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JOLANTA DĄBROWSKA, EUCENIUSZ WISNIEWSKI

Do niedawna funkcje płytek krwi ogl,aniczano do udziału
w hemostazie. Jednak dokładne poznan.ie mor1'ologii i meta-
bolizmu, pozwoliło na uwzględnienie ro]i tych krwinek w

wielu procesach fizjologicznych i patologicznych takjch jak:
uszczelni ani e naczy ń klr,vi on oŚnych, tratrsport. odporn oŚĆ n i e-

SWoista, stany Zapalne, procesy inlnlunologicZne, mlaŻdŻyca
i choroby nowotworowe.

Rola krwinek płytkowych
w uszcZelnianiu naczyń krwionoŚnych

Płytki krwi biorą udział w ciągłe.j l1ap[awie ścian naczyń
krwionośnych, zapewniając prawidłowc jej funkcjonowanie.
Podczas uszkodzeń komótek śródbłonka naczyni owego zostają

odsłonięte struktuty podśLódbłonkowe. Prz,vpuszcza się, ze

płytki krwi wnikają do komórek śródbłonka lub, że wypełniają
luki pomiędzy nimi, Nie wyjaśniono dotychczas, czy jcst to

adhezja permanentna i czy odzwiercied]eniem jej jesL ZnaCZna

liczba krwinek płytkowych zużywana w jednostce czasu (9),

Bierze się pod uwagę taką możliwość, że płytki w czasie
usZcZelniania naczyń uwalniają peWne sUbStancje. e następnie
opuSZczają miejsce uSzkodzenia. Przemawia Za tym obecnoŚĆ
pęcherzyków w płytkach, któle być moze są pozostałością
opróznionych ziarnistości tych komórek (8). Potwierdzeniem
tej hipotezy jest fówniez zbyt mała w stosunku do oczekiwanej,
liczba krwinek płytkowych w wyściółce śródbłonka.

Funkcje transportowe

Płytki krwi biorą udział w przenoszeniu niektórych sub-

stancji podczas przemieszozania się w układzie krążenia. Na
powierzclrni płytek zaadsorbowane są osoczowe czynniki kr-zep-

nięcia, immunoglobuliny, inhibitoly proteinaz oraz albumjny.
Aminy biogenne pobierane sąprzęz płytki na żasadzie aktyw-
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artykuł przeglądowy

nego transportu przy nienaruszonym metabolizmie komórki i
są lnagazynowane w ziarnistościach, w ten sposób transpor-
towana jest s_erotonina i katecholaminy, histamina natomiast
przenika do wnętrza płytki drogą dyfuzji (7,9), Ze względu
na opisane funkcje zwfaca się uwagę na dośĆ istotne podo-
bieństwa fizjologiczne i biochemiczne pomiędzy płytką krwi
i zakończeniem nerwowym. Przeprowadzono eksperymenty,
które wykazały, że zarówno bierne jak i aktywne przenikanie
amin w synaptosomach i w płytkach krwi, jest uzależnione
w duzym stopniu od temperatury. Stwierdzono prawie całko-
wite (ponad 907c) zahamowanie wychwytu wysokich dawek
serotoniny (300 pg/ml), jezeli inkubację przeprowadzano w

temperaturze 4'C, zahamowanie w 507o obserwowano w tem-

peraturze 32-33'C, a wzrost do I20-I307o w temperaturze
40"C (2). Opisane funkcjonalne podobieństwo płytki krwi do

zakończenia nerwowego stwarza szansę na to, że płytka krwi
może być wykorzystana jako łatwo dostępny i prosty model
zakończenia nerwowego. Może słuzyć zarówno do badań pro-

cesów biochemicznych i tizjologicznych na poziomie zakoń-
cz.enia nerwowego, jak i do oceny mechanizmu działania wielu
nowych substancji wpływający na układ nerwowy (2),

