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Streszczenie
Płytki krwi są postrzegane przede wszystkim jako komórki biorące udział w procesach hemo-
stazy naczyniowej i utrzymaniu integralności ściany naczyniowej. Nie do końca znana jest 
natomiast ich rola w  procesach zapalnych, które powiązane są z  aktywnością wrodzonego 
układu odporności immunologicznej.
W pracy zostaną omówione między innymi wydzielane z ziarnistości płytek krwi związki (cytokiny/ 
/chemokiny), które przy współudziale komórek śródbłonka rekrutują leukocyty do miejsca zapale-
nia, receptory TLR (Toll-like receptors) płytek uczestniczące w rozpoznawaniu obcego patogenu 
oraz zostaną opisane mechanizmy prowadzące do udziału płytek krwi w procesach zapalnych.
Niniejsza praca ma na celu uproszczone przedstawienie wpływu płytek krwi na funkcjonowa-
nie skomplikowanego systemu wrodzonej odpowiedzi immunologicznej.
Słowa kluczowe: płytki krwi, procesy zapalne, cytokiny, receptory „Toll-like” płytek krwi,  
system odporności wrodzonej
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Summary
Platelets are mostly perceived as cells that play an eminent role in hemostasis and safeguard 
of vascular integrity. However, not yet fully recognized is the part they play in triggering of 
inflammatory processes related to the innate immune system.
The paper discusses — among others — compounds (cytokines/chemokines) released from 
platelet granules which can mediate the interaction with leukocytes (via endothelial cells) and 
enhance their recruitment to the inflammation site and also Toll-like receptors which play a cri-
tical role in the early innate immune response to invading pathogens. The paper also describes 
mechanisms through which platelets can contribute to inflammation processes. 
The aim of this paper is a simplified presentation of the effect of platelets on the complex system 
of innate immune response.
Key words: platelets, inflammation processes, cytokines, Toll-like platelet receptors, 
innate immune system
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Wstęp

Zasadniczą i dobrze poznaną funkcją płytek 
krwi jest ich uczestnictwo w  tworzeniu czopu 
płytkowego w miejscu uszkodzenia naczynia (he-
mostaza pierwotna) i procesach krzepnięcia krwi 
(hemostaza wtórna) [1, 2]. Obecnie wzrasta zain-
teresowanie ich udziałem w procesach zapalnych, 
w które zaangażowany jest wrodzony układ odpor-
ności (odpowiedzi) immunologicznej [3–7].

W obrębie układu odpornościowego działają 
mechanizmy niespecyficzne, określane jako wro-
dzone i swoiste, zwane nabytymi (adaptacyjnymi). 
Należy zaznaczyć, że istnieje ścisła kooperacja po-
między mechanizmami swoistymi i nieswoistymi. 
Na wrodzony system odpowiedzi immunologicznej 
składa się wiele różnych fizycznych, chemicznych 
i komórkowych elementów (komórki fagocytujące), 
które działają razem jako pierwsza linia obrony 
przeciwko inwazji mikroorganizmów. Odporność 
wrodzona jest ściśle związana z procesem zapalnym, 
którego aktywacja prowadzi ostatecznie do usu-
nięcia większości czynników infekcyjnych [7–11].

Płytki, jedne z najliczniejszych krążących ko-
mórek krwi, wchodzą w interakcje z leukocytami 
i komórkami śródbłonka naczyniowego zarówno 
bezpośrednio, jak i pośrednio na drodze wydzielania 
mediatorów immunologicznych, uczestniczących 
w tym procesie [7, 12, 13]. Długotrwała interakcja 
płytek krwi z komórkami biorącymi udział w pro-
cesie zapalenia może mieć korzystne działanie 
na przykład poprzez ograniczenie infekcji, ale 
może także prowadzić do niekorzystnego efektu 
z powodu nadmiernej stymulacji immunologicznej 
(procesy allo- i autoimmunizacji). 

Poniżej zostaną opisane charakterystyczne 
składniki płytek krwi, które mogą być odpowie-
dzialne bezpośrednio lub kontrolować pośrednio 
funkcje immunologiczne organizmu, w tym procesy 
zapalne.

