На 
стадії мегакаріоцита клітина втрачає базофілію цитоплазми, 
набуває червонувато-бузкового забарвлення і в ній з’являється 
виражена азурофільна зернистість (зернистість Шрідде). Тром-
боцити відшнуровуються у синусоїдах кісткового мозку і по-
трапляють у кровообіг. Утворення тромбоцитів продовжується 
доти, поки від мегакаріоцита не залишається ядро з вузьким 
вінчиком із новоутворених тромбоцитів. Після цього ядро руй-
нується з розпадом на окремі фрагменти. У периферійному кро-
вотоці тромбоцити мають колоподібну форму з гладенькою по-
верхнею. Активовані тромбоцити представлені зіркоподібними 
формами з ниткоподібними відгалуженнями – псевдоподіями. 

У тромбоциті виділяють чотири зони: 
1. Глікокаликс (надмембранний прошарок).
2. Мембрана.
3. Гель-зона (матрикс).
4. Зона органел. 
Тромбоцити містять 71% протеїнів, 12% ліпоїдів і 5,5% 

неорганічних решток [3, 8, 10, 11]. 
У периферійній крові 67% тромбоцитів знаходяться у 

циркуляції, решта – пристінково в судинах та в депо. 
Під час аналізу тромбоцитарної формули (кількісного 

складу різних форм тромбоцитів у периферійній крові) здо-
рових людей виділяють наступні форми тромбоцитів: 

– юні (діаметр 3–5 мкм) – 0–0,8%; 
– зрілі (діаметр 2–4 мкм) – 90–95%;
– старі (діаметр 0,5–2 мкм) – 2,2–5,6%; 
– форми подразнення (дрібні, гігантські, ланцюжковопо-

дібні, хвостаті тощо) – 0,8–2,3%;
– дегенеративні (не містять або мають комочкоподібний 

темнофіолетовий або пилеподібний грануломер) – 0–0,2%; 
– вакуолізовані (містять вакуолізований грануломір) – 

0% [12].
Збільшення кількості юних форм свідчить про посилення 

регенераторної функції кісткового мозку, може спостеріга-
тися після кровотечі, гемолітичних кризів, післяпологовому 
і післяопераційному періодах, при ремісії імунної тромбоци-
топенічної пурпури, лейкеміях. Підвищення кількості старих 
і дегенеративних форм властиве для спадкових і симптома-
тичних тромбоцитопатій, злоякісних захворювань. Форми 
подразнення з’являються при тромбоцитопатіях, хронічному 
мієлолейкозі, тромбоцитемії, справжній поліцитемії [1, 3, 7, 
9, 15–17, 19–21]. 
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Підрахунок кількості тромбоцитів у периферійній крові 
здійснюють переважно трьома методами: 

1. У рахунковій камері з використанням фазово-конт-
растного пристрою; фарбованих мазках крові за Фоніо.

2. За допомогою гематологічних аналізаторів. 
3. За допомогою сучасних гематологічних аналізаторів 

можна отримати наступні тромбоцитарні параметри:
– PLT (platelet) – кількість тромбоцитів (×109/л); 
– MPV (mean platelet volume) фл – середній об’єм тром-

боцитів; 
– PDW (platelet distribution width),% – ширина розподі-

лу тромбоцитів за об’ємом; 
– PCT (platelet crit),% – тромбокрит; 
– IPF (immature platelet fraction),% – фракція незрілих 

тромбоцитів; 
– MPC (mean platelet component) – cередній тромбоци-

тарний компонент; 
– тромбоцитарна гістограма.
PLT (platelet) – кількість тромбоцитів у периферійній 

крові. Нормальна кількість сприяє їхньому повноцінному 
функціонуванню, необхідному для утворення тромбоцитар-
ного і фібринового тромбів. 

MPV (mean platelet volume) у нормі становить 7,4–10,4 фл 
і перебуває у зворотній залежності від показника PLT. По-
казник MPV має тенденцію до збільшення з віком. У дітей 
віком від 1 до 5 років він дорівнює 8,6–8,9 фл, а у людей віком 
понад 70 років – 9,5–10,6 фл. Також існує залежність даного 
показника від статі – у чоловіків MPV вищий, ніж у жінок. 
Аналізувати значення MPV необхідно разом із оцінюванням 
тромбоцитарної гістограми. 