W związku z transportowaniemprzęz płytki krwi serotoniny
i innych amin biogennych, bierze się je pod uwagę w wyjaś-
nianiu mechanizrnów migrenowych bóli głowy (6). Etiopato-
geneza tej choroby nadal pozostaje nie wyjaśniona, niemniej
wiele danych przemawia za naczynjowym charakterem napa-

dów migreny. Sądzi się, że najpierw dochodzi do skurczu

naczyń głowy (aura), a następnie do ich rozszerzenia, co

powoduje znamienny tętniący ból. Przypuszeza się, że Ia gra

naczyniowa moze byĆ spowodowana uwalnianiem z płytek

substancji wazoaktywnych (serotonina, histamina, prostaglan-

dynaE1 i inne). Wykazano też,żeplytkikrwi osób chorujących
na migrenę wykazują zabnrzenia agregacjj. Szczególnie in-
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tensywnie agregacja tych płytek przebiega pod wpływem samej
Serotoniny. Przyptlszcza się też, ze płytki pacjentór,v z mi_ereną
posiadają słabsze zdolności wychwytywania serotoniny z oto-
czenia (10).

Udziat płytek krwi w odporności nieswoistej

Krwinki płytkowe mają zdolność fagocytozy bakterii, wi-
rusów, cząsteczek węgla, lateksu, dwutlenku toru, kolagenu
oraz kompleksów antygen-przeciwciało (9). Wielkość płytek.
ich liczba, dyskoidalny kształt, a takze rozmieszczenie w środ-
kowym strumieniu k-wi, są czynnikami sprzyjającymi kontak-
towi między płytkami a drobnoustro.jami i ich wzajemnemu
oddziaływaniu. Biorąc pod uwitgę fakt, że liczba tych krwinęk
przektacza 20-4O-krotnie liczbę granulocytów, mozna je brać
pod uwagę jako czynnik antybakteryjny. Dowiedziono. że
płytki posiada.ią na swej powierzchni receptory ,,viązania en-

dotoksyn bakteryjnl,cb. co może odgrywać duzą rolę w począt-
kowvnl mechanizrnie obronnym w endotoksetnii (1_5), Podczas
fagocytozy płytki krwi dozna.ją wewnętrznych i zewnętrznych
zmian morfologicznych. Intetesujący jcst fakt, ze l'agocytoza
ta przebiega w krótkin czasie. znacznie krótszym niż w przy-
padku granulocytów ( 1 l ). Już po 2 rninutach baktelie są całko-
wicie pochłonięte przez płytki, Zdurnier,vającą cechą krwinek
płytkorvych Jest to, że lnogą one krążyć ze sfagocytowaną
bakterią lub zostają sfagocytowŁrtę przez granulocyty (8).

Płytki krwi posiada.;ą ponadto właściwości bakteriobójcze.
Wykaz-ano w nioh obecność enzymów proteolitycznych zlo-
kalizowanych głównie we li,akcji lizosomalnej Katepsyny A,
D i E dokorlują w śrcldorł,isku kwaśnynl degradacji własnych
i obcych białek dostających się do komórki drogą fagocytozy
(13). Dotychczasowe badania wskazują, ze krwinki płytkowe
stanowią pokaźną, ale ciągle niedocenianą balierę do poko-
nania dla bakterii. Uwzględniając procent komórek fagocy-
tujących, indeks fagocytarny i procent zabitych bakterii po

ich wchłonięciu stwierdzono, że około l200 bakterii może
b,vć zniszcz<lnych przez płytki znajdujące się w 1 pl klwi
obwodowej u osobników zdrowych (12). Biorąc pod uwagę

fakt udziału płytek krwi w mechanizmach antybakteryjnych
mc]zna przypuszczać. ze obnizona liczba tych konrórek lloże
wpływać na rozwój infekcji a niejednokrotnic powodować
zagrozenie zycia.

Płytki krwi a proces zapalny

Istnieje ścisła zalezntlść pomiędzy stanem zapalnynl i he-

mostazą, a krwinki płytkowe są głównym łącznikiern pomiędzy
tymi dwoma procesanri. Przypuszcza się, źe rola płytek krwi
w z-apaleniach polega na uwa]nianiu w czasie lepkiej plze-
miany, substancji zwiększających przepuszczalność naczyń
kru,ionośnych: serotoniny, histaminy, białka kationowego oraz
prostaglandyn Ez i F2. Prostaglandyna F2 powoduje skurcz
naczyń krwionośnych a uwalniane enzymy kolagenaza i ela-

