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Niehemostatyczne funkcje ptytek krwi
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Do niedawna funkcje ptytek krwi ograniczano do udziahu
w hemostazie. Jednak doktadne poznanie morfologii 1 meta-
bolizmu, pozwolito na uwzglednienie roli tych krwinek w
wielu procesach fizjologicznych i patologicznych takich jak:
uszczelnianie naczyn krwiono$nych, transport. odpornosc nie-
swoista, stany zapalne, procesy immunologiczne, miazdzyca
1 choroby nowotworowe.

Rola krwinek plytkowych
w uszezelnianiu naczyn krwiono$nych

Plytki krwi biora udzial w ciagtej naprawie scian naczyf
krwionosnych, zapewniajac prawidlowe jej funkcjonowanie.
Podczas uszkodzen komorek srddbtonka naczyniowego zostaja
odstoniete struktury podsrédbtonkowe. Przypuszcza sig, ze
ptytki krwi wnikaja do komérek srédblonka lub, ze wypetniajg
luki pomiedzy nimi. Nie wyjasniono dotychczas, czy jest to
adhezja permanentna i czy odzwierciedleniem jej jesl znaczna
liczba krwinek plytkowych zuzywana w jednostce czasu (9).
Bierze si¢ pod uwage taka mozliwodé, ze plytki w czasie
uszczelniania naczyn uwalniaja pewne substancje, a nastgpnie
opuszczaja miejsce uszkodzenia. Przemawia za tym obecnosc
pecherzykéw w ptytkach, ktére byé moze sa pozoslaloscia
opréznionych ziarnistosci tych komérek (8). Potwierdzeniem
tej hipotezy jest réwniez zbyt mata w stosunku do oczekiwanej,
liczba krwinek plytkowych w wyscidtce srédbtonka.

Funkcje transportowe

Ptytki krwi biora udzial w przenoszeniu niektérych sub-
stancji podczas przemieszczania sie w uktadzie krazenia. Na
powierzchni ptytek zaadsorbowane sa osoczowe czynniki krzep-
niecia, immunoglobuliny, inhibitory proteinaz oraz albuminy.
Aminy biogenne pobicrane sa przez ptytki na zasadzie aktyw-

nego transportu przy nienaruszonym metabolizmie komorki 1
sa magazynowane w ziarnistosciach. W ten sposéb transpor-
towana jest serotonina i katecholaminy, histamina natomiast
przenika do wnetrza plytki droga dyfuzji (7, 9). Ze wzgledu
na opisane funkcje zwraca si¢ uwage na dos¢ istotne podo-
bietistwa fizjologiczne i biochemiczne pomiedzy ptytka krwi
i zakoficzeniem nerwowym. Przeprowadzono eksperymenty,
ktére wykazaly, ze zaréwno bierne jak i aktywne przenikanie
amin w synaptosomach i w plytkach krwi, jest uzaleznione
w duzym stopniu od temperatury. Stwierdzono prawie catko-
wite (ponad 90%) zahamowanie wychwytu wysokich dawek
serotoniny (300 pg/ml), jezeli inkubacj¢ przeprowadzano w
temperaturze 4°C, zahamowanic w 50% obserwowano w tem-
peraturze 32-33°C, a wzrost do 120-130% w temperaturze
40°C (2). Opisane funkcjonalne podobietistwo plytki krwi do
zakoficzenia nerwowego stwarza szanse na to, ze ptytka krwi
moze byé wykorzystana jako tatwo dostgpny i prosty model
zakonczenia nerwowego. Moze stuzy¢ zaréwno do badan pro-
ceséw biochemicznych i fizjologicznych na poziomie zakon-
czenia nerwowego, jak i do oceny mechanizmu dziatania wielu
nowych substancji wptywajacy na uktad nerwowy (2).

W zwigzku z transportowaniem przez plytki krwi serotoniny
i innych amin biogennych, bierze si¢ je pod uwage w wyjas-
nianiu mechanizméw migrenowych béli glowy (6). Etiopato-
geneza tej choroby nadal pozostaje nie wyjasniona, niemniej
wiele danych przemawia za naczyniowym charakterem napa-
déw migreny. Sadzi sig, Ze najpierw dochodzi do skurczu
naczyh glowy (aura), a nastgpnie do ich rozszerzenia, co
powoduje znamienny tetnigey bol. Przypuszeza sig, ze ta gra
naczyniowa moze by¢ spowodowana uwalnianiem z plytek
substancji wazoaktywnych (serotonina, histamina, prostaglan-
dynaEjiinne). Wykazano tez, ze ptytki krwi oséb chorujacych
na migrene wykazuja zaburzenia agregacji. Szczeg6lnie in-
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tensywnie agregacja tych ptytek przebiega pod wpltywem same;]
serotoniny. Przypuszcza si¢ tez, ze plytki pacjentéw z migreng
posiadaja stabsze zdolnosci wychwytywania serotoniny z oto-
czenia (10).