Збільшення MPV і одночасне зрушення гістограми впра-
во свідчить про омолодження пула тромбоцитів або про дис-
тромбоцитоз (ІТП, таласемія, цукровий діабет, гіпертиреоз, 
хронічна обструктивна хвороба легень, сепсис, прееклампсія 
вагітних, анемії з порушенням синтезу ДНК і РНК, перед-
пологовий період, тромбоцитопатії). Показник MPV може 
збільшуватися при зловживанні алкоголем і курінні. 

Зменшення MPV і одночасне зрушення гістограми вліво 
характерно для апластичної анемії, цирозу печінки, симпто-
матичних тромбоцитозів, стану після мієлосупресивної тера-
пії. Зменшення даного показника спостерігають після спле-
нектомії і при синдромі Віскота-Олдрича. 

Транзиторна макротромбоцитемія (зниження MPV і 
одночасне зрушення гістограми вправо) описана в осіб, що 
постійно працюють на асфальтуванні доріг, з ракетним пали-
вом. Крупні тромбоцити з аномальною морфологією можуть 
з’являтися при мієлопроліферативних захворюваннях. 

PDW (platelet distribution width) – ширина варіації тром-
боцитів за об’ємом – показник, що кількісно відображає ге-
терогенність популяції тромбоцитів за розмірами (ступінь 
анізоцитозу тромбоцитів). У нормі цей показник становить 
10–20%. 

PDW знаходиться у зворотній залежності від кількості 
тромбоцитів і періоду їхнього життя. Збільшення PDW із 
одночасним зменшенням показника MPV свідчить про пере-
важання мікротромбоцитів серед їхньої загальної популяції 
(пригнічення тромбоцитопоезу). Поєднання підвищеного 
PDW і одночасним збільшенням MPV є ознакою посиленої 
продукції макротромбоцитів. Одночасна присутність у крові 
макро- і мікроформ тромбоцитів зумовлює збільшення по-
казника PDW, а показник MPV може залишатися в межах 
нормальних значень.

PCT (platelet crit) – параметр, який відображає відсоток 
тромбоцитарної маси в об’ємі крові. У нормі РСТ становить 
0,15–0,40%. Даний показник вважають більш інформативним 
для прогнозування ризику виникнення кровотечі, ніж PLT. У 
здорової людини показник PCT стабільний. При зменшенні 

показника PLT посилюється тромбоцитопоез і в циркулятор-
не русло надходять новоутворені молоді макротромбоцити, 
збільшується показник MPV. А при збільшенні показника PLT 
зменшується продукція тромбоцитів, спостерігають зменшен-
ня їхніх макроформ і зниження MPV. При порушенні рівнова-
ги між PLT і MPV спостерігається зрушення РСТ. Зменшення 
РСТ супроводжується патологією первинного гемостазу і ри-
зику виникнення кровотеч. Підвищення РСТ сприяє агрегації 
тромбоцитів, що підвищує ризик виникнення тромбозів. 

IPF (immature platelet fraction) у нормі становить 1,0–
10,3% і відображає стан тромбоцитопоезу. IPF підвищується 
при ДВЗ-синдромі, ІТП, регенерації кісткового мозку після 
хіміотерапії. 

MPC (mean platelet component) – параметр, що характе-
ризує щільність і гранулярність тромбоцитів. У нормі стано-
вить 259,0±6,6%. 

Тромбоцитарна гістограма у нормі характеризується уні-
модальністю і асиметричністю. Нормальна тромбоцитарна 
гістограма повинна починатися з базової лінії в області зна-
чень менше 2 фл і закінчуватися у зоні 20–30 фл. Наявність у 
пробі макро- або мікроформ тромбоцитів, шизоцитів, мікро-
цитів, фрагментів лейкоцитів змінює форму тромбоцитарної 
гістограми. 