staza mogą wywołać ich uszkodzenie, Białko katiclnowe działając

na piąty składnik komplementu (Cs) wywołuje właściwości
chemotaktyczne surowicy,. co powoduje akumulację wieloją-
drorvych leukocytów (9). W warunkach patologicznych, kiedy
wytworzy się czop płytkowy, nagromadzona trombina powo-

cluje uwalnianie płytkowych substancji zapalnych, które groma-

dząc się w miejscu powstałego zakrzepu powodują przewlekły
stan zapalny (1). SzczegóIne znaczente mają,tu eikozanoidy,
których prekursorem jest kwas arachidonowy uwalniany z

fosfolipidów błony komórkowej płytek klwi (ryc. 1). Kwas

Ryc l Przenliany kwasu arachidonowego prowadzące do wytworzenia
prostaglandl,n, tromboksanów i leukotrienórv (5)

Objaśnienia: 5,HPETE, l2-HPETE - kwasy eikozanowe: LT leukotrieny;

HHT - kwas hydroksyheptadekatrienowyl MDA - malondialdehyd

ten powstaje w następstwie aktywacji enzymu fosfolipazy C
lub A. Wolny kwas arachid onowy.jest następnie przekształcan y
przcz cyklooksygenazę do prostaglandyn i tronrboksanórv, a

przcz lipooksygenazę do leukotrienów (LT). Te ostatnie (LT

- C+, D+, Ea) wywołują skurcz oskrzeli inaczyń krwionośnych
oraz porvodują zwiększoną przepuszczalność naczyń włoso-
watycl-r. Malą też właściwości chemotaktyczne w stosunku
do neutrofilór,v i tnakrot'agów oraz pobudzają produkcję TNF-cr
iL-l(1).

W następstwie zapalenia, działania limfokin, alergenów i

endotoksyn na makrofagi płuc dochodzi do powstawania PAF
(platelet activating factor), który uwalnia z płytek krwi bliżej
niezidentyfikowane mediatory powodujące skurcz i przerost
mięśni gładkich oskrzelj, ich nadwrazliwość na tóżnebodźce
i uszkodzenie nabłonka oskrzelowego (3), Substancja ta jest

jednym z aktywatorów agregacji i sekrecji płytek krwi, PAF
jest uwalniany takze przel, płytki. Powoduje on wzrost przc-
puszczalnoŚci naczyń z ucleczką białek, a Iakże akumulację
leukocytów (l6). PAF jest więc mediatorem ostrego zapalenia,

Rola płytek krwi
w niektórych procesach immunologicznych

Płytki krwi biorą udział w odrzucani .r przeszczepów. W
al|oprzeszczepach nerek stwierdzono, że agregacja krwinek
płytkowych wywołana bądź uszkodzeniem śródbłonka, bądź
kompleksami anty gen-przeciwciało, je sI przyczyną odrzucenia
przeszczepu. Skupienie się płytek oraz odkładanie fibryny w

naczyniach nerkowych powoduje powstawanie rnikrozakrze-
pów, W grupie odwlacalnych procesów odrzucania przeszcze-
pów nerek zaobserwowano tworzenie się czopów płytkowych
w naczyniach włosowatych tychnarządów. Krwinki płytkowe

były w nich nieuszkodzone, z utworzonymi pseudopodiami,
ale nie traciły swoich ziarnistości, Przy intensywnej terapii
immunosupresyjnej czynności nerek mogą być wznowione.

W przypadkach niepodatnych na leczenie i wymagających

usunlęcla przeszcz.epu, naczynl,a włosowate tych narządów

zawterały klwinki płytkowe, które uległy degranulacji i reakcji
uwalniania oraz utworzyły czop hemostatyczny zawierający
włókna fibryny (9),
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Znana jest zdolność kompleksów antygen-przeciwciało do
wywoływania agregacji i lepkiej przemiany płytek, co inicjuje
proces wykrzepiania. Istnieje duza grupa schorzeń nerek o

podłożu immunologicznym. W prawie wszystkich postaciach
zapaleń kłębków nerkowych stll,,ierdzano złogi pochodnych
fibrynogenu, W przypadku zablokowania układu siateczko-
wo-śródłonkowego i infuzji rozpuszczalnych kompleksów irn-
munologicznych u zdrowych zwierząt, wywołano masywne
odłozenie pochodnych fibrynogenu w kłębkach, doprowadza-
jąc do martwicy kory nerek (l4).