Udzial ptytek krwi w odpornosci nieswoistej

Krwinki plytkowe maja zdolno$¢ fagocytozy bakterii, wi-
ruséw, czasteczek wegla, lateksu, dwutlenku toru, kolagenu
oraz komplekséw antygen-przeciwciato (9). Wielkos¢ plytek,
ich liczba, dyskoidalny ksztatt, a takze rozmieszczenie w Srod-
kowym strumieniu krwi, sa czynnikami sprzyjajacymi kontak-
towi migdzy ptytkami a drobnoustrojami i ich wzajemnemu
oddzialtywaniu. Biorac pod uwage fakt, ze liczba tych krwinek
przekracza 20-40-krotnie liczbe granulocytéw, mozna je brac
pod uwage jake czynnik antybakteryjny. Dowiedziono. ze
ptytki posiadaja na swej powierzchni receptory wiazania en-
dotoksyn bakteryjnych, co moze odgrywac duza role w poczat-
kowym mechanizmie obronnym w endotoksemii (15). Podczas
fagocytozy ptytki krwi doznaja wewnetrznych 1 zewngtrznych
zmian morfologicznych. Interesujacy jest fakt, ze fagocytoza
ta przebiega w krdtkim czasie, znacznie krétszym niz w przy-
padku granulocytéw (11). Juz po 2 minutach bakterie sa catko-
wicie pochtonigte przez ptytki. Zdumiewajaca cecha krwinek
plytkowych jest to, ze moga one krazy¢ ze sfagocytowana
bakteria lub zostaja sfagocytowane przez granulocyty (8).
Plytki krwi posiadaja ponadto wiasciwosci bakteriobdjcze.
Wykazano w nich obecnos$é enzyméw proteolitycznych zlo-
kalizowanych gtéwnie we frakcji lizosomalnej. Katepsyny A,
D i E dokonuja w srodowisku kwasnym degradacji whasnych
1 obcych biatek dostajacych si¢ do komérki droga fagocytozy
(13). Dotychczasowe badania wskazuja, ze krwinki plytkowe
stanowia pokaZna, ale ciagle niedoceniana barier¢ do poko-
nania dla bakterii. Uwzgledniajac procent komorek fagocy-
tujacych, indeks fagocytarny i procent zabitych bakterii po
ich wchtonieciu stwierdzono, ze okoto 1200 bakterii moze
by¢ zniszczonych przez ptytki znajdujace sie w 1 ul krwi
obwodowej u osobnikéw zdrowych (12). Biorac pod uwage
fakt udziatu ptytek krwi w mechanizmach antybakieryjnych
mozna przypuszczad, ze obnizona liczba tych komorek moze
wplywaé na rozwdj infekcji a niejednokrotnic powodowac
zagrozenie zycia.

Plytki krwi a proces zapalny

Istnieje Scista zaleznos$¢ pomigdzy stanem zapalnym i he-
mostaza, a krwinki plytkowe sa gldwnym tacznikiem pomigdzy
tymi dwoma procesami. Przypuszcza sie, ze rola ptytek krwi
w zapaleniach polega na uwalnianiu w czasie lepkiej prze-
miany, substancji zwigkszajacych przepuszczalno§¢ naczyfi
krwiono$nych: serotoniny, histaminy, biatka kationowego oraz
prostaglandyn E2 i F2. Prostaglandyna F2 powoduje skurcz
naczyr krwiono$nych a uwalniane enzymy kolagenaza 1 ela-
staza moga wywolac ich uszkodzenie. Biatko kationowe dziatajac
na piaty sktadnik komplementu (Cs) wywotuje wiasciwosci
chemotaktyczne surowicy, co powoduje akumulacje wieloja-
drowych leukocytéw (9). W warunkach patologicznych, kiedy
wytworzy si¢ czop plytkowy, nagromadzona trombina powo-
duje uwalnianie ptytkowych substancji zapalnych, ktére groma-
dzac si¢ w miejscu powstalego zakrzepu powoduja przewlekty
stan zapalny (7). Szczeg6lne znaczenie maja tu eikozanoidy,
ktérych prekursorem jest kwas arachidonowy uwalniany z
fosfolipidéw btony komdérkowej ptytek krwi (ryc. 1). Kwas
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Ryc. 1. Przemiany kwasu arachidonowego prowadzace do wytworzenia
prostaglandyn, tromboksanéw i leukotriendw (5)
Objasnienia: 5-HPETE, 12-HPETE - kwasy eikozanowe: LT — leukotrieny:
HHT - kwas hydroksyheptadekatrienowy: MDA — malondialdehyd

ten powstaje w nastepstwie aktywacji enzymu fosfolipazy C
lub A. Wolny kwas arachidonowy jest nastepnie przeksztafcany
przez cyklooksygenaze do prostaglandyn 1 tromboksanéw, a
przez lipooksygenaze do leukotrienéw (LT). Te ostatnie (LT
— Ca, D4, E4) wywotuja skurcz oskrzeli i naczy krwionosnych
oraz powoduja zwigkszona przepuszczalnos¢ naczyn wioso-
watych. Majg tez whasciwosci chemotaktyczne w stosunku
do neutrofiléw i makrofagéw oraz pobudzaja produkcje TNF-o
i IL -1 (1).

