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Ba,dania przepr,owadzone na płytkach krwi
(37) i krwinkach czerwonych (47) dowiodły, że
komórki te odgrywają ważną rolę w procesach
prowadzących do uszkodzelia ściany naczynia
krwionośnógo. Ostatnio okizało się tat<Ze, Ze
i monocyty mają w tym swój udział.

Monocyty są integralną częścią systeilu obro-
ny organizmu i uczestniczą w przewlekłych
stanach proliferacyjnych przebiegających ze
zwłoknieniem; od gojenia się ran do przewlek-
łych chorob zapalnych.

Ten pogląd, ucieleśniający komórkową teo-
rię odporności Miecznikowa (33) przez długi
czas dominował, jeśIi chodzi o biologiczną rolę
monocytów i nie pozwalał dostrzec ich udziału
także w patogenezie miażdżycy r4imo, że udział
krwinek białvch w wykrzepianiu krł.ri znany
jest od ponad stu lat. Dopiero ostatnio rrotuie
się coraz więcej badań, dotyczących znaczenia
Ieukocytozy u chorych z zawałem serca (19).

Obecnośc enzymów hydrolitycznych, ktore
pozwalają monocytom na trawienie sfagocvto-
wanego materiału ma zasadnicze znaczenie w
teorii Miecznikowa (33), Do chwili obecnej
zidentyfikowano ponad 50 różnych substancji,
wykazujących szeroki zakres aktywności w
monocytach (12, 3B). Większość z nich bierze
bezpośredni lub pośredni udział w rozwoju
uszkodzeń naczyń. Sposob, w jaki substancje
te wywierają swoje działanie, można uporząd-
kować następująco.

Uszkodzenie ściany naczynia
krwionośnego

Komórki śródbłonka, stanowiące pierwszą li-
nię w utrzymaniu integralności ścianv naczy-
nia krwionośnego, są bardzo wrażliwe na
uszkodzenie ptzez todniki t]enowe (3B). Mono-
cyty produkuią wiele bardzo reaktywnych me-
tabolitów tlenu: anion nadtlenko.,vy (O . ), nad-
tIenek wodoru (HrOr), rodnik hydroksylowy
(OH') i tlen atomowy (1Oz) (38). Zauważono, że
metabolitv te mogą uszkaCzaó koinórki śród-
błonka i hamować produkcję prostacykliny w
ścianie naczynia (48). Powoduje to zaburzenia
w równowadze hemostatycznej utrzymywanej

. przez metab kwasu arachidonowego, tymtbardziej, że nym metabolitem tego kwisu
w monocytach jest tromboksan A2 (40).

Uszkodzenia powodują też uwalniane przez
monocyty obojętne proteazy i kwaśne hydro-
lazy (l2, 38). Spośród tych enzymów kolagena-
za i elastaza zdolne są do trawienia swvch sub-
stratów w e naczynia. produktv działania
fosfolipaz cytów mogą także wywieraó

niekorzystne efektv i zmieniać przepuszczalność
ściany naczynia oraz zdolność naczvnioworu-
chową naczyń (23). Działanie tvch enzymów w
uszkadzaniu strukturv ściany naczymia krwio-
nośnego jest dodatkoivo potęgowane przez ak-
tywator plazminogenu - inny enzym mono-
cytów (21). Przekształcanie plazminogenu v,
piazminę pod działaniem tego enzymu może też
aktywować kolagenazę fibroblastów.

Uczynnianie i przyspiószanie
procesu krzepnięcia krwi

Uwa].niana plazmina może też powodowaó
l ozpuszczarlie _włóknik a, T azszcze,oienie niektó-
rych białek dopełniacza, jak C1 i C3, aktvwa-
cję czynnika Hagemana i prekalikreinv (38). W
ostatnich latach zdolność monocytów do uczyn-
niania plocesu krzepnięcia krwi (PCA, proco-
agulant activity) stała się obiektem intensyw-
nych badań. Zdolność ta przeja,,rzia się na róż-
nych poziomach procesu krz ięcia, jak trom-
boplast5zną tkankowa, czy a wator czvnnika
X lub protrombinaza (I5, 29). Prawdopodq
zdolność ta obejmuje też czynniki XI i
prekalikreinę i kininogen o wysokim ciężarze
cząsteczkowym (15, 29). Aktywacja tei zdolno-
ści może prowaCzić do ,,vytłącania się włóknika
dokoła aktywnvch monocvtów (24). Należv pod-
kreśIić, że oprócz różnych st5lmulatbrów mogą-
cych działać na monocyty vr prądzie krwi, ich
adhezja do komorek śródbłonka może . także
spowo uczynnienie się aktywności pro,
koagu ej.

Wzrost komórek śródbłonka (31), fibrobla-
stów (14, 46) i komorek mięśni gładklch (31)
rnoze bvć aktywoi,vany pTzez produlttv mono-
cytórv. się, że interleukina-l ,iest czy -nikiem jnvm lvzrosiu komórek śró -
błonka (39), zaś produkty monocvtów czy
powstająctrch z makrofagów mogą akt,/-
wor,vaó wzrost fibroblastórv i komórek mięśni
gładkich" produktv te, zwane czynnikami wzta-
stu pochodzącymi z makrofagów (MDGF, ffia-
crophage-derived growth factors) mogą mieć

MDGF mogą bvć wydatnie tvzmożone po eks-
pozycji monocytów na fihronektynę zarówno w
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