Mechanizmy powstawania zmian miażdżycowych

Płytki klwi stanowią jeden z czynników biorących udział
w powstawaniu miażdzycy, a także w powikłaniach typu za-

klzepowego, które często towarzyszą temu schorzeniu (ryc.

2). Uszkodzony śródbłonek naczyń, następowa adhezja i agre-
gacja płyrek do niego. stają się miejscem powstawania la-
krzepu płytkowego. Uwolniony z płytek czynnik wzrostowy
PDGF (platelet-derived growth factor) powoduje zgrubienie
śródbłonka naczyń, który niedostatecznie odzywiony ulega
zmianom martwiczym. Miejsce takie sprzyja odkladaniu się

frakcji lipidowych i zwiększonemu wbudowywaniu choleste-
rolu, Następnie uszkodzony śródbłonek ulega mineralizacji i
tak powstaje zmiana miazdzycowa (8).

Str es
hemodynomiczny

kowych sprzyjają oddzieleniu się komórek nowotworowych,
ich uwolnieniu z miejsca pierwotnego wzrostu i wejściu do

mikrokrązenia. We krwi większość tych komórek zostaje zni-
szczona w reakcjach immunologicznych, Istnieją jednak takie
komórki nowotw orowe, które posiadaj ą zdol noś ć opłaszczania
się płytkami krwi i w tej sytuacji niszczenie immunologiczne
jest utrudnione (l9). Materiał zatorowy, który tworzą płytki
krwi i komórki nowotworowe, ulega adhezji do śródbłonka i
poptzez połączenia między komórkami, migruje do błony pod-

stawnej. Tutaj substancje uwalniane z płytek i komórek no-

wotworowych powodują miejscową degradację podścieliska
i zwiększoną ptzeplszczalność naczyń. Dzięki temu komórki
nowotworowe mogą przenikać do warstw podśródbłonkowych
i tam się namnażać (4), Do rozrostu niektóre rodzaje komórek
nowotworowych wykorzystują czynniki wzrostu uwolnione z

płytek krwi PDGF (platelet-derived growth factor). Znane są

3 rodzaje substancji białkowych będące płytkowymi czynnj-
kami wzrostu, PDGF-1 stymuluje podziały komórek mezen-
chymalnych takrch jak: fibroblasty, komórki mięśni gładkich

i komórki gleju. Płytkowy czynnik wzrostu 2 (PDGF-2) po-

budza rozrost komórek zmienionych nowolworowo wirusami
onkogennymi, chemicznymi związkami kancercgennymi oraz

rozrost komórek nowotworowych. PDGF-3 pobutlza wzrost
komórek nowotworowych. Rozplem konlórek prawidłowych
i nowotworowych pobudza takze białko zasadowe płytek, wy-

kazujące równl,eż działanie antyheparynowe. W krwinkach
płytkowych obok omówionych, występuje płytkowy transfor-
mujący czynnik wzrostu (PDTGF - platelet-derived transfor-
ming growth factor). Czynnik ten przyspiesza transformację
dokonywaną przez wirusy onkogenne i pobudza komórki do

nieograniczonej prolif'eracji. Płytki zawierają od 40 do 100

razy więcej PDTGF niz inne komórki (l9), Funkcjonowanie
płytek krwi jest regulowan ę poprzęz produkty przemian kwasu

arachidonowego, Wiadomo, ze tromboksan Az (TXAz) pobu-

dza płytki do agregacji. W przemianie prostaglandyn zachodzącej

w tkankach nowotworowych przeważa synteza metabolitów

agregujących płytki. W efekcie sprzyja to rozprzestrzenianiu
się nowotworów, bo w ten sposób zostaje zapoczątkowana
lepka przemiana płytek zrmierzająca do reakcji uwalniania
wszystkich opisanych wyżej substancji. Ponadto, niektóre ko-

mórki nowotworowe posiadają zdolność blokowania prosta-

cykliny 1lGIz) wytwarzanej w komórkach śródbłonka naczyń,

a jak wiadomo prostacyklina posiada silne właściwości anty-

agregacyjne (19).