Struktura płytek krwi

Płytki to bezjądrowe komórki o kształcie dysku 
(średnica 2–4 µm). Na ich powierzchni znajdują się 
niewielkie wgłębienia umożliwiające dostęp do 
złożonego systemu kanalików, które ułatwiają kon-
takt z cytoplazmą komórki. Na błonie płytek krwi 
mogą się łatwo adsorbować białka i inne związki, 
które są następnie uwalniane w czasie aktywacji 
tych komórek. 

Kształt płytek niezaktywowanych (w stanie 
„spoczynku”) jest utrzymywany przez cytoszkielet, 
którego podstawą są spektryny i aktyny. Bardzo 

ważną rolę w utrzymaniu kształtu komórki pełnią 
także brzegowe zwoje mikrotubuli. 

W przypadku uszkodzenia naczynia krwio-
nośnego płytki aktywują się i  zmieniają kształt 
z gładkiego dysku na kolczasty sferocyt. Ten proces 
odbywa się przy udziale jonów wapnia, które uła-
twiają powstawanie palczasto-podobnych filopodii 
i  pseudopodii, co prowadzi do zmiany kształtu 
cytoszkieletu. Zaktywowane płytki przyciągają 
inne płytki, co skutkuje powstaniem czopu hemo-
statycznego (faza hemostazy pierwotnej), który 
zatyka ścianę uszkodzonego naczynia. W czasie 
tego procesu wzrasta liczba biologicznie aktywnych 
molekuł, takich jak chemokiny i inne cytokiny, któ-
re nie tylko biorą udział w procesie hemostazy, ale 
rekrutują także leukocyty do uszkodzonej tkanki 
i służą jako sygnały dla układu immunologicznego. 
Wiele z  tych molekuł występuje w wewnątrzko-
mórkowych ziarnistościach płytek, z których mogą 
być przenoszone na powierzchnię komórek lub 
wydzielane do krążenia [1, 2].

Związki wydzielane przez płytki krwi 
w procesach zapalnych

Do najważniejszych związków produkowanych 
przez płytki krwi w czasie procesu zapalenia należą 
cytokiny. Są one wydzielane przez wiele typów 
komórek, z których każda może produkować różne 
cytokiny. Ich ważną rolą jest regulacja procesów 
odpowiedzi immunologicznej, takich jak proliferacja 
i  różnicowanie limfocytów, czy proces krwiotwo-
rzenia. Do dobrze scharakteryzowanych cytokin 
prozapalnych należą interleukina 1 (IL-1) i czynnik 
martwicy guza a (TNFa, tumor necrosis factor), któ-
re mogą funkcjonować jako autokrynne, parakrynne 
i endokrynne mediatory zapalenia [13, 14]. 

Cytokiny, które posiadają aktywność chemo-
taktyczną, zwane są chemokinami. W zależności 
od liczby i umiejscowienia cysteiny w dojrzałym 
peptydzie wyróżnia się 4 rodziny chemokin.  Więk-
szość chemokin zaliczana jest do 2 podrodzin; che-
mokiny CXC (zwane a), których prototypem jest 
IL-8 (CXCL8), odpowiadające za chemotaktyczną 
aktywność neutrofili oraz chemokiny CC (typu b), 
których przykładem jest CCL3/MIP-1 (macrophage 
inflammatory protein), odpowiadająca za chemotak-
tyczną aktywność monocytów i neutrofili. Badania 
in vitro i  in vivo dostarczają dowodów na udział 
chemokin w procesach zapalnych [14–16].

Za wytwarzanie cytokin/chemokin w płytkach 
krwi odpowiedzialne są ich ziarnistości.  Wyróżnia 
się 3 główne typy ziarnistości: ziarnistości a, ziar-
nistości gęste i lizosomy. Największe (200–400 nm) 
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i najliczniejsze (40–80/płytkę) są ziarnistości a,  
które syntetyzują swoje białka na drodze endocytozy 
i biosyntezy. Do białek występujących w tych ziar-
nistościach należą: czynniki krzepnięcia, cytokiny/ 
/chemokiny, białka adhezyjne, czynniki mitogenne 
i regulatory angiogenezy. Płytki mają heterogenną 
populację ziarnistości a, które mogą zawierać różny 
zestaw prozapalnych i przeciwzapalnych molekuł. To 
wskazuje, że płytki mogą magazynować bioaktywne 
molekuły w specyficzny sposób i zarządzać nimi w za-
leżności od stopnia uszkodzenia tkanki [2, 14–16]. 

