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200 forskjellige celletyper 

i menneske kropp

Flere forskjellige typer 

blodceller

Erytrocytter utgjør 84% 

av alle humane celler

Plater utgjør 5%



Trombocytter

Gresk thrombos = propp, plugg

Blodplater, små kjerneløse (anukleære) celler                           

(cellefragmenter)

Diskformet, hvis ikke aktiverte

Aktivering – form endring – dannelse av pseudopodier

▪ Overflate arealet øker fra 8 til 13 mikrom2

200 000-400 000 per mm3

5 L blod = 1x10E12 plater 

Dannes av megakaryocytter i beinmargen

Nedbryting i retikuloendothelial system   (lever, milt)

Levetid 7-10 døgn. 



Trombocytter

20% blir fornyet hver dag

Årlig fornyet– 5x10E3 = 115 000 km

Alle kroppens blodplater på rad– 2500 

km

Vi lager ca. 700 kg plater i løpet av livet

Levende blodplater: diskoide med reim 

rundt – reflekterer lys= swirling

Døde plater: blir sfæriske- reflekterer 
ikke lys



Innhold i 
trombocytter

α granuler inneholder 
proteiner – vevsfaktorer, 
koagulasjonsfaktorer

Dense granuler – andre 

substanser enn proteiner –

ADP, ATP, Ca

Lysosomer- degradasjons 

enzymer



Trombocytter
Forskjellige funksjoner

Redusert plate adhesjon i trauma indusert 

koagulopaty

Påvirket plate aggregering, men tall er uendret



Megakaryocytter

Plater reiser ved veggen til blodåre

Megakaryocytter sitter klistret til vegen 
av en sinusoid ( blodåret i lever, milt 
og marg) og slipper en del av 
cytoplasma=proplates-disse blir mest 
sannsynlig transformert til plater i 
lunger eller milt

Megakaryocytter kan ha flere kjerner-
trenger mye informasjon til å 
produsere mye innhold i granulla og 
mange plater

Megakaryocyte and platelet formation



Trombus

• Trombus inneholder aktiverte

plater med mye fibrin på bunnen

ved skadestedet, mens ytre skall

består av ikke aktiverte eller lett

aktiverte plater uten fibrin nett

• Dette gir ,,stillas,, for 

immuncelle-reaksjon på

skadestedet



Trombocytopeni
TTP modell på aper: fikk anti-ADAMS13. Man klarte ikke å måle 
plater i det helle tatt men aper blødde ikke så lenge de hadde ikke 
sjanse å skade seg

Ingen klare grenser for platetall og risiko for blødning

Men trombocytopenia er risk faktor. Om pasienten får infeksjon er 
det større sjanse for blødning

Systematisk infeksjon hos pasienter med normale plater fører til 
forbruk

Hos en trombocytopen pasient som har systemisk infeksjon –
blodårene blir mer permeable for å få immun celler til lokalisasjon 
av infeksjon. Ved systemisk infeksjon skjer dette mange plasser-
disse åpningene kan føre til blødning som ikke blir stopper grunnet 
trombocytopeni







Koagulasjonskaskade

Vevskade 
forårsaket av 

traume

,, Tissue faktor,, 
blir eksponert og 

initierer ,,extrinsic,, 
kaskade 







Endotel og koagulasjon

Balanserer prokoagulotoriske og antikoagulotoriske og fibrinolytiske

prosesser.

▪ Antikoagulotoriske

▪ Uttrykker heparan sulfater som binder antitrombin (AT) og dermed 

inhiberer trombin (IIa)

▪ Uttrykker trombomodulin (TM) og entothelian C reseptor (EPCR) 

som generer  protein C og hemmer koagulasjon

▪ Uttrykker vevs faktor pathway inhibitor som inhiberer trombin 

generering 

▪ Sekresjon av nitroc oxid (NO) og PG12 til å hemme adhesjon og 

aktivering av sirkulerende blodplater. Virker vasodilaterende

▪ Prokoagulatorosike

▪ Slipper ut von Willebrand faktor som tiltrekker plater til endotel og 

uttrykker tissue faktor

▪ Fibrinolytiske

▪ For å løse opp koagel uttrykker endotel flere profibrinolytiske

enzymer



Koagulasjon

Frisk

• Proteoglykaner ( syndecan) og glykoproteiner
(CD44 og glypican) lager sammen med heparan 
sulfat, hyaluronan og chondroitin sulfat
Glykokalyx.

• Frisk Glykokalyx 

• inhiberer produksjon av thrombin (IIa) fra
prothrombin (II)

• Forebygger adhesjon av leukocytter og
bloplater

Skade

• Syndecan og andre deler av Glykokalyx blir
enzymatisk fjernet

• Fragmentene av disse blir løst

• Tap av Glykokalyx promoterer koagulasjon

• Tap av vascular bariere, leukocytt adhesjon og
migrering av leukocytter.





Traumatisk skade

Aktivering av det sympatiske systemet

Vevs skade

Betennelse

Vevs hypoperfusjon

Fører til systemisk endotelial dysfunksjon 
og påvirker koagulasjon og fibrinolyse





Trombocytter i blødning

Hemostatisk resuscitering
klarer ikke å gjennomprete
platreagregering ved aktiv
blødning

Men lagrede plater klarer å 
dempe fibrinolyse ved å tilføye 
plasminogen activator inhibitor 
1

Plate funksjon i trauma er påvirket, slikt

at disse responderer dårlig på

koagulasjonstimuli.

Pasientens plasma viser seg også å ha 

inhibitorisk effekt bade på pasientens

sine men også friske transfunderte plater.





Trombocytter i 
blødning

Slipper flere løselige faktorer som bevarer vaskulær 
integritet

Bevarer endotelium struktur og gap junctions

Normal 
situasjon

Motsatt effekt

Promoterer vaskulær permeabilitet ved å aktivere 
leukocytter og endotel

Ved 
betennelse/ 

traume

Ferskere plater kan gjennomprette endotel, men 
denne funksjoner er nedsatt i 5 dagers plater

Kalde og frosne plater in vitro virker å ha god 
funksjon på å gjennomprette glykokalyx. 

Ved 
transfusjon