Слід пам’ятати, що для дослідження параметрів тромбо-
цитів беруть венозну (а не капілярну) кров, оскільки мож-
ливе потрапляння у пробу великої кількості міжтканинної 
рідини (тканинного тромбопластину) може спричинити 
спонтанну агрегацію тромбоцитів, що негативно відіб’ється 
на результатах дослідження.

Необхідно уникати гемолізу в пробах для дослідження, 
оскільки гемолізовані зразки крові містять строму еритро-
цитів, що зумовлює завищення показника PLT. Не рекомен-
дують при взятті проб для дослідження застосовувати як 
антикоагулянти гепарин або цитрат, оскільки відмічається 
агрегація тромбоцитів, що призводить до заниження показ-
ника PLT.

У деяких пацієнтів при застосуванні як антикоагулянту 
ЕДТА може спостерігатися спонтанна агрегація тромбоцитів, 
ЕДТА-залежна псевдотромбоцитопенія (імунного ґенезу) і 
тромбоцитарний «сателізм» – прилипання тромбоцитів до 
лейкоцитів. У таких випадках підрахунки тромбоцитів реко-
мендують проводити при взятті крові з цитратом натрію.

Автоматизоване дослідження крові необхідно проводити 
у проміжку від 0–5 хв або через 1 год і пізніше після взяття 
крові. У проміжку між 5 хв до 1 год відбувається тимчасова 
агрегація тромбоцитів, що може призвести до заниження їх-
ньої кількості у пробі.

Слід пам’ятати, що тромбоцити в гематологічних аналі-
заторах розпізнаються не за морфологічними ознаками, а за 
розмірами (2–20 фл), тому будь-яка частинка такої самої ве-
личини (мікроцити, шизоцити, фрагменти цитоплазми лей-
коцитів) буде розпізнаватися як тромбоцит. 

При аглютинації або агрегації еритроцитів тромбоцити 
можуть опинятися усередині агрегатів, що зумовлює зни-
ження показника PLT. Якщо на тромбоцитарній гістограмі 
спостерігаються чисельні піки – слід подумати про агрегацію 
тромбоцитів. 

Якщо правий відрізок тромбоцитарної гістограми не за-
лишається завищеним, через що вона не досягає ізолінії до 
точки, що відповідає значенню 20 фл – це може свідчити про 
присутність мікроцитів або тромбоцитів, що злиплися (під 
дією ЕДТА). Якщо тромбоцитарна гістограма не витягнута 
вправо, а має неправильну форму, а кількість тромбоцитів 
менше 10,0×109/л, то означене може свідчити про те, що апа-
рат не підрахував показник PLT. 

Гематологічні аналізатори дозволяють не тільки автома-
тизувати процес підрахунку тромбоцитів, підвищити ефек-



СЕМЕЙНАЯ МЕДИЦИНА №2 (76)/2018
ISSN 2307-5112

105

Л Е К Ц И И  И  О Б З О Р Ы

тивність праці у лабораторіях і покращити якість і точність 
досліджень, а і отримати додаткові високоінформативні ха-
рактеристики тромбоцитарної ланки гемопоезу. При аналізі 
параметрів тромбоцитів необхідно враховувати можливі при-
чини хибних результатів. У таких випадках слід проводити 
підрахунок кількості тромбоцитів у камері Горяєва або в маз-
ках крові за Фоніо. При виявленні патологічної тромбоци-
тарної гістограми слід аналізувати фарбований мазок крові, 
що дозволить професійно прокоментувати та інтерпретувати 
отримані результати.

Тромбоцити мають подвійну фосфоліпідну мембрану, в 
яку вмонтовані рецепторні глікопротеїни, що взаємодіють із 
стимуляторами адгезії та агрегації. Внутрішній шар фосфолі-
підів виконує функцію підтримання стабільності мембрани, 
коли клітина знаходиться в неактивному стані. До мембра-
ни тромбоцита прилягає глікокалікс – аморфний білковий 
прошарок товщиною 15–20 нм, який містить низку білків і 
факторів згортання крові [25, 26]. Під час активації на по-
верхні з’являються амінофосфоліпіди, які при взаємодії з 
АТФ-залежними ферментами запускають каскади коагуля-
ції. Останні вивільнюються тромбоцитами у місцях зупинки 
кровотечі. Цитоплазматична мембрана тромбоцитів утво-
рює чисельні канали, які проникають всередину, що робить 
тромбоцит схожим на губку [10, 11]. Із внутрішніх органел 
тромбоцитів у функціональному відношенні найважливіши-
ми є велика кількість мітохондрій, система мікротрубочок та 
гранулярний комплекс. У лізосомальних гранулах містяться 
фосфатази, арилсульфатази, кислі гідролази [4, 8]. Мікро-
трубочки містять білок, що схожий на актоміозин та здатний 
скорочуватись. Гранулярний комплекс цитоплазми тромбо-
цитів забезпечує гемостатичну функцію тромбоцитів [18]. 