W wyniku aktywacji płytek krwi, następuje 
przemieszczanie się składników z ziarnistości na 
powierzchnię i wydzielanie zawartych w nich sub-
stancji. Z ziarnistości a wydzielanych jest  wiele 
chemokin, takich jak: CXCL1 (b-tromboglobulina), 
CXCL4 (PF4, platelet factor 4), CCL5 (RANTES, 
regulated upon activation and normal T cell ex-
pressed and secreted), CXCL12 (SDF-1, stromal 
cell-derived factor-1). Uczestniczą one w rekrutacji 
i różnicowaniu limfocytów T, aktywacji neutrofili 
i fagocytozy makrofagów [7, 15, 17].

Do cytokin wydzielanych przez ziarnistości a 
należy też TGF-b (transforming growth factor b), 
który wpływa na różnicowanie się limfocytów T, 
limfocytów B, PDGF (platelet-derived growth fac-
tor) — płytkowy czynnik wzrostu i różnicowania 
monocytów, MIP-1a (macrophage inflammatory 
protein-1a), który uczestniczy w aktywacji neu-
trofili i eozynofilii oraz wpływa na produkcję im-
munoglobulin przez limfocyty B, a także MMP-2 
i MMP-9 (matrix metalloproteinases) — enzymy 
proteolityczne, które wpływają na tworzenie agre-
gatów leukocytarno-płytkowych [7, 13, 17].

Ważnym związkiem produkowanym przez 
ziarnistości a jest P-selektyna (CD62P), która 
w wyniku aktywacji płytek też przemieszcza się 
na ich powierzchnię [4, 6, 18]. Ligandem dla P-
selektyny jest PSGL-1 (P-selectin glycoprotein 
ligand-1), wyrażony na monocytach, neutrofilach 
i  limfocytach, który ułatwia powstawanie kom-
pleksów leukocytarno-płytkowych i migrację leu-
kocytów przez śródbłonek. W błonie zaktywowa-
nych płytek krwi ujawnia się ekspresja selektyny 
CD40 L (CD40 ligand), znanej także jako CD154. 
Została ona zidentyfikowana na płytkach krwi do-
piero w 1998 roku [19, 20]. CD154 jest to białko 
transbłonowe obecne głównie na limfocytach T 
(CD4+). Obecnie wiadomo, że płytki posiadające 
ekspresję CD154 mogą reagować z CD40 komórek 
śródbłonka, co prowadzi do wzmożonej ekspresji 
ich molekuł adhezyjnych ICAM-1 (intercellular 
adhesion molecule 1) i VCAM-1 (vascular cell ad-
hesion molecule 1); ułatwiają one rekrutację leuko-

cytów do miejsca zapalenia. Zaktywowane płytki 
wydzielają też rozpuszczalny CD154 (sCD40L), 
który może wchodzić w  interakcje z komórkami 
śródbłonka i wzmagać w nich produkcję selektyn E  
i P oraz IL-6 i  czynnika tkankowego (TF, tissue 
factor). Te z kolei uczestniczą w procesie migracji 
leukocytów oraz komórek krwiotwórczych przez 
śródbłonek naczyniowy [21]. Ostatnio wykazano, 
że w niektórych przypadkach pochodzące z płytek 
CD154 może ułatwiać różnicowanie limfocytów B 
i zamianę produkcji klas immunoglobulin [18, 22].

Na uwagę zasługuje także trombospondyna-1 
(TSP-1), stanowiąca około 25% wszystkich białek 
wydzielanych przez ziarnistości a. Wykazano, że 
TSP-1 nie tylko aktywuje przeciwzapalną cytokinę 
TGF-b, ale także hamuje aktywność fagocytarną 
makrofagów, co świadczy o  tym, że płytki krwi 
uczestniczą w zachowaniu równowagi pomiędzy 
rozwojem procesu zapalnego i odpowiedzią immu-
nologiczną [6, 23]. Listę związków wydzielanych 
z ziarnistości a, które rekrutują i aktywują zapalne 
komórki śródbłonka oraz inne komórki układu im-
munologicznego, przedstawiono w tabeli 1. 

Ziarnistości gęste są mniejsze (ok. 150 nm) 
i mniej liczne (3–8/na płytkę). Zawierają między 
innymi takie związki, jak ADP (dwufosforan ade-
nozyny), serotoninę, glutaminiany i polifosfatazy, 
które wpływają głównie na aktywację płytek 
w  procesie krzepnięcia, ale uczestniczą także 
w  procesach immunologicznych. Przykładowo 
polifosfatazy wpływają na ekspresję molekuł adhe-
zyjnych komórek śródbłonka naczyniowego, glu-
taminian może indukować migrację limfocytów T,  
a serotonina wzmaga różnicowanie się monocy-
tów do komórek dendrytycznych (DC, dendritic 
cells)  (tab. 2) [1, 3].

Ziarnistości gęste zawierają także białka 
antybakteryjne — trombocydyny, zwane kinocy-
dynami, które mogą być uwalniane w czasie akty-
wacji płytek (tab. 2). Poznano kilka trombocydyn, 
z których trombocydyny 1 i 2 należą do rodziny 
CXC chemokin [24]. Obie trombocydyny nisz-
czą różne gatunki bakterii, na przykład Bacillus 
subtilis, Escherichia coli, Staphylococcus aureus 
czy Lactococcus lactis. Działają także niszcząco 
na grzyby gatunku Cryptococcus neoformans [25]. 
Ciekawe są także doniesienia dotyczące infekcji 
Plasmodium falciparum. Wykazano, że płytki mogą 
hamować tę infekcję, ponieważ niszczą erytrocyty 
zainfekowane tym pasożytem [26, 27]. Przedsta-
wienie udziału płytek krwi w ograniczaniu infekcji 
bakteryjnych, grzybiczych i wirusowych wymaga 
bardziej szczegółowego opisu i nie będzie omawia-
ne w obecnej pracy.
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Tabela 2. Związki wydzielane z ziarnistości gęstych płytek krwi uczestniczące w procesach immunologicznych

Table 2. Molecules secreted from dense platelet granules associated with immune processes

Związki wydzielane z ziarnistości 
gęstych

Udział w procesach immunologicznych

Serotonina Wpływ na funkcje limfocytów T i komórek dendrytycznych

Glutaminian Wpływ na komunikowanie się limfocytów T z innymi komórkami

Polifosfatazy Wpływ na zwiększenie odpowiedzi zapalnej

ADP Aktywacja płytek, leukocytów i komórek śródbłonka

Histamina Wpływ na wzrost reaktywności naczyniowej

Trombocydyny 1 i 2/CXC (kinocydyny) Białka antybakteryjne uwalniane w czasie aktywacji płytek

Tabela 1. Związki wydzielane z ziarnistości a płytek krwi uczestniczące w procesach immunologicznych

Table 1. Molecules secreted from alpha platelet granules associated with immune processes

Związki wydzielane  
z ziarnistości a

Udział w procesach immunologicznych

PF4/CXCL4 Chemokina; rekrutacja monocytów, neutrofili i limfocytów T

B-tromboglobulina/CXCL1 Chemokina; rekrutacja i aktywacja neutrofili, aktywacja fagocytozy makrofagów

RANTES/CCL5 Chemokina; wpływ na chemotaksję monocytów, neutrofili i limfocytów T

SDF-1/CXCL12 Chemokina; wpływ na chemotaksję monocytów, neutrofili i limfocytów T

TGF-b Cytokina; wpływ na proliferację komórkową, różnicowanie limfocytów T,  
limfocytów B i makrofagów

MIP-1a Cytokina; aktywacja neutrofili i eozynofili, wpływ na produkcję  
immunoglobulin przez limfocyty B

PDGF Czynnik wzrostu pochodzący z płytek; wpływ na różnicowanie  
monocytów i makrofagów