W nastgpstwie zapalenia, dziatania limfokin, alergenow i
endotoksyn na makrofagi ptuc dochodzi do powstawania PAF
(platelet activating factor), ktéry uwalnia z ptytek krwi blizej
niezidentyfikowane mediatory powodujace skurcz i przerost
miesni gtadkich oskrzeli, ich nadwrazliwo$¢ na rézne bodZce
i uszkodzenie nablonka oskrzelowego (3). Substancja ta jest

" jednym z aktywatoréw agregacji i sekrecji ptytek krwi. PAF

jest uwalniany takze przez ptytki. Powoduje on wzrost prze-
puszczalnosci naczyn z ucieczka biatek, a takze akumulacje
leukocytdw (16). PAF jest wiec mediatorem ostrego zapalenia.

Rola plytek krwi
w niektérych procesach immunologicznych

Ptytki krwi biora udzial w odrzucaniu przeszczepdéw. W
alloprzeszczepach nerek stwierdzono, ze agregacja krwinek
ptytkowych wywolana badZ uszkodzeniem srédbtonka, badz
kompleksami anty gen-przeciwcialo, jest przyczyna odrzucenia
przeszczepu. Skupienie si¢ ptytek oraz odktadanie fibryny w
naczyniach nerkowych powoduje powstawanie mikrozakrze-
péw. W grupie odwracalnych proceséw odrzucania przeszcze-
péw nerek zaobserwowano tworzenie si¢ czopdw plytkowych
w naczyniach wlosowatych tych narzadéw. Krwinki ptytkowe
byly w nich nieuszkodzone, z utworzonymi pseudopodiami,
ale nie tracity swoich ziarnisto$ci. Przy intensywnej terapii
immunosupresyjnej czynnosci nerek moga by¢ wznowione.
W przypadkach niepodatnych na leczenie i wymagajacych
usunigcia przeszczepu, naczynia wilosowate tych narzadow
zawieraly krwinki ptytkowe, ktére ulegty degranulacji i reakeji
uwalniania oraz utworzyly czop hemostatyczny zawicrajacy
widkna fibryny (9).
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Znana jest zdolnos¢ komplekséw antygen-przeciwciato do
wywolywania agregacji i lepkiej przemiany ptytek, co inicjuje
proces wykrzepiania. Istnieje duza grupa schorzed nerek o
podiozu immunologicznym. W prawie wszystkich postaciach
zapaleii klebkéw nerkowych stwierdzano zlogi pochodnych
fibrynogenu. W przypadku zablokowania uktadu siateczko-
wo-srédtonkowego i infuzji rozpuszczalnych komplekséw im-
munologicznych u zdrowych zwierzat, wywolano masywne
odtozenie pochodnych fibrynogenu w klebkach, doprowadza-
jac do martwicy kory nerek (14).

Mechanizmy powstawania zmian miazdzycowych

Plytki krwi stanowia jeden z czynnikéw bioracych udziat
w powstawaniu miazdzycy, a takze w powiktaniach typu za-
krzepowego, ktdre czgsto towarzysza temu schorzeniu (ryc.
2). Uszkodzony srodbtonek naczyi, nastepowa adhezja i agre-
gacja plytek do niego, staja si¢ miejscem powstawania za-
krzepu plytkowego. Uwolniony z plytek czynnik wzrostowy
PDGF (platelet-derived growth factor) powoduje zgrubienie
srédbtonka naczyn, kidry niedostatecznie odzywiony ulega
zmianom martwiczym. Miejsce takie sprzyja odkladaniu sig
frakcji lipidowych i zwigkszonemu wbudowywaniu choleste-
rolu. Nastepnie uszkodzony $rédblonek ulega mineralizacji i
tak powstaje zmiana miazdzycowa (8).
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Ryc. 2. Schemat rozwoju miazdzycy w naczyniach wiedcowych (8)

Rola plytek krwi w chorobach nowotworowych

Ztosliwosé nowotworu moze by¢ mierzona migdzy innymi
zdolnoécig do tworzenia przerzutéw. Wiadomo, Ze komorki
niektérych nowotworéw akty wuja ptytki krwi in vitro. Krwinki
te biora udzial prawie we wszystkich etapach tzw. kaskady
metastatycznej” polegajacej na: 1. oddzieleniu si¢ komorek
od pierwotnego nowotworu, 2. wejsciu tych komérek do mi-
krokrazenia, 3. transporcie komérek nowotworowych poprzez
krew, 4. przyleganie komdrek nowotworu lub zorganizowa-
nych zatoréw o ztozonym sktadzie do §rédblonka lub warstwy
podsrédbtonkowej naczynia, 5. wniknigciu komérek tworza-
cych przerzut nowotworu, 6. wzroscie komdrek nowotworowych.
Niektére enzymy proteolityczne wydzielane z ziarnistosci ptyt-

kowych sprzyjaja oddzieleniu si¢ komérek nowotworowych,
ich uwolnieniu z miejsca pierwotnego wzrostu i wejéciu do
mikrokrazenia. We krwi wiekszos¢ tych komorek zostaje zni-
szczona w reakcjach immunologicznych. Istnieