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Данные проведенных исследований показали, что существует возможность размножения 

тромбоцитов ex vivo при условии помещения их в суспендирующую среду аутоплазмы или 

официнального дополнительного  раствора для хранения тромбоцитов.  
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Вступление 

Исследования последних лет доказали, что тромбоциты обладают способностью к 

размножению. Этот процесс отличается от процесса деления клеток, имеющих ядро: проведя 

ряд экспериментов, ученые обнаружили, что тромбоциты размножаются путем а) 

почкования, б) удлинения клеток с их поперечным делением и образованием цепочек. 

Изучение полученных новых структур показало их полную идентичность  родительским 

клеткам, как по морфологии, так и по функциональной активности [11,21,27]. Кроме того, 

исследователи наблюдали процессы образования цепочек тромбоцитов в компонентах 

донорской крови, где клетки сохраняли способность к размножению в течение нескольких 

суток после заготовки [28]. Это открывает новые возможности для трансфузионной 

медицины, поскольку эффективность применения содержащих тромбоциты компонентов 

донорской крови  зависит от количества клеток в дозе, а также удельного веса 

функционально полноценных («юных», «зрелых») форм. Способность тромбоцитов к 

размножению  проявляется при наличии определенных условий, в том числе наличии в 

окружающей среде биологически  активных веществ, необходимых для построения новых 

клеток [10,26,28]. 

Цель настоящего исследования – определение возможности размножения тромбоцитов 

in vitro во взвеси, приготовленной с использованием аутологичной плазмы и 



суспендирующего раствора SSP+, без создания дополнительных условий для их 

культивирования.  

 

Материал и методы исследования 

Исследовали взвесь тромбоцитов, выделенную из венозной крови группы 0(I) 26-ти 

доноров-мужчин в возрасте 20-36 лет. Взвесь готовили в асептических условиях с учетом 

минимизации адгезии кровяных пластинок: был исключен контакт последних с 

лабораторным стеклом. Использованы контейнеры из поливинилхлорида с 

гемоконсервантом  «СPDA-1» производства ZPSM «RAVIMED», Польша; суспендирующий 

раствор SSP+ производства «MacoPharma Mouvaux», Франция; изготовленные из 

полистирола стерилизованные радиационным методом пробирки (Spektar, Сербия) и 

наконечники к микродозаторам (Thermo Electron Oy, Финляндия).  

Взяты в опыт: группа образцов 1 – тромбоциты, взвешенные в 100%-ной аутологичной 

плазме; группа образцов 2 – тромбоциты во взвешивающем растворе SSP+ с 20% 

аутологичной плазмы. Тестирование образцов, хранившихся при температуре +(20±2)0С в 

настольном устройстве встряхивания пластинок HELMER системы хранения тромбоцитов 

РС100 (HELMER LABS, USA and CANADA)., осуществлялось в течение 5-ти суток с 

момента заготовки, ежедневно. 

Морфометрический контроль тромбоцитов в обеих группах образцов осуществлялся на 

основании показателей автоматического гематологического анализатора:  HB-7021 

(SINNOWA Medical Science & Technology Co., LTD, Китай), включающих параметры: 

среднее количество тромбоцитов (РLT), средний объем тромбоцитов (MРV), относительная 

ширина распределения тромбоцитов по объёму (PDW). 

Уровень холестерина во взвешивающей тромбоциты среде определяли с 

использованием набора реактивов «Холестерин» (НПП «Филисит-диагностика», Украина). 

Уровень общего белка определяли с использованием набора реактивов «Общий белок» 

(НПП «Филисит-диагностика», Украина). 

Морфологические исследования тромбоцитов осуществлялись с использованием 

микроскопа для морфологических исследований MICROmed XS-3330 (Ningbo Shenghend 

Optics & Electronics Co., LTD, Китай), цветной цифровой видеокамеры SAMSUNG SCC-

B1011 (Samsung Electronics, Корея), увеличение в 1600 крат.    Окраска тромбоцитов в мазках 

производилась по А. Фонио [12]. Снимки были сделаны на 3-и сутки наблюдения. 

Статистический анализ данных проводили с использованием пакета программы 

Statistica v.8. Для оценки достоверности различий в сравниваемых показателях использовали 



критерий Стьюдента-Фишера. Статистическую связь между рядами признаков  определяли 

при помощи коэффициента ранговой корреляции  Спирмена по Л.Е. Полякову (1971).  

 
Результаты исследований и их обсуждение 

В момент заготовки среднее значение РLT составило в группе образцов 1  

(394,83±27,35)·109/л, в группе  образцов 2 (293,62±18,78)·109/л, что соответствует параметрам 

тромбоконцентрата, применяющегося для оказания трансфузиологического пособия 

больным, а именно от 200·109 до 800·109 тромбоцитов  [16,17].  

