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　血小板は止血と血栓のいずれにおい
ても重要な役割を果たすが，止血は生
理的な機序であり，血栓は病的な状態
である。同じ血小板が悪にでもなり，
善にでもなるという何とも気難しい細
胞といえるかもしれない。血小板は造
血幹細胞から分化・成熟した巨核球か
ら産生され，核をもたない微小な細
胞で直径約２μmの円盤状で（非活性
時），血流の真ん中ではなく血管壁に
近いところを流れ，寿命は８～10日で
ある。血小板内にはα顆粒，濃染顆粒
と呼ばれる細胞内顆粒があり，それ
ぞれフィブリノゲン，von Willebrand
因子（vWF）やアデノシン二リン酸

（adenosine diphosphate：ADP）など

  
はじめに

が存在し，それらは放出物質として血
小板機能に重要な役割を担っている。

　生理的な止血機序では，血管内皮細
胞が傷害されると，コラーゲンが露出
して血小板と血漿vWFの反応により
血小板が活性化し，血小板粘着が始
まる（図１）。血小板粘着時に血小板と
血管内皮細胞傷害で露出したコラーゲ
ンの間を埋める，いわゆる接着剤が
vWFである。活性化されることで，
さらに血小板どうしが集まり，凝集と
なる（一次止血；図１）。血小板凝集で
の血小板どうしの接着剤がフィブリノ
ゲンである。凝集した血小板の周囲で
血液凝固反応が促進され，トロンビン

  
止血と血栓

がフィブリノゲンをフィブリンに変換
し，フィブリン網が凝集した血小板血
栓を覆い固めるような形で完全な止血
となる（二次止血；図１）。動脈硬化病
変においては，動脈狭窄に伴い，ずり
応力が亢進してプラーク破綻が起こる
と，血小板は血管内皮下組織と反応
し，活性化して上述のように血栓を形
成し，過度に進行すると血栓症を発症
する。簡単にいえば，血管内を舞台（ス
テージ）にして，血小板と凝固因子と
いう役者が悪役も正義役も演じるよう
なものかもしれない。
　血栓は，凝固因子が主体となり血流
の遅い静脈で形成される「静脈血栓」
と，血小板が主体となり血流の速い動
脈で形成される「動脈血栓」に大別され
る。臨床的に重要な脳梗塞，心筋梗塞
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