Czynnik von Willebranda Uczestniczy w przyleganiu płytek krwi do śródbłonka naczyniowego

MMP-2, MMP-9 Metaloproteinaza; udział w tworzeniu agregatów  
leukocytarno-płytkowych

P-selektyna (CD62P) Wpływ na adhezję leukocytów i aktywację składników dopełniacza 

Selektyna CD154 (CD40L) Aktywacja komórek śródbłonka i komórek prezentujących antygen,  
wpływ na odpowiedź immunologiczną limfocytów B

Trombospondyna 1 (TSP-1) Udział w apoptozie, procesie zapalnym komórek śródbłonka,  
agregacji płytkowo-makrofagowej

Skróty związków wymienionych w tabeli wyjaśniono w tekście

Ziarnistości lizosomalne są nieliczne i zawie-
rają glikohydrolazy oraz zdegradowane enzymy. 
Uczestniczą one w  procesie aktywacji płytek 
i  tworzenia skrzepu, a  ich zawartość może być 
wydzielana do środowiska lub przylegać do błony 
lizosomu [1, 2].

Receptory TLR płytek krwi 

Receptory TLR (toll like receptors), obecne 
głównie na profesjonalnych fagocytach, takich jak 
neutrofile czy makrofagi, rozpoznają konserwa-
tywny molekularny motyw patogenu. Na płytkach 
ludzi wyróżnia się receptory TLR1-TLR9 [28, 29]. 

Receptory TLR są wykrywane także na płytkach 
kotów, myszy i  ptaków [30, 31]. Rozpoznanie 
patogenu przez płytkowe TLR jest zasadniczym 
momentem prowadzącym do stymulacji wrodzonej 
odpowiedzi immunologicznej [32]. Prace wielu 
autorów dokumentują fakt, że receptory TLR są 
łącznikiem pomiędzy płytkami a mediatorami od-
powiedzi zapalnej [30–33]. 

Za aktywność TLR odpowiedzialny jest lipo-
polisacharyd bakteryjny (LPS). Potwierdziły to 
między innymi badania, które wykazały związek 
pomiędzy ekspresją TLR4 a nasileniem małopłyt-
kowości indukowanej infekcją bakteryjną [32, 33]. 
Z badań eksperymentalnych wiadomo także, że 
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płytki krwi mogą aktywnie wiązać krążące bakte-
rie i prezentować je neutrofilom oraz komórkom 
układu retikuloendotelialnego. W tym procesie 
interakcja płytek z neutrofilami może dodatkowo 
prowadzić do tworzenia zewnątrzkomórkowych 
chromatynowych fibryli zawierających jądrowe 
DNA (NET, neutrophil extracellular traps), które 
usprawniają usuwanie („chwytanie”, ang. traps) 
drobnoustrojów z organizmu [32, 34, 35]. W kon-
tekście badań nad receptorami TLR lansowany jest 
pogląd, że płytki krwi to jedne z najważniejszych 
komórek uczestniczących we wrodzonej odporno-
ści. Wynika to z faktu, że w organizmie krążą try-
liony płytek, a posiadanie tak dużej liczby komórek 
z receptorami TLR może stanowić krążący in vivo 
„posterunek” dla czynników infekcyjnych.

Mikrocząstki płytek krwi

W przebiegu procesów zapalnych oraz w wa-
runkach stresu oksydacyjnego szczególnie nasila 
się tworzenie mikrocząstek komórkowych. Mi-
krocząstki (MP, microparticles) są uwalniane przez 
prawie wszystkie komórki krążące we krwi. Zakty-
wowane płytki krwi są źródłem mikrocząstek płyt-
kowych (PMP, platelet microparticles) o wielkości  
0,2–1 µm. Na ich lipidowej błonie komórkowej 
znajdują się charakterystyczne glikoproteinowe 
markery płytek krwi [36–38]. Mikrocząstki płyt-
kowe wiążą się częściej do granulocytów i limfo-
cytów, w których indukują zwiększenie ekspresji 
molekuł adhezyjnych, aktywności fagocytarnej oraz 
stymulują wydzielanie cytokin i wpływają na proces 
angiogenezy [39–41]. 