Ponieważ istnieje ścisłe powiązanie pomiędzy chorobą no-

wotworową i krzepnięciem krwi, w obecnym czasie wiele

ośrodków naukowych rozważa mozliwość stosowania anty-

koagulantów i leków przeciwagregacyjnych w zapobieganiu
przerzutom nowotworowym, Uzyskiwane rezultaty nie dają
jednoznacznej odpowiedzi czy wymieniona terapia przynosi ko-

rzyści leczonym chorym, W badaniach amerykańskich wyka-

zano, żę czas progresji nowotworu oraz okres przeżycia chorych

Z nowotworem płuca leczonych warfaryną jako antykoagu-

lantem i chemioterapią jest dłuższy niż w grupie gdzl,e za-

stosowano tylko chemioterapię (17). Podobne wyniki uzvskano

dla chorych z nowotworem jelita grubego leczonych mopi-

damolem (J 8). Inne badania, w których pacjentom z różnymi
nowotworami podaje się: aspirynę, blokery kanału wapnio-

wego oraz indometacynę są w toku (4). Istnieje również teo-

retyczna mozliwość lżycia w omawianej terapii, związków
hamujących uwalnianie z płytek czynników wzrostu (PDGF)
np, specyficzn ych przeci wciał lub substancj i przeci wpłytkowych,

Pobieronie Iipoprotein
(receptory LDN)
Syntezo esirów cholesierolu
Syniezo etementów tkonkj
łqcznej

Przyle9onie ptytek

l
U\łolnionie czynniko
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Ryc. 2. Schemat rozwoju rniażdżycy w naczyniach wieńcowych (8)

Rola płytek krwi w chorobach nowotworowych

Złośliwość nowotworu może być mierzona między innymi
zdolnością do tworzenia przerzutów, Wiadomo, ze komórki
niektórych nowotworów aktywują płytki krwi in vitro. Krwinki
te biorą udział prawie we wszystkich etapach tzw. ,,kaskady
metastatycznej" polegającej na: 1. oddzieleniu się komórek
od pierwotnego nowotworu, 2, wejściu tych komórek do mi-
krokrążenia, 3. transporcie komórek nowotworowych poprzez

krew, 4. przyleganie komórek nowotworu lub zorganizowa-
nych zatorów o złożonym składzie do śródbłonka lub warstwy

poclśródbłonkowej naczynia, 5. wniknięciu komórek tworzą-

cy ch przerzulnow otw onr, 6. wzro Śc ie komórek n ow otworowych,

Niektóre enzymy proteolityczne wydzielane z ziarnistości płyt-



1ż1 Medycyna Wet, 5l (I2) 1995

Szczególnie celowę byłoby zastosowanie takiej terapii u pa-

cjentów przed ewentualnym zabiegiem operacyjnym na tkance
nowotworowej, co mogłoby ograniczyć rozsiew komórek no-

wotworowych (4).

Z przedstawionych danych wynika, ze płytki krwi oprócz
hemostazy spełniają ważną, ale ciągle niedocenianą rolę w
wielu procesach fizjologicznych, jak również w patogenezie
niektórych chorób i w walce z zakażeniem.
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ANNA CZAPIK
Krłlkólv

R.ytualny ubój zwierząt rzeźnych stał się problemem świa-

towym. Około połorva lvszy slkich twier7_,ąt przę7nacl,ony ch

na pożywienie dla luclzi jest rrśmiercana w taki sposób. Spo-

łeczeństwa, które to praktykują powołują się na przepisy religijne:

mianowicie judaizm i islam zabraniają swoim wyznawcom

SpoZyWania mięsa zawierającego krew. Nakaz ten miał uza-

sadnienie higieniczne: w golącym klimacie nięso z krwią
szybko się psuje. Talmud i Koran pouczają w jaki sposób

nalezy zwierzę uśmielcić, zeby się dokładnie wyklwawiło.
Dla wygody oprawcy ję_so pomocnicy w większości wypadków