При исследовании образцов 1-й группы выявлена устойчивая тенденция к росту числа 

клеток в течение первых 3-х суток (рис. 1). В образцах 2-й группы установлен статистически 

значимый рост числа клеток (р=0,0298). 
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Примечание: * отличия достоверны в сравнении с показателем 1-х суток наблюдения, р<0,05 

 
Рисунок 1. Среднее число тромбоцитов, взвешенных в аутоплазме (группа 1) 

и SSP+ (группа 2), на протяжении срока наблюдения 
 

Достигнув пика на 3-и сутки (рост на 8,7%), показатель РLT в 1-й группе образцов 

снижался: в 4-е сутки – на 4,1% относительно наивысшего значения, и далее к 5-м суткам – 

на 16,3%. Относительно момента заготовки к концу срока наблюдения снижение числа 

клеток составило 8,3%. Очевидно, «старые» клетки, попавшие в образцы в момент их 



заготовки, и образовавшиеся из «зрелых» в процессе хранения образцов, разрушались, что и 

обусловило снижение РLT. 

 В  образцах  группы  2 повышение количества тромбоцитов было  более  значимым  

на 2-е сутки, чем в группе 1 (5,0% против 10,0%) и еще более интенсивным на 3-и сутки 

(4,4% против 14,6%). К концу срока наблюдения число клеток по сравнению с наибольшим 

показателем как в 1-й, так и во 2-й группе образцов снизилось на 16,3%.  Установлено, что в 

группе 1 на 5-е сутки наблюдения среднее число тромбоцитов снизилось по отношению к 

исходному показателю на 17,4%. В группе 2, напротив, число тромбоцитов возросло на 5,6%. 

Учитывая данные литературы, можно предположить, что повышение числа клеток в 

образцах может быть обусловлено: а) трансформацией в тромбоциты гемопоэтических 

стволовых клеток (ГСК) и циркулирующих в кровеносном русле мегакариоцитов и 

протромбоцитов, возможно, имеющихся в образцах в числе остаточных после 

центрифугирования клеток донорской крови [1,2];  б) размножением тромбоцитов in vitro. 

Известно, что ГСК циркулируют в кровеносном русле человека в количестве 1:100000 

клеток крови [9]. В выделенном из донорской крови тромбоконцентрате имеет место 

остаточное количество лейкоцитов (0,05-0,2·109/л) [6,15] и незначительное количество 

эритроцитов. Следовательно, теоретически ГСК также могут попадать в исследуемый 

материал, несмотря на то, что диаметр гемопоэтических стволовых клеток (около 6,5мкм) 

превышает таковой у тромбоцитов (2-4мкм) [4,13]. Однако можно предположить, что при 

дифференциальном центрифугировании большая часть ГСК будет удалена вместе с 

эритроцитами  и лейкоцитами. 

Кроме того, развитие и дифференцировка ГСК регулируются специфическим 

микроокружением и гемопоэтическими ростовыми факторами, которые включают, в 

частности,  цитокины (IL-3, IL-6, IL-11), гормоны (тромбопоэтин) [5,14]. Возможности 

использования данных стимулов для продукции дифференцированного, функционального 

потомства  ГСК практически лишены в группе образцов 2, так как сохранено лишь 20% 

аутоплазмы, в то время как микроокружение клеток в образцах группы 1 (100%-ная 

аутоплазма) может содержать определенное количество указанных  факторов. Однако  

результаты исследований показали нарастание количества тромбоцитов, более интенсивное в 

группе образцов 2. Следовательно, стволовые клетки не могут быть источником новых 

тромбоцитов, появление которых в образцах очевидно. 

По мнению Л.И. Бурячковской (2007), циркулирующие в кровеносном русле 

мегакариоциты из донорской крови способны к тромбоцитопоэзу [2]. Однако а) в 

искусственной среде полимерного контейнера отсутствуют сдвиговые моменты (циркуляция 

крови in vivo), имеющие место, например, в капиллярах легких, где происходит физическая 



фрагментация цитоплазмы мегакариоцитов по причине значительной разницы между 

диаметром сосудов и размером клетки (последняя значительно больше) [31]. Кроме того, 

дифференциальное центрифугирование удаляет из тромбоконцентрата такие большие 

клетки, как мегакариоциты, что нашло подтверждение при микроскопии взвеси 

консервированных тромбоцитов.  