Znany jest udział PMP w patogenezie niektó-
rych chorób o podłożu autoimmunizacyjnym. Ob-
serwowany jest związek pomiędzy zwiększoną licz-
bą PMP a immunologiczną małopłytkowością [42],  
toczniem rumieniowatym [43] czy reumatoidalnym 
zapaleniem stawów [44].

Krążące mikrocząstki są następstwem procesu 
aktywacji komórek oraz niszczenia zarówno krążą-
cych, jak i stałych komórek układu naczyniowego. 
Nie jest wobec tego zaskoczeniem, że w chorobach 
naczyniowych może występować zwiększona licz-
ba MP, pochodzących zarówno z płytek krwi, jak 
i komórek śródbłonka. Wykazano, że wzrost liczby 
PMP może korelować z rozwojem arteriosklerozy 
w przebiegu cukrzycy [45], z zawałem serca [46], 
chorobą wieńcową [47] i udarami [48]. Niektóre 
badania sugerują, że PMP mogą działać jako trans-
portery mediatorów zapalenia do miejsca aktyw-
nego procesu zapalenia i uszkodzonej tkanki [44]. 
Obecnie wiadomo, że wiele krążących markerów 

zapalenia uważanych za rozpuszczalne w rzeczywi-
stości jest związanych z PMP, czego przykładem 
jest RANTES [49]. Modulacyjną aktywność PMP 
udowadniają badania Barry i  wsp. [50], którzy 
wykazali, że PMP od chorych z  ciężką infekcją 
ułatwiają chemotaksję monocytów i wzmagają ich 
adhezję do śródbłonka.

Opis mechanizmów prowadzących 
do udziału płytek krwi w procesach 

zapalnych

Jak wspomniano na początku tego artykułu, 
udział płytek krwi w procesach zapalnych to przede 
wszystkim oddziaływanie na system wrodzonej 
odpowiedzi immunologicznej. W czasie toczącego 
się procesu zapalnego dochodzi do wielu interakcji 
pomiędzy leukocytami, komórkami śródbłonka 
i płytkami krwi. Zaktywowane komórki śródbłonka 
wykazują wzmożoną ekspresję molekuł adhe-
zyjnych, które ułatwiają „toczenie” się (rolling) 
leukocytów w celu przedostania się przez barierę 
śródbłonka na zewnątrz naczynia i  dotarcie do 
miejsca zapalenia. Badania in vitro wykazały, że 
kompleksy leukocytarno-płytkowe pomagają w ta-
kiej translokacji neutrofili [51, 52].

Mechanizmy prowadzące do udziału płytek 
krwi w procesach zapalnych mogą być sprowadzone 
do interakcji przedstawionych poniżej.

Interakcja płytek krwi ze śródbłonkiem 
naczyniowym

W  normalnych warunkach fizjologicznych 
krążące płytki nie reagują ze śródbłonkiem na-
czyniowym. Uszkodzenie śródbłonka indukuje 
natychmiastowe przyleganie płytek i ich agregację 
w miejscu zapalenia. Podobnie jak w przypadku 
leukocytów, następuje rolling płytek do zaktywo-
wanych w miejscu uszkodzenia naczynia komórek 
śródbłonka, który odbywa się z udziałem molekuł 
adhezyjnych śródbłonka P i E selektyny. Adhezja 
zaktywowanych płytek do komórek śródbłonka 
zachodzi przy udziale GP aIIbb3, endotelialnego 
ICAM-1 i  integryny aVb3 [53, 54]. Inne badania 
wskazują na endotelialny PECAM-1 (platelet endo-
thelium adhesion molecule), który także uczestniczy 
w adhezji płytek do miejsca uszkodzenia. Ponadto 
zaktywowane płytki krwi mają zdolność do mo-
dulowania właściwości komórek śródbłonka, co 
było wielokrotnie dokumentowane w badaniach 
in vitro. Na przykład CD40L wyrażone na zakty-
wowanych płytkach krwi może wiązać się z CD40 
komórek śródbłonka i wzmagać w nich ekspresję 
czynnika tkankowego, co prowadzi do zwiększenia 
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w naczyniach aktywności prokoagulacyjnej [55, 
56]. Ponadto płytki wydzielają rozpuszczalne me-
diatory zapalenia, które oddziałują na śródbłonek. 
Na przykład IL-1b wyzwalana z  aktywowanych 
płytek indukuje endotelialne MCP-1 i w ten sposób 
wzmagana jest adhezja neutrofili do śródbłonka [57, 
58]. Natomiast czynniki procesu zapalnego, takie 
jak IL-1 i TNFa indukują wydzielanie chemokin 
płytkowych uczestniczących w transmigracji leu-
kocytów przez śródbłonek [52, 59, 60].

