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Z duzym zainteresowaniem przeczytatam artykut dok-
tora Zalewskiego i wsp. [1] poswiecony roli aktywacji ptytek
krwi w procesie uszkodzenia mikronaczyn u tzw. ,ostrych
chorych”, z zawatem serca z uniesieniem odcinka ST.

Autorzy zaobserwowali, ze u chorych z defektem per-
fuzji w spoczynku, wzgledna liczba (%) agregatéw ptytkowych
z monocytami (PMA) i agregatéw ptytkowych z neutrofilami
(PNA) jest znaczaco wieksza przy przyjeciu pacjenta niz
w 4. dobie po zabiegu przezskérnej rewaskularyzacji (PCI).
Ponadto Autorzy pokazali, ze odsetek zagregowanych pty-
tek, aktywowanych typowym agonista ptytkowym — adeno-
zyno-difosforanem (ADP) w stezeniu 5 uM, oznaczony za po-
mocg agregometru optycznego, istotnie korelowat z wielko-
Scig obszaru obturacji mikrokrazenia (MVO) badanego przy
uzyciu techniki obrazowania w rezonansie magnetycznym.

Po przeczytaniu tej pracy klinicznej, o niewatpliwej war-
toéci poznawczej, nasuwa sie wiele przemyslen, szczegél-
nie dotyczacych metod laboratoryjnych wykorzystywanych
w badaniu. Badanie funkgji ptytek stato sie czescia praktyki
laboratoryjnej juz od wczesnych lat XX wieku. Szczegélnie
techniki pomiaru agregacji ptytek, oparte na wykorzystaniu
zdolnosci tzw. agonistéw ptytkowych do wywotywania akty-
wagji ptytek in vitro (w osoczu bogatoptytkowym, po pobra-
niu krwi i jej odwirowaniu) oraz tworzenia agregatow ptytko-
wych, zostaly opracowane i wprowadzone do diagnostyki
przez prof. Gustawa Borna w 1962 r. [2]. Mimo Ze technika
badania agregacji ptytek oparta na pomiarze rozproszenia
Swiatta (metoda agregometrii optycznej) sama w sobie jest
banalna, ciagle pozostaje metoda referencyjna w ocenie ilo-
Sciowej i jakosciowej stopnia pobudzenia ptytek. Ocena two-
rzenia agregatow ptytkowych z monocytami i neutrofilami
wymaga bardziej zaawansowanych technik diagnostycznych,
cytometria przyptywowa jest zatem od lat najlepszym narze-
dziem do badania oddziatywar miedzy ptytkami a pozosta-
tymi sktadnikami morfotycznymi krwi [3].

Zalewski i wsp. [1] do odréznienia leukocytéw niosgcych
ptytki od pozostatych leukocytow niezagregowanych z ptyt-
kami uzyli przeciwciat monoklonalnych skierowanych prze-
ciwko antygenowi powierzchniowemu CDG61, sprzezonych
ze znacznikiem fluorescencyjnym. Z biologicznego punktu
widzenia antygen CD61 jest specyficzng glikoproteing po-
wierzchniowa, znana takze jako GP llla lub po prostu pod-
jednostka 33 integryny, ktéra tworzy razem z podjednostka a
kompleks integryny, np. z glikoproteing CD41 tworzy kom-
pleks GP Ilb/llla. Kompleks ten jest funkcjonalnym recepto-
rem dla fibrynogenu, czynnika von Willebranda i biatek ma-
cierzy miedzykomorkowej, takich jak fibronektyny czy vitro-
nektyny, na aktywowanych ptytkach [4]. Ostatnie badania

pokazaly jednak, ze antygen CD61 jest rownocennie ekspo-
nowany na wszystkich ptytkach [5]. Ponadto integryna 33 jest
powszechnie eksponowana na komérkach srédbfonka [6],
zatem komorki CD61 pozytywne nie koniecznie powinny
by¢ uwazane za zwykte agregaty ptytkowo-komoérkowe.

Juz wezesniej udowodniono, ze podczas ostrego zawatu
serca wzgledna liczba mikroczastek (MP) uwalnianych z ko-
morek srodbtonka i CD51/61 pozytywnych jest znaczaco
podwyzszona w poréwnaniu z liczbg MP u 0séb zdrowych,
a nawet u chorych ze stabilng dfawica piersiowa [7]. MP sa to
pecherzyki komérkowe o submikronowej érednicy, uwalnia-
nie z aktywowanych ptytek, a takze z komérek stymulowa-
nych lub ulegajacych apoptotozie. MP charakteryzuja sie zdol-
noscig do adhezji lub tworza agregaty, nawet z komérkami
innego pochodzenia i w odmiennej lokalizacji, dzieki temu
Ze sg przenoszone z krwig nawet w odlegfe miejsca. Ich rola
nie sprowadza sie tylko do przenoszenia powierzchniowych
glikoprotein, ale takze uczestnicza w przekaznictwie miedzy-
komoérkowym, transportujac fragmenty kwaséw nukleino-
wych [8]. Jest zatem jeszcze wiele niewyjasnionych mecha-
nizméw, w ktérych moga uczestniczy¢ aktywowane ptytki
lub tez inne pochodne komérkowe zblizone wielkoscia
i budowa do aktywowanych ptytek krwi [8].

Podsumowujac, antygen powierzchniowy CD61 nie jest
idealnym markerem do r6znicowania aktywowanych ptytek.
Nalezy o tym pamieta¢, szczegélnie gdy nie do konca $wia-
domie korzysta sie z zaawansowanych metod laboratoryjnych.
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Dziekujemy Pani dr n. biol. Ewie Stepien za zaintereso-
wanie nasza pracg [1], ktorej zasadniczym celem byto znale-
zienie odpowiedzi na pytanie, czy stopiefi zahamowania pty-
tek krwi w ostrej fazie zawatu przebiegajacego z uniesieniem
odcinka ST wptywa na wielkos¢ obszaru uszkodzenia mikro-
krazenia. Obecnie kliniczne znaczenie wysokiej aktywnosci
ptytek krwi w trakcie terapii klopidogrelem jest przedmiotem
zywej i wcigz otwartej debaty [2]. Dotychczas nie probowa-
no ocenia¢ wplywu skutecznosci leczenia przeciwptytkowe-
go na wielkos¢ uszkodzenia reperfuzyjnego.

W naszym badaniu do oszacowania szkody spowodo-
wanej niedokrwieniem i nastepowa falg reperfuzji wykorzy-
staliSmy techniki rezonansu magnetycznego umozliwiajace
iloSciowy pomiar masy miesnia objetego zawatem i uszko-
dzonym mikrokrazeniem [3]. Z kolei funkcje ptytek krwi zba-
daliSmy za pomoca agregometrii optycznej, oznaczajac ich
reaktywnos$¢ po stymulacji kwasem arachidonowym i dwu-
fosforanem adenozyny. Ponadto, uzywajac cytometrii prze-
ptywowej, zmierzylismy stezenie agregatéw ptytkowo-leuko-
cytarnych, adaptujac wczesniej juz opisana metodyke [4].
W technice tej najpierw za pomoca fluorescencyjnie wyzna-
kowanych przeciwciat wyodrebnia sie cafa populacje leuko-
cytéw, a nastepnie, inkubujac tak zdefiniowane komorki ze
znakowanym fluorescencyjnie przeciwciatem anty-CD61,

okresla sie liczbe leukocytéw zagregowanych z ptytkami krwi
i wyraza jako odsetek catej populacji leukocytéw. Réwno-
legta kontrola negatywna z izotypowymi przeciwciatami po-
zwala wyodrebni¢ populacje ptytek krwi niezwiazanych
z leukocytami [1, 4].

Reasumujac, nie mozna przedstawionego w naszej pra-
cy oznaczenia agregatow leukocytarno-ptytkowych sprowa-
dzi¢ jedynie do oznaczenia populacji komérek CD61 pozy-
tywnych. Ponad wszelka watpliwos¢ nie uwazamy, ze izolo-
wane oznaczenie glikoproteiny CD61 mozna uznac za mar-
ker aktywacji ptytek krwi.
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