Л.И. Бурячковская утверждает также, что мегакариоциты костного мозга  выбрасывают 

длинные (до 150 мкм) цитоплазматические тяжи, проникающие через костно-мозговые 

синусы в просвет сосудов, где отделяются от материнской клетки (протромбоциты). 

Последние поступают в кровоток и уже в циркуляции распадаются на отдельные 

тромбоциты [3]. В нашем исследовании при микроскопии протромбоциты найдены не были. 

Таким образом, была принята рабочая гипотеза о размножении кровяных пластинок in 

vitro. Она косвенно подтверждается тем, что средний объем исследуемых тромбоцитов в 

начале наблюдения имел тенденцию к увеличению (известно, что «юные» тромбоциты 

имеют больший объем, чем «зрелые» [4]), а к 5-м суткам (в группе образцов 2 – к 3-м суткам) 

возрос достоверно (табл. 1).  

Таблица 1  
MPV во взвеси тромбоцитов, фл 

 
Сутки наблюдения Взвешивающая среда 

Аутоплазма SSP+ +20% аутоплазмы 
1 7,79±0,082 7,61±0,081 
2 7,75±0,067 7,70±0,071 
3 7,92±0,069 8,03±0,139* 
4 8,03±0,100 8,64±0,227* 
5 8,57±0,119* 8,89±0,225* 

 
Примечание: * отличия достоверны в сравнении с показателем 1-х суток наблюдения, р<0,05 
 
 

На 4-е сутки отмечено статистически значимое различие в MPV между образцами 1-й и 2-й 

групп (8,03 и 9,47 фл, соответственно). Выявленная динамика MPV требует  объяснения. 

Популяция тромбоцитов, изначально  помещенная в пробирку,  на 92,5-97,4% [4] состоит из 

«зрелых» и «старых» клеток, подверженных процессу «platelet storage lesion» (повреждение 

во время хранения) [20,24,30]. Содержащихся в данной популяции «юных» клеток (до 0,8%) 

недостаточно для того, чтобы при их трансформации в «зрелые» к 5-м суткам сохранилось 

значительное количество тромбоцитов и возрастал их объем, что имело место  в нашем 

исследовании. Поэтому можно предположить, что «зрелые» клетки претерпевали возрастные 

изменения (следовательно, уменьшались в объеме) [4], а «старые» разрушались по мере 

хранения образцов, и их нишу заполняли более крупные «потомки», что особенно заметно в 



группе образцов 2. В связи с изложенным можно утверждать, что in vitro имело место 

именно размножение тромбоцитов. Репродуцирование было более интенсивным в группе 

образцов 2, возможно, по причине отсутствия во взвешивающей среде SSP+ гуморальных 

ингибиторов тромбопоэза, имеющих место в плазме крови человека [29].  

Известно, что появление новой клетки предусматривает синтез ее составляющих. Для 

того чтобы подтвердить или отрицать расходование из взвешивающей среды «строительного 

материала» для новых тромбоцитов, нами был выбран показатель уровня холестерина, как 

обязательной составляющей клеточной мембраны, и общего белка, поскольку кровяные 

пластинки обладают способностью включать белки в цитоплазму и гранулы путем 

эндоцитоза [8]. 

Изучили динамику показателя уровня холестерина и общего белка в суспендирующей 

среде на этапах наблюдения (табл. 2). 

Таблица 2  
Уровень холестерина, ммоль/л, и общего белка, г/л 

 
Сутки 

наблюдения 
Холестерин Общий белок 

Группа 1 Группа 2 Группа 1 Группа 2 
1 4,504±0,296 0,935±0,134 60,006±2,736 27,113±1,173 
2 4,226±0,366 0,807±0,091 53,690±1,635 24,913±1,125 
3 4,128±0,312 0,718±0,050 51,826±2,331* 21,699±0,797* 
4 4,450±0,307 0,927±0,138 52,221±1,242 25,287±1,155 
5 4,832±0,431 1,029±0,144 53,628±0,622 25,164±1,114 

 
Примечание: * отличия достоверны в сравнении с показателем 1-х суток наблюдения, р<0,05 

 

Установили, что на протяжении 3-х суток в обеих группах образцов уровень холестерина 

имел тенденцию к снижению, после чего нарастал к концу срока наблюдения. При 

исследовании уровня общего белка отмечено статистически значимое снижение данного 

показателя к 3-м суткам, и дальнейшее его повышение к 5-м суткам. Очевидна   

эвентуальность расходования данных биологически активных веществ в процессе рождения 

новых клеток. Возрастание же содержания холестерина и белка в конце срока наблюдения, с 

нашей точки зрения, связано с разрушением клеток в процессе «platelet storage lesion». 