przewracają zwl,erzę na grzbiet; jeżeli taki ubój nie odbywa

się w supefnowoczesnej rzeźni dysponujacej urządzeniami

oblotowymi, to zwierzę trzeba brutalnie powalić (cielgta wie-

sza się za tylną nogę): w tym momeneie zaczvna się jego

męka. Ogarnięte śmiertelnym przerazeniem zwierzę szarpie

się i wyrywa i w czasie tcgo szamotania oprlwcy często łamią

nlu kości. Do obezwładnionegcl zwierzęcia zabiera się teraz,

tzw. rzezak, który ostrym nozem wykonuje rytualne cięcie,

Jest to zabieg barcJzo bolesny dla zwierzęcia, gdyż nie tylkcl

przecina mu się tętnicę szyjną, ale kolejncl plzełyk, tchawicę,

mięśnie i nerwy,
Przy normaln_ym uboju, plaktykowanyrn w krajach cywili-

zowanych. zwięrzę zostaje najpierw ogłuszone, 1Techanicznię

lub za pomocą prądu, a kledy pada nieprzytomne, wtedy

dopiero się je wykrwawia. Efekt końcorvy jest taki sam: nięso
jest pozbawione krwi, ale zwierzęciu oszczędzono cierpień,

Fo co więc to eałe barbarzyństwo rytua]ne?

Zobaczmy, co mówi Mojżesz: ,,,..Wszystko. co się porusza

i zyje będziecie jeść, wyjąwszy. że mięsa z krwią jeść nie

bęc]ziecie..."l ). N" ty* koniec. Mojźesz żąda tylko, zeby mięso

było pozbawione krwi, ale nię narzuca żadnych przepisów,

jak zabijaó zwierzę, Potwierdza to rabin Stein, któIy w 1880 r,

l) Stary Test Genesis 93

2) Du und das Tier, ro- _5.

pisał: .,Nie ma żadnej wzmianki w prawie mojżeszowym, że

zabtcie zwrcrzęc|a przęz,naczonego na spoźycie musi być do-

konane przez rzezanię, altlo ż,e zwierzę, przy którym tego

sposobu zaniechano, nie nadaje się do spożycl,a..."''. Przepis
na ubój rytualny wymyślony w średniowieczu przez jakiegoś

rabina trafił do Talmudu, który zawiera drobiazgowe przepisy
dotyczące życia codzlennego i obyczajów. Ortodoksyjny od-

łam z,vclórv traktuje te przepisy na fówni z Biblią, nie odróż-

niając w religii spraw istotnych i niezmiennych od norm

obyczajowych, które w normalnym społeczeństwie ulegaj4

ewolucji, zalężDie od epoki, Inacze1 podchodzi do tych spraw

inteligencja żydowska, u której ubój rytualny budzi sprzeciw,
jako pzejaw bezmyślnego okrucieństwa. Społeczeństwa państw,

gdzie ten proceder jeszcze istnieje domagają się jego zakazu,

W ostatnich latach ubój rytualny został zakazany w szeregu

1andów niemieckich.
W Polsce walka o zakaz uboju rytualnego nie jest czymś

nowym. Rclzpoczęła j ąprzedwojną grupa ludzi rvstrząśniętych
tyn1, co się clziało w rzeźniach koszernych. Cytuję dwa frag-

tnenty ówczesnej prasy: ,,,..Lękprzed śmierciąłączy się jeszcze

z nieluclzkim obchodzeniem się przed zabicięm, kiedy spędza

się zwierzęta na kilka godzin przed rżnięciem do rzeźni. Zwje-
rzętaczujązapach krwi, płoszą się, chcą uciekać, tymczasem

naganiacze biją je okrutnie, skręcają im ogony, kaleczą i
torturują ,.. Zwterzę powala się na wznak gardłem do góry i
w tej pozycji leży ono, szamocząc się i kalecząc, czekając

na swoją kolejkę zatżnięcia. Słucha przy tym charczenia i

rzęż,enia śmiertelnego swoich sąsiadów,,,"

,,..,Warunki, w jakich zabija się rytualnie ptactwo są jeszcze

artykuł polemiczny

Ubói rytuaIny hańbą XX wieku
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