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Тромбоциты – безъядерные клетки крови, основной задачей которых является 
образование  агрегата  в  месте  повреждения  сосуда.  Недавно  было  показано,  что  на 
активацию  тромбоцита  влияет  канал  для  АТФ  паннексин-1  [1].  Открытие  канала 
паннексин-1 может индуцироваться его фосфорилированием тирозин киназами  Fyn и 
Lyn [2], которые, в свою очередь, активируются в каскаде рецептора  GPVI. Недавние 
исследования  показали,  что  активации  тромбоцитов  коллагеном  (рецептор  GPVI) 
может  задействовать  паннексин-1  в  случае,  когда  внеклеточный  АТФ  активирует 
тромбоциты через P2X1 и P2Y12 [3]. Целью настоящей работы является теоретическое 
определение роли паннексина-1 в GPVI-индуцированной активации тромбоцита.

Была построена математическая модель активации тромбоцита,  учитывающая 
рецепторы  GPVI и  P2X1,  а также канал  PNX1. Математическая модель представляла 
собой  систему  ОДУ.  Интегрирование  модели  проводилось  методом  LSODA. 
Экспериментальные данные для валидации модели были получены методом проточной 
цитофлуориметрии  для  загруженных  флуорофором  Fura Red человеческих 
тромбоцитов. 

Результаты проведенных вычислительных экспериментов показывают заметное 
снижение времени активации тромбоцита через рецептор GPVI в результате открытия 
канала  паннексин-1.  Наблюдалась  зависимость  эффекта  от  доли  активированных 
каналов  и  количества  P2X1 рецепторов  на  тромбоците.  Наблюдаемые  в 
вычислительном  эксперименте  эффекты  позволяют  объяснить  наблюдаемую  среди 
здоровых доноров вариабельность реакции тромбоцитов на активацию через рецептор 
GPVI.  Таким  образом,  паннексин-1  может  вносить  значимый  вклад  в  регуляцию 
активации тромбоцита.
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