Дисперсия распределения тромбоцитов по объему (PDW) в каждый день наблюдения в 

обеих группах образцов к 4-м суткам значимо увеличивалась (с 10,34% до 11,02% в 1-й 

группе образцов и с 10,31% до 11,74% во 2-й группе), что подтверждает  наличие в 

популяции крупных и мелких клеток. К 5-м суткам показатель PDW возрос до 11,80% и 

12,91%, соответственно.  

Предположение о размножении тромбоцитов in vitro потребовало микроскопического 

подтверждения. В образцах обеих групп нами были выявлены признаки этого процесса, 



описанные в литературе, – почкование тромбоцитов; тромбоциты в виде палочек, имеющих в 

центре оптическое уплотнение, впоследствии размножающихся поперечным делением; 

образование цепочек, состоящих из 3-х – 10-ти клеток (рис. 1,2).  

 

Нам также удалось зафиксировать на снимках связь кровяных пластинок      с       

эритроцитами и лейкоцитами      (рис.  3,4,5,6), охарактеризованную М.В. Лифановским и 

В.А. Ульман как «паразитирование» тромбоцитов с использованием кислорода гемогрупп, 

аминокислот эритроцитов, биологически активных веществ цитоплазмы лейкоцитов [11].  

                                      
Рис. 1. Деление и почкование (внизу) 

тромбоцитов 
Рис. 2. Тромбоциты в цепочке  

из 10-ти клеток 
 

                                     
Рис.3. 

Рис. 3. Тромбоцит в связи с эритроцитом 
Рис. 4. Образование цепочки тромбоцитов, 

изменение формы эритроцита 
 

                                     
Рис. 5. Эритроцит разрушается, тромбоциты Рис. 6. Выход развившихся в лейкоците 



отделяются тромбоцитов наружу 

 
Мы предлагаем альтернативный вариант взаимодействия клеток в тромбоконцентрате. 

Известно, что так называемые «профессиональные» фагоциты (в том числе клетки крови) 

обладают уникальными сенсорами, расположенными на поверхности клеток и имеющими 

прямую связь с механизмом апоптоза [7]. Фосфатидилсерин на поверхности апоптической 

клетки улавливают фагоциты,  имеющие ЛПНП-рецепторы,  СD14,   β2-гликопротеин 1  и 

gas-6.  Присоединяясь посредством указанных рецепторов к ФС, они осуществляют  

поглощение вошедшей в апоптоз клетки посредством макропиноцитоза [22]. В настоящее 

время изучаются апоптические процессы в безъядерных клетках.  Установлено, что 

суицидальная программа эритроцитов (eryptosis)  сопровождается везикуляцией мембраны, 

активацией протеаз и появлением фосфатидилсерина на внешнем монослое мембраны [25]. 

Известно также, что тромбоциты обладают такими сенсорами фосфатидилсерина, как  

ЛПНП-рецепторы, CD36 и gas-6 [18,19,23]. Учитывая изложенное, можно предположить, что  

тромбоциты не паразитируют на эритроцитах, иначе такой процесс приводил бы к 

катастрофической анемизации организма, но распознают эритроциты в стадии эриптоза, 

осуществляют таксис (фосфатидилсерин является аттрактантом), и после присоединения 

подвергают пиноцитозу содержимое клетки, что становится возможным вследствие 

деструктивных изменений мембраны эритроцита.  

 

Выводы 

Выбранные для сравнения взвешивающие среды для заготовки тромбоцитов человека 

(аутологичная плазма и ресуспендирующий раствор SSP+) обеспечивают не только 

сохранность морфометрических показателей тромбоцитов в течение 5-ти суток хранения, но 

и увеличение числа клеток в первые 3-е суток. Микроскопически подтверждена связь 

кровяных пластинок с эритроцитами и лейкоцитами, возможно, с использованием клеточных 

составляющих данных форменных элементов крови путем эндоцитоза. 
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С.О. Кондрашев.  До питання про розмноження тромбоцитів in vitro. Луганськ, Україна. 
Ключові слова: розмноження, тромбоцит, морфометричні показники 
Дані проведених досліджень показали, що існує можливість розмноження 

тромбоцитів ex vіvo за умови вміщення їх у суспендуюче середовище аутоплазми або 
офіцінального додаткового  розчину для зберігання тромбоцитів. 
 

S.A. Kondrashev. To the question about platelet reproduction in vitro. Lugansk, Ukraine. 
Key words: reproduction, platelet ,  morphometric indexes 
There is possibility of reproduction of platelets ex vivo under putting them in the suspending 

medium of autoplasma or officinal additional solution at deposit of platelets as it was shown by 
carried out researches.  
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