Interakcja płytek z leukocytami
Zaktywowane w krążeniu płytki mają skłon-

ność do wiązania się z leukocytami, takimi jak mo-
nocyty, neutrofile, eozynofile, bazofile, limfocyty T,  
i  tworzenia agregatów leukocytarno-płytkowych. 
Przyleganie tych komórek jest zależne od płytkowej 
P-selektyny i leukocytarnego PSGL-1 [59, 61–63].  
Płytkowo-leukocytarne agregaty mogą przesuwać 
się w zapalnym naczyniu, a fizjologiczny przepływ 
krwi dodatkowo ułatwia interakcje tych komó-
rek, co może prowadzić do zagęszczenia takich 
agregatów wokół obwodu naczynia i powstawania 
patologicznych złogów [14, 61]. Udokumentowa-
niem tych zjawisk są badania arteriosklerozy na 
modelu mysim. Wykazały one interakcję zaktywo-
wanych płytek z leukocytami, która prowadziła do 
uwolnienia płytkowej chemokiny RANTES i PF4 
oraz zdeponowania tych molekuł na powierzchni 
monocytów. Wymienione chemokiny aktywowały 
integryny monocytów, co wpływało na zwiększenie 
przyczepności tych komórek do śródbłonka naczy-
niowego [61].

Interakcja leukocytów ze śródbłonkiem  
naczyniowym

Płytki i mikrocząstki płytkowe mogą wpływać 
na adhezję leukocytów w zapalnym śródbłonku 
poprzez: (a) indukowanie prozapalnego i proadhe-
zyjnego stanu komórek śródbłonka i leukocytów; 
(b) tworzenie „mostu” pomiędzy śródbłonkiem 
naczyniowym i leukocytami [17, 18]. Wymienione 
procesy umożliwiają leukocytom silne przylega-
nie do naczynia i  ostatecznie transmigrację do 
subendotelialnej warstwy tkanki. Przeciwnie, 
mediatory zapalenia, takie jak TNFa, w wyniku 
oddziaływania zarówno na funkcje płytek, proces 
krzepnięcia i  tworzenie skrzepu, odpowiadają za 
równowagę pomiędzy prozakrzepowymi i prze-
ciwzakrzepowymi właściwościami śródbłonka [59].  
Identyfikacja prozakrzepowych właściwości roz-
puszczalnej P-selektyny, kluczowego receptora 
w interakcji przylegania do komórek śródbłonka, 
płytek i leukocytów jest przykładem skomplikowa-

nych zależności pomiędzy procesami krzepnięcia 
i zapalenia [1, 7, 9, 10, 13].

Wyniki badań, które demonstrują zdolność 
„porozumiewania się” (cross-talk) pomiędzy płyt-
kami i innymi komórkami (leukocytami/komórkami 
śródbłonka), są potwierdzeniem udziału płytek  
w procesach zapalnych [64]. 

Jakkolwiek wiele już wiadomo w tym zakresie, 
to wiedza na ten temat jest ciągle niedostateczna 
i wymaga dalszych nowoczesnych badań in vitro  
i in vivo, zarówno na poziomie nauk podstawowych, 
jak i badań klinicznych.

Podsumowanie

Lepsze poznanie i zrozumienie mechanizmów 
immunologicznych z udziałem płytek krwi może 
być szansą na powstanie nowych środków terapeu-
tycznych modulujących odpowiedź immunologicz-
ną, które umożliwią skuteczniejsze leczenie wielu 
chorób o podłożu zapalnym.
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