Серед гранул різноманітної структури, форми та розміру 
важливими є безбілкові гранули високої щільності, що міс-
тять АТФ, АДФ, катехоламіни, серотонін та інші речовини, 
необхідні для забезпечення гемостатичних ефектів та білкові 
альфа-гранули, до складу яких входять бета-тромбоглобулін, 
антигепариновий (IV пластинчатий) фактор, фактор Вілле-
бранда, фібриноген, фактор V згортання, ростовий фактор 
тощо. При активації тромбоцитів вміст цих гранул вивільня-
ється із клітин і відіграє важливу роль у процесі агрегації і 
утворення у пошкоджених судинах гемостатичного згустку. 

При станах, що супроводжуються якісними дефектами 
тромбоцитів – тромбоцитопатіях, чисельні різновиди кро-
воточивості зумовлені відсутністю або порушенням реакції 
вивільнення вмісту гранул. Адгезивно-агрегаційна функція 
тромбоцитів значною мірою залежить від транспортування 
іонів кальцію у ці клітини, а також від утворення із мембран-
них фосфоліпідів арахідонової кислоти та циклічних похід-
них простагландинів. При цьому в тромбоцитах утворюється 
потужний стимулятор агрегації та ангіоспазму – тромбоксан 
А2, а в ендотеліальних клітинах – простациклін. При ушко-
дженні ендотелію в ньому починають переважати процеси 
утворення тромбоксану. Дисбаланс співвідношення тром-
боксан/простациклін різко посилює агрегацію тромбоцитів і 
стимулює вивільнення вмісту гранул. 

Основними стимуляторами адгезивно-агрегаційної функ-
ції тромбоцитів є турбулентний рух крові у зоні ушкодження 
або стенозування судин, колаген, АДФ, адреналін, серотонін, 
тромбоксан А2. Головним кофактором адгезії тромбоцитів до 
субендотелія є фактор Віллебранда – глікопротеїн, що вхо-
дить до складу комплекса фактора VIII. Існує ціла низка біл-
ків і пептидів плазми, які можуть бути кофакторами, або, на-
впаки інгібіторами агрегації. Процеси агрегації відбуваються 
за участю іонів кальцію та магнію. Тромбоцити беруть участь 
у всіх фазах гемостатичного процесу. Останніми досягнен-
нями гемостазіології є виявлення окремих тромбоцитарних 
факторів, які чітко відрізняються за своїми функціями. На 

сьогодні достатньо добре вивчені 11 ендогенних факторів 
тромбоцитів, які позначають арабськими цифрами на відміну 
від факторів плазми крові, які позначають римською нумера-
цією [1, 8, 10]. 

Фактор 1 тромбоцитів – прискорює утворення тромбіну 
із протромбіну, бере участь в утворенні протромбінази, всту-
паючи у взаємодію з фактором X плазми, фосфоліпідом та 
кальцієм. Фактор 1 є стабільним, знаходиться в неактивному 
стані. Для активізації необхідні сліди тромбіну.

Фактор 2 тромбоцитів – акцелератор тромбіну – приско-
рює реакцію перетворення фібриногену у фібрин. 

Фактор 3 тромбоцитів – тромбоцитарний тромбопластін 
є ліпопротеїдом, який необхідний для ендогенного утворення 
протромбінази. Протромбіназа сприяє перетворенню про-
тромбіну у тромбін. Активність фактора 3 проявляється тіль-
ки у разі зміни проникності мембран або ушкодженні тромбо-
цитів. Інтактні тромбоцити мають низьку тромбопластичну 
активність. Фактор 3 виділяється при агрегації тромбоцитів, 
причому агрегація і вивільнення фактора 3 ідуть паралельно, 
незалежно один від одного. Процес утворення протромбінази 
за наявності фактора 3 тромбоцитів є доволі складним і здій-
снюється за участю іонів кальцію, факторів V, VIII, IX, X, XI 
та XII плазми крові.

У тромбоцитах останнім часом виявлені ще дві сполуки, які 
відрізняються від фактора 3, але за активністю наближаються до 
тканинного тромбопластіну. Для проявів одного із них є необ-
хідним фактор XII, а для іншого – фактор XI. Існує думка, що 
наведені сполуки вступають в реакцію утворення протромбіна-
зи на більш ранніх етапах, ніж фактор 3 тромбоцитів.

Фактор 4 – антигепариновий фактор з вираженими антиге-
париновими властивостями. Антигепаринову активність мають 
не тільки ушкоджені, але й інтактні тромбоцити. Окрім здатнос-
ті зв’язувати гепарин, фактор 4 тромбоцитів чинить антиплаз-
мінну дію, здатний різко збільшувати проникність судинної 
стінки. Вивільненню фактора 4 із тромбоцитів сприяє тромбін і, 
частково, фактор Хагемана. Фізіологічна роль антигепариново-
го фактора тромбоцитів до кінця не визначена. Не виключають, 
що фактор 4 разом із фібриногеном або продуктами його розще-
плення відіграє роль посередника в агрегації тромбоцитів.

Фактор 5 – аглютинабельний – за властивостями поді-
бний до фібриногену плазми, міститься як всередині, так і на 
поверхні тромбоцитів. Із тромбоцитів виділяють дві фракції 
фібриногену: адсорбовану (фібриноген із плазми) та таку, 
що екстрагується (інтратромбоцитарний фібриноген). Об-
міну між фібриногеном плазми та інтратробоцитарним фі-
бриногеном не існує. Останній стає надбанням тромбоцитів 
при їхньому відшнуруванні від мегакаріоцитів. Фібриноген 
плазми адсорбується на поверхні тромбоцитів і впливає на 
стан проникності тромбоцитарних мембран. Схожість факто-
ра 5 тромбоцитів із фібриногеном плазми полягає в тому, що 
обидва згортаються фібрином, але не є ідентичними, відріз-
няються за будовою та властивостями. Фактор 5 активно ви-
вільняється із тромбоцитів під впливом тромбіну, бере участь 
в агрегації тромбоцитів і сприяє утворенню стійкого тромбу.

Фактор 6 – антифібринолітичний фактор (антиплазмін). 
Виділяють як адсорбований, так і власний ендогенний анти-
плазмін.

Фактор 7 тромбоцитів – антитромбопластичний фактор, 
основна функція якого полягає у гальмуванні утворення ак-
тивної протромбінази та перетворенні протромбіну у тром-
бін. За присутності гепарину антикоагулянтна дія антитром-
бопластичного фактора посилюється.

Фактор 8 – ретрактозим, фактор, який забезпечує стя-
гування країв рани, після зупинки кровотечі викликає ре-
тракцію згустку крові. Для здійснення ретракції необхідна 
наявність фібриногену, іонів кальцію, глюкози та факторів 
тромбоцитів.
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Фактор 9 тромбоцитів – серотонін – судиннозвужуваль-
ний фактор. Тромбоцити збагачуються серотоніном загалом 
під час проходження крові через судини травного тракту, де 
містяться клітини ентерохромафінної системи, що є основни-
ми продуцентами серотоніну. Серотонін виділяється із тром-
боцитів під час їхньої агрегації. У той самий час він сам є ак-
тивним ініціатором їхньої агрегації. Серотонін чинить нейро-
модулювальну дію, змінює артеріальний тиск завдяки вазо-
активним ефектам, нормалізує ретракцію кров’яного згустку 
при тромбоцитопеніях, є антагоністом гепарину, прискорює 
перехід фібриногену у фібрин, впливає на перебіг алергійних 
реакцій, проникність біологічних мембран тощо.

Фактор 10 тромбоцитів – фібринстабілізувальний фак-
тор, який за властивостями нагадує фактор XII, бере участь в 
утворенні щільного згустку крові.

Фактор 11 – фактор адгезії тромбоцитів (АДФ, адено-
зиндифосфат), який при екзоцитозі на поверхню тромбоци-
тів сприяє їхньому склеюванню між собою та адгезії тромбо-
цитів до ушкодженої стінки судини.

Крім наведених, тромбоцити містять й інші фактори, 
завдячуючи наявності яких вони беруть участь у процесах 
згортання крові, але місце і роль їх до кінця не встановлені. 
На поверхні тромбоцитів можуть адсорбуватись різні плаз-
мові фактори згортання крові і фібринолізу – протромбін, 
тромбопластин, конвертин, плазміноген, фактори VIII, IX, X, 
XI, XII тощо. Названі речовини беруть участь в ущільненні і 
консолідації пластинкового тромбу, утворюють плазматичну 
атмосферу тромбоцитів [7–11, 14–20, 23].

Наведені дані свідчать про значущу роль тромбоцитів у 
процесах згортання крові і зупинки кровотечі. Тромбоцити 
виконують цілу низку функцій, однак гемостатичній нале-
жить провідна роль. Іншими функціями є прискорення репа-
рації тканин, стимуляція фагоцитарної та кілерної активності 
лейкоцитів, секреція цитокінів – регуляторів імунної відпо-
віді, участь у неспецифічному імунітеті [4, 8, 10, 24]. 

Різноплановість функцій тромбоцитів забезпечуєть-
ся їхніми оптимальними розмірами – 2–4 мкм, унікальною 
здатністю до адгезії, агрегації, синтезу і дегрануляції цілої 
низки речовин, що беруть участь у регулюванні і реалізації 
практично всіх ланок гемостазу. Залежно від дії того чи ін-
шого агента вони по різному відповідають на здатність до 
адгезії і агрегації. До індукторів (агоністів) агрегації тром-
боцитів відносять: колаген, тромбін, аденозинтрифосфорну 
кислоту (АТФ), серотонін, адреналін, вазопресин тощо, а до 
інгібіторів – простациклін (PG2), простагландин D, адено-
зин, оксид азоту (NO). Свої функції тромбоцити реалізують 
як рецепторно-опосередкованими механізмами (на їхній по-
верхні розташовані відповідні рецептори-глікопротеїди (GP) 
до чисельних речовин, через які реалізуються їхні адгезивні, 
агрегаційні та інші функції), так і синтезом і кумуляцією в 

їхньому гранулярному апараті і секрецією через реакцію ви-
вільнення низки речовин. 

Із альфа-гранул вивільняються: антигепариновий чин-
ник, бета-тромбоглобулін (інгібітор синтезу простацикліну 
ендотеліоцитами), акселератор-глобулін, тромбоцитарний 
фактор росту (стимулятор проліферації фібробластів і ендо-
теліоцитів), фібронектин (відповідає за прикріплення тром-
бу на пошкодженій поверхні) тощо. Мембрана альфа-гранул 
містить рецептор GMP140 (CD62P) – стабілізатор агрегації 
після реакції вивільнення. 

Із бета-гранул вивільняються АТФ, АДФ, Са++, Мg++, се-
ротонін, антиплазмін, адреналін, гістамін. Свої функції тром-
боцити реалізують також здатністю до піноцитозу, фагоци-
тозу і лізису фагоцитованого матеріалу. Завдяки наявності в 
цитоплазмі тромбоцитів тромбостеніну (скоротливого білка, 
з яким пов’язують реакції вивільнення), можливі зміни фор-
ми тромбоцита у процесі агрегації та ретракція (ущільнення) 
гемостатичного згустку, а фосфоліпіди цитомембрани, зо-
крема фосфатидилсерин, фосфатидилетаноламід та інші зна-
чно прискорюють активацію чинників згортання крові через 
утворення з ними комплексів. У реалізації гемостатичних 
функцій тромбоцитів важливе значення належить похідним 
арахідонової кислоти – циклічним простагландинам, зокрема 
простацикліну і тромбоксану А2 [18]. 

Важливими для виконання функцій тромбоцитів є наяв-
ність на їхній поверхні мембранних рецепторів. Завдячуючи 
мембранним молекулярним комплексам відбувається взає-
модія тромбоцитів між собою, лейкоцитами, клітинами ендо-
телію судин та факторами згортання. Pецептори тромбоцитів 
можуть бути класифіковані за структурно-функціональними 
властивостями на наступні групи: інтегрини (рецептор кола-
гену GP Ia/IIa, молекула міжклітинної адгезії ІСАМ-2, мар-
кер активації тромбоцитів – комплекс GP IІb/IIІa (CD41/
CD61); рецептори, що багаті на лейцин (комплекс гліко-
протеїнів GP Іb/IХ/V (CD42); селектини (маркер активації 
CD42Р); тетраспаніни (маркер активації тромбоцитів in vivo 
LAMP-3 (CD63); трансмембранні рецептори АДФ та тром-
біну; рецептори простагландину та тромбоксану А2 (ТхА2/
PGH2); ліпідні рецептори; рецептори суперродини імуногло-
булінів; тирозинкіназні рецептори, що включають рецептори 
ростових факторів, зокрема тромбопоетину, гормонів, цито-
кінів та інших сигнальних молекул [5, 6]. 

Одним із важливих для виконання функції тромбоцитів 
є комплекс трансмембранних протеїнів GP Іb/IХ/V (CD42). 
Головна його функція – забезпечення адгезії активованих 
тромбіном тромбоцитів до колагену стінки в умовах вели-
кої швидкості крові, що спостерігається в артеріях і артері-
олах. Складовою частиною цього комплексу є протеїн GP Ib 
(CD42b), який часто використовують як маркер тромбоцитів 
при цитофлуориметричних дослідженнях [5, 6, 25, 26].

Таблиця 1
Ступені тяжкості тромбоцитопенії

Таблиця 2
Ступені вираженості тромбоцитозу

Ступінь Кількість тромбоцитів, ймовірність тромбозів

Легкий 500–1000,0×109/л, низька

Тяжкий Понад 1000,0×109/л, висока

Ступінь Кількість тромбоцитів, ймовірність геморагічних ускладнень

Легкий 50–140,0×109/л, низька

Середній 25–50,0×109/л, висока при травмах і операційних втручаннях

Тяжкий менше 25,0×109/л, висока

Дуже тяжкий менше 10,0×109/л, дуже висока
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Кількість тромбоцитів у стані фізіологічної рівно-
ваги підтримується на відносно сталому рівні. Кількість 
тромбоцитів у периферійній крові може зменшуватися 
при масивній інфузійній терапії, масивній крововтраті, 
перерозподілі тромбоцитів при спленомегалії, порушенні 
їхнього утворення при апластичній анемії, мієлодисплас-
тичному синдромі, лейкемії, мієлокарцинозі, цитостатич-
ній і променевій терапії, вітамін-В12-дефіцитній і фолієво-
дефіцитній анеміях, внаслідок посиленого руйнування та 
споживання тромбоцитів при імунних тромбоцитопеніях, 
тромботичній тромбоцитопенічній пурпурі, застосуванні 
лікарських засобів, дисемінованому внутрішньо-судинно-
му згортанні крові (ДВЗ-синдром), еклампсії, злоякісних 
новоутвореннях [2, 13, 14, 24]. Розрізняють чотири ступені 
тяжкості тромбоцитопенії: легкий, середній, тяжкий, дуже 
тяжкий (табл. 1).

Значне підвищення кількості тромбоцитів може спосте-
рігатися при хронічних мієлопроліферативних новоутво-
реннях, іноді – у разі МДС [1, 3]. Симптоматичні тромбо-
цитози можуть супроводжувати гострі та хронічні запальні 
процеси (сепсис, пневмонії, остеомієліт, туберкульоз тощо), 
системні захворювання сполучної тканини (системний чер-
воний вовчак, ревматоїдний артрит, вузликовий пери ар-
теріїт, склеродермія, ревматизм), захворювання травного 
тракту (хронічні гепатити, цироз печінки, панкреатити, не-
специфічний виразковий коліт), гемолітичній анемії, трав-
мах, гострій крововтраті, пухлинах, після спленектомії [1, 4, 
7, 14, 17, 19]. Розрізняють легкий і тяжкий ступені вираже-
ності тромбоцитозу (табл. 2).

