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Тромбоциты участвуют в процессах воспаления и заживления ран, локально стиму-
лируя активацию иммунного ответа и регенерацию в организме. Ряд воспалительных за-
болеваний центральной нервной системы, таких как травмы головного мозга, болезнь 
Альцгеймера и инсульт, характеризуются нарушением проницаемости гемато-энцефали-
ческого барьера, при котором клетки крови, в том числе тромбоциты, проникают в нерв-
ную ткань. Однако роль тромбоцитов в контексте нейровоспаления остается малоизучен-
ной. Недавние исследования показывают, что при патологиях центральной нервной 
системы активированные тромбоциты выделяют широкий спектр коагуляционных и со-
судистых факторов и участвуют в развитии нейрососудистых заболеваний. Кроме того, 
тромбоциты стимулируют иммунный ответ и регулируют воспаление в центральной 
нервной системе. Трофические и ростовые факторы, содержащиеся в тромбоцитах, регу-
лируют регенерацию нервной ткани. При активации тромбоциты выделяют нейротранс-
миттеры, серотонин, допамин, гистамин и глутамат и могут влиять на работу нейронов 
при патологиях нервной системы. В обзоре описываются основные аспекты и механизмы 
участия тромбоцитов в нейровоспалении, а также терапевтическая значимость тромбо-
цитов для лечения нейродегенеративных заболеваний. 
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Центральная нервная система (ЦНС) в орга-
низме взрослых млекопитающих отделена от кровя-
ного русла гемато-энцефалическим барьером (ГЭБ). 
Образованный эндотелиальными клетками и их ба-
зальной мембраной, перицитами и околососуди-
стыми астроцитами, ГЭБ изолирует ЦНС от ней-
ротоксичных агентов, в частности, ионов железа, 
металлопротеаз, свободных радикалов и патогенов, 
и регулирует транспортный обмен между ЦНС и 
остальным организмом. 

Нарушение структуры ГЭБ является характер-
ной чертой различных воспалительных заболева-
ний ЦНС (травматических повреждений, инсульта, 
болезни Альцгеймера, рассеянного склероза, ин-
фекций), во время которых в нервную ткань про-
никают периферические кровяные и иммунные 
клетки: макрофаги, Т- и В-лимфоциты, нейтрофилы 
и тромбоциты. Макрофаги, лимфоциты и нейтро-
филы вместе с резидентными иммунными клетками 
ЦНС, микроглией, являются основными участни-
ками нейровоспаления. Тромбоциты регулируют 
гомеостаз крови и тромбообразование, воспаление 
и заживление ран, в то время как их роль при за-
болеваниях ЦНС остается менее изученной. 

Тромбоциты млекопитающих являются безъядер-
ными кровяными клетками миелодного происхож-
дения и образуются из предшественников, мегака-
риоцитов, путем фрагментации. Неактивированные 
тромбоциты представляют собой округлые клетки 

размером 2–3 мкм, циркулирующие в сосудистом 
русле (рис. 1А). Тромбоциты содержат гранулы трех 
типов: плотные гранулы, α-гранулы и лизосомы 
[1, 2] (таблица). Содержимое этих гранул секрети-
руется при активации тромбоцитов под действием 
определенных стимулов и обеспечивает основные 
функции тромбоцитов, связанные с поддержанием 
кровяного гомеостаза, тромбообразования, а также 
регуляцией процессов воспаления и заживления 
ран [3]. Под действием сильных активационных 
стимулов тромбоциты распадаются на микрочас-
тицы, также содержащие различные факторы 
(рис. 1Б). Тромбоцитарные микрочастицы играют 
важную роль в межклеточном взаимодействии и 
коммуникации тромбоцитов с различными типами 
клеток, в частности, при воспалении [4]. С помо-
щью всех этих механизмов тромбоциты первыми 
отвечают на изменения в гомеостазе крови или со-
судистые повреждения [5]. 

Тромбоциты и мозговое кровотечение 

Тромбоциты играют важную роль в поддержа-
нии гемостаза крови и тромбообразовании при раз-
личных повреждениях сосудов. Тромбоцитарные 
гранулы содержат ряд важнейших факторов свер-
тывания крови: факторы V, XI, XIII, фибриноген, 
фибронектин, протромбин, фактор фон Вилле-
бранда (таблица). Тромбоциты являются структур-
ной основой тромбов и регулируют их архитектуру, 
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контролируя укладку фибрина [6]. Хемокин CXCL7 
(Chemokine (C-X-C motif) ligand), выделяемый тром-
боцитами, привлекает предшественники эндотели-
альных клеток и способствует восстановлению эндо-
телия и целостности сосудов при повреждении [7]. 
Адгезия тромбоцитов к активированному эндоте-
лию провоцирует образование атеросклеротических 
бляшек [8]. 

Роль тромбоцитов в тромбообразовании и свер-
тывании крови имеет непосредственное отношение 
к травматическому повреждению и инсульту в ЦНС. 

С одной стороны, активированные тромбоциты 
ограничивают кровотечение в ЦНС [9]. Так, у паци-
ентов с низким уровнем активации тромбоцитов 
после внутримозгового кровотечения также наблю-
далось сильное кровоизлияние в желудочках го-
ловного мозга [10]. В экспериментальной модели 
инсульта у крыс местное применение обогащенной 
тромбоцитами плазмы сокращало зону ишемиче-
ского повреждения головного мозга [11]. С другой 
стороны, активированные тромбоциты формируют 
агрегаты и могут способствовать блокаде микро-
сосудистого русла и ишемическому повреждению 
нейронов [12]. Кроме того, прокоагулянтная ак-
тивность тромбоцитарных микрочастиц, системно 
возрастающая после травмы головного мозга, мо-
жет стать причиной посттравматического тромбоза 
и способствовать развитию атеросклероза сосудов 
головного мозга [13, 14]. Известно, что антитром-
боцитарная терапия (например, применение аспи-
рина), широко применяемая для лечения послед-
ствий инсульта, препятствует повышенному тром-
бообразованию, но повышает риск кровотечений. 
При более направленном ингибировании глико-
протеиновых рецепторов тромбоцитов Ib и VI у 
мышей удалось снизить тромбообразование после 
инсульта, избежав при этом усиления кровоизлия-
ния [15]. Представляется перспективным продол-
жать исследования по модуляции работы тромбо-
цитов при травмах и инсультах, чтобы расширить 
применение тромбоцитов при лечении. 

Рис. 1. Сканирующая электронная микрофотография тромбо-
цитов. А – покоящийся тромбоцит, Б – активированный 
тромбоцит, взаимодействующий с нейрональным отростком и 
распадающийся на микрочастицы. Шкала – 1 мкм (неопуб-

ликованные результаты)

Таблица 

Разнообразие тромбоцитарных факторов и функций тромбоцитов

Функциональная роль Альфа-гранулы Плотные гранулы 

Гомеостаз крови
Свертывание крови
Тромбообразование 

Альбумин 
Факторы V, XI, XIII [6] 
Фибриноген [6]
Фибронектин [70]
Протромбин [71] 
Фактор фон Виллебранда [71] 

АТФ [1]
АДФ [1]
Полифосфат [72] 
Ca2+ [1]
Серотонин [73]

Воспаление

CD31 
Цитокины [71] 
Интерлейкин-1α, β [71] 
Фактор активации тромбоцитов (PAF) [74]
Фактор тромбоцитов-4 (PF4) и др. хемокины (CCL2,4 CXCL7, 8) [7]
П-селектин [71] 
Регулятор активации нормальной Т-клеточной экспрессии и секреции 
(Regulated upon activation normal T expressed and secreted – RANTES) [20] 

Серотонин [46]
Гистамин [75] 
П-селектин [1] 

Заживление ран
Сосудообразование

Эндотелиальный фактор роста (EFG) 
Фактор роста фибробластов (FGF) 
Инсулиноподобный фактор роста (IGF) 
Трансформирующий ростовой фактор β 
Сосудистый эндотелиальный фактор роста 
Ангиопоэтины [76]

П-селектин 

Регенерация в ЦНС

Нейротрофический фактор мозга (BDNF) [62]
Фактор роста фибробластов (FGF) 
Фактор роста нервов (NGF) [63]
Тромбоцитарный фактор роста (PDGF) 
Трансформирующий ростовой фактор β (TGFβ)

АТФ
Допамин 
Гистамин 
Серотонин 

Нейродегенерация Белок-предшественник β-амилоида [54] Глутамат[77]
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Тромбоциты и нейровоспаление 

Тромбоциты активно участвуют не только в ре-
гуляции гемостаза и свертывания крови, но и в вос-
палительных и иммунных процессах в организме. 
Субэндотелиальный матрикс и провоспалительные 
факторы, секретируемые лимфоцитами, а также 
поврежденный эндотелий активируют тромбоциты 
при воспалении [16]. Тромбоциты могут быть от-
несены к системе врожденного иммунитета, по-
скольку они: а) способны узнавать патогены с по-
мощью различных рецепторов (толл-подобных, 
CD14 и Fc), б) секретируют антимикробные моле-
кулы (PF4, RANTES), в) привлекают другие иммун-
ные клетки (нейтрофилы, макрофаги и лимфоциты) 
к очагу воспаления, г) являются антигенпредстав-
ляющими клетками [17–22]. 

Основными участниками нейровоспаления яв-
ляются микроглия (тканевые макрофаги ЦНС) 
и астроциты, а также ряд периферических кровя-
ных и иммунных клеток (тромбоциты, макрофаги, 
нейтрофилы, Т- и В-лимфоциты) [23, 24]. Воспале-
ние в ЦНС имеет как отрицательные, так и поло-
жительные последствия. Иммунные клетки выде-
ляют ряд нейротоксических факторов – активные 
формы кислорода, металлопротеазы, интерлей-
кин-1β, NO, фактор некроза опухолей-α – и могут 
вызывать вторичное повреждение и гибель нейро-
нов [25]. В некоторых случаях иммунная система 
приобретает аутореактивность против компонентов 
ЦНС, например, миелина, что ведет к развитию 
аутоиммунных заболеваний, таких как рассеянный 
склероз [26, 27]. С другой стороны, активация им-
мунных клеток в ЦНС необходима для удаления 
патогенов, остатков мертвых клеток и клеточного 
дебриса, а также запуска процессов репарации при 
повреждении [28, 29]. 

Роль тромбоцитов в нейровоспалении остается 
не до конца изученной. Как и на периферии, тром-
боциты, активирующиеся на ранних стадиях по-
вреждения ЦНС, являются важными регуляторами 
дальнейшего развития иммунного ответа. Тромбо-
циты содержат в своих гранулах и избирательно 
выделяют при активации про- и антивоспалительные 
факторы [30–32]. Показано, что цитокин CD40L, 
секретируемый тромбоцитами, активирует микро-
глию и астроглию в модели гипертензии [33]. Также 
тромбоциты привлекают периферические иммун-
ные клетки в очаги воспаления ЦНС. В частности, 
важную роль при инфильтрации нейтрофилов, 
макрофагов и Т-клеток в паренхиму мозга играют 
тромбоцитарные рецепторы GPIb α и β [34, 35]. 
Тромбоцитарные микрочастицы участвуют и в регу-
ляции макрофагов, стимулируя их альтернативную 
(М2) поляризацию с нейрозащитным фенотипом 
[36]. Активация Т-лимфоцитов при рассеянном 
склерозе происходит под действием серотонина, 
тромбоцитарного фактора 4 и фактора активации 
тромбоцитов, также секретируемых тромбоцитами 
и являющимися терапевтическими мишенями при 

борьбе с нейровоспалением [37, 38]. Одним из ме-
ханизмов действия Копаксона(С) (Copaxone(С)), 
успешно применяемого для лечения рассеянного 
склероза, является подавление активации тромбо-
цитов [39]. В модели рассеянного склероза, экспери-
ментальном аутоиммунном энцефалите, у мышей 
наблюдается сниженная воспалительная реакция 
при ингибировании активации тромбоцитов [40]. 
Интересно отметить, что тромбоциты способны 
регулировать функции иммунных клеток не только 
путем секреции про- и антивоспалительных фак-
торов, но и с помощью непосредственного взаи-
модействия. Так, комплексы тромбоцит-моноцит 
обладают большей адгезией к микрососудистому 
эндотелию мозга и более эффективно пересекают 
ГЭБ, чем независимые моноциты [41]. При ише-
мическом инсульте тромбоциты также взаимодей-
ствуют с лейкоцитами через тромбоцитарный П-се-
лектин и его лиганд, PSGL-1, экспрессируемый на 
лейкоцитах. Таким образом тромбоциты стимули-
руют экспрессию провоспалительных генов в лим-
фоцитах [42]. Фактор активации тромбоцитов 
дополнительно способствует проникновению пе-
риферических иммунных клеток в ЦНС, повышая 
проницаемость ГЭБ [43]. Таким образом, тромбо-
циты необходимы для инициации и регуляции 
воспаления в ЦНС. 

Тромбоциты и патологии ЦНС 

У тромбоцитов и нейронов есть ряд общих 
функциональных особенностей, что позволяет ис-
пользовать тромбоциты в диагностических целях 
и как модели для исследования патологий ЦНС [44]. 
Тромбоцитарные гранулы содержат ряд нейро-
трансмиттеров: γ-аминомасляная кислота, серото-
нин, глютамин, гистамин, допамин. Тромбоциты 
экспрессируют транспортеры к некоторым нейро-
трансмиттерам: γ-аминомасляной кислоте, серо-
тонину, глютамину, допамину и таурину [45–47]. 
Молекулярные механизмы секреции гранул и сис-
темы “нейротрансмиттер–транспортер” в тром-
боцитах сходны с синаптической секрецией и вы-
делением нейротрансмиттеров в нейронах [48]. 
Известны примеры заболеваний (синдром Бернара-
Сулье, биполярное расстройство), при которых 
нарушения в развитии головного мозга, умствен-
ная отсталость и психиатрические отклонения на-
блюдаются наряду с дефектами тромбоцитарной 
секреции и усиленными кровотечениями [49, 50]. 
Экспрессия серотонинового транспортера снижа-
ется у пациентов после эпилептических припад-
ков [51]. У людей с расстройствами аутического 
спектра повышено содержание тромбоцитов и се-
ротонина в крови, при этом секреторная актив-
ность плотных гранул, напротив, снижена [52]. Сни-
жение концентрации нейротрофического фактора 
мозга в сыворотке крови, наблюдающееся при де-
прессии, также в значительной степени связано 
с активностью мегакариоцитов и тромбоцитов [53]. 
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Тромбоциты попадают в центр внимания и 
при болезни Альцгеймера. Они являются основ-
ным источником белка-предшественника амило-
ида вне ЦНС. Тромбоциты могут синтезировать 
амилоид, однако в норме γ-секретаза и амилоидо-
генный путь в них практически не функционируют 
[54]. У больных Альцгеймером наблюдается уси-
ленное накопление белка-предшественника ß-ами-
лоида, повышение активности γ-секретазы и образо-
вание амилоида [55]. Таким образом, тромбоциты 
могут быть использованы для дополнительной ди-
агностики и изучения болезни Альцгеймера. Пред-
шественник ß-амилоида из тромбоцитов может 
также попадать в ЦНС при нарушении ГЭБ или 
участвовать в формировании околососудистых от-
ложений [56–58]. 

Важно помнить, что при любых повреждениях 
ГЭБ, наблюдающихся при травме, инсульте и ней-
родегенеративных заболеваниях, тромбоциты об-
наруживаются не только в сосудах, но и в тканях 
ЦНС, куда попадают вместе с другими клетками 
крови [12, 58, 59]. Таким образом, тромбоциты и 
секретируемые ими факторы могут проникать 
в паренхиму ЦНС и оказывать непосредственное 
влияние на нейроны, в том числе на их электриче-
скую активность, однако этот вопрос остается ма-
лоизученным. Одним из возможных механизмов 

является взаимодействие тромбоцитарных рецеп-
торов сиглеков и П-селектина с сильнейшими 
агонистами тромбоцитов, мозгоспецифичными 
ганглиозидами, которые содержатся в нейрональ-
ных липидных рафтах [40, 60, 61]. 

Тромбоциты и регенерация в ЦНС 

Тромбоциты содержат ряд факторов, которые 
играют важную роль в заживлении ран и регенера-
ции. Например, фактор роста нервов и нейротро-
фический фактор мозга являются важнейшими 
нейротрофинами (таблица) [62]. Все это свиде-
тельствует о возможной роли тромбоцитов в реге-
нерации ЦНС и подтверждается рядом исследова-
ний. Выделяемые тромбоцитами тромбоцитарный 
фактор роста (англ., platelet-derived growth factor, 
PDGF) и фактор роста нервов (англ., nerve growth 
factor, NGF) поддерживают выживание нейронов 
в первичных и органотипических культурах in vitro 
[63]. Известно, что PDGF защищает нейроны от 
нейротоксического действия вируса иммунодефи-
цита [64, 65]. 

Обогащенная тромбоцитами плазма улучшает 
моторные функции у крыс после инсульта [11]. 
Лизат тромбоцитов также обладает нейрозащит-
ными свойствами в моделях инсульта, болезни Пар-

Рис. 2. Разнообразная роль тромбоцитов и секретируемых ими факторов в воспалении, дегенерации, регенерации и функцио-
нальной активности в центральной нервной системе. АТФ – аденозинтрифосфорная кислота
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кинсона и бокового амиотрофического склероза 
[66, 67]. Накапливаясь в очагах демиелинизации 
в ЦНС, тромбоциты способствуют выживанию 
нейрональных стволовых клеток [68]. Тромбоциты 
также предотвращают гибель нейронов после 
травмы головного мозга [69]. 

В заключение нужно отметить, что тромбоциты 
участвуют в важнейших процессах при нейрово-

спалительных заболеваниях, включая повреждения 
сосудистого русла, иммунный ответ, регенерацию 
и нейрональную активность в ЦНС (рис. 2). Кроме 
того, эти клетки являются периферическим источ-
ником амилоида и играют важную роль при болезни 
Альцгеймера. Необходимы более детальные иссле-
дования механизмов функционирования тромбо-
цитов и их роли при патологиях ЦНС. 
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ROLE OF PLATELETS IN NEUROINFLAMMATORY DISORDERS. A REVIEW
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Platelets are important players in inflammation, wound healing, initiation of immune re-
sponse and regeneration in peripheral tissues. Disruption of the blood-brain barrier occurs during 
certain neurological disorders, such as brain trauma, Alzheimer’s disease or stroke, when blood 
cells including platelets can invade nervous tissue. However, the role of platelets in the context of 
neuroinflammation remains understudied. Recent works have showed that in activated platelets 
release a wide set of coagulative and vascular factors during neurovascular pathologies in the central 
nervous system. Moreover, platelets stimulate immunity and regulate inflammation in the central 
nervous system. Platelet-derived trophic and growth factors may play a role in neuronal regener-
ation. Activated platelets release neurotransmitters, serotonin, dopamine, histamine, and gluta-
mate, and can modify neuronal cell activity in neuropathologies. This review focuses on the major 
aspects and mechanisms of platelet functions in neuroinflammation, and therapeutic potential of 
platelets for treatment of neurodegeneration. 

Keywords: platelets, neuroinflammation, neurovascular disorders, brain injury, stroke, 
Alzheimer’s disease 
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