Основні методи лабораторного дослідження тромбоци-
тарної ланки компоненту гемостазу:

Визначення кількості тромбоцитів у крові чи плазмі за 
допомогою звичайної чи фазово-контрастної мікроскопії.

2. Підрахунок тромбоцитарної формули.
3. Визначення індексу антиагрегаційної активності тром-

боцитів.

4. Визначення адгезивної здатності (ретенції) тромбоцитів.
5. Дослідження агрегаційної активності тромбоцитів фо-

тометричним методом.
6. Визначення активності факторів 3, 4 тромбоцитів.
7. Визначення ретракції кров’яного згустку.
8. Вивчення показників тромбоеластограми, коагулогра-

ми, фібриноліза в багатій або бідній тромбоцитами плазмі.
Тромбоцити на поверхні можуть мати свої власні ан-

тигени. Тромбоцитарні антигени утворюють системи ан-
тигенів. Антигени тромбоцитів відіграють суттєву роль 
у забезпеченні гомеостазу. У патофізіології реакцій не-
сумісності у разі переливання тромбоцитів їм належить 
провідна роль [5, 6].

Отже, тромбоцити необхідні для забезпечення судинно-
тромбоцитарного гемостазу (первинний гемостаз). Вони ви-
конують ангіотрофічну функцію, беруть участь у підтриман-
ні нормальної структури і функціонального стану ендотелію 
капілярів мікроциркуляторного ложа. Їм властиві адгезивно-
агрегаційні реакції, завдяки чому в ушкоджених судинах за-
безпечується утворення первинного тромбоцитарного згуст-
ку. Вивільнення факторів, які містяться в тромбоцитах, на-
самперед серотоніну, забезпечує підтримання спазму ушко-
джених судин. Тромбоцити беруть участь і в коагуляційному 
гемостазі [4, 8–11, 20, 27].

Історія вивчення тромбоцитів – це класичний приклад 
продуктивної співпраці лікарів-клініцистів і науковців, які 
проводять фундаментальні біологічні дослідження. Клініч-
ний опис низки геморагічних захворювань, у тому числі рід-
кісних, з наступним розшифруванням їхнього патогенезу, у 
багатьох випадках є підставою для розуміння молекулярних 
механізмів функціонування тромбоцитів. У той самий час 
саме фундаментальні роботи з біохімії і фізіології тромбоци-
тів дозволили створити спеціальні лабораторні тести для діа-
гностики порушень тромбоцитарного гемостазу і розробити 
ефективні методи лікування геморагічних і тромботичних 
захворювань. 

Тромбоциты: структура и функции 
С.В. Выдыборец, С.н. Гайдукова, о.В. мулярчук

В статье представлена общая характеристика тромбоцитов. Приве-
дены данные литературы о лабораторных методах подсчета тром-
боцитов. Описаны принципы, преимущества и недостатки рутин-
ных методов подсчета количества тромбоцитов. Особое внимание 
уделено автоматическому исследованию тромбоцитарных пара-
метров крови и их интерпретации. Представлена информация об 
особенностях преаналитического этапа исследования тромбоци-
тарных параметров при помощи гематологических анализаторов.
Ключевые слова: тромбоциты, структура, функции, тромбоци-
тарные параметры, гематологические анализаторы.

Рlatelets: structure and function
S.V. Vydyborets, S.M. Gaidukova, о.V. Muliarchuk

A general characteristic of platelets. The article presents literature data 
of laboratory methods of couting platelets. The principles, advanages 
and disadvantages of counting platelets count. Special attention is 
paid to the study of automated platelet blood parameters and their 
interpretation. Provides information about the features of pre-
analytical phase of the study of platelet parameters usid hematology 
analyzers. 

Keywords: platelets, structure, function, platelet parameters, hematology 
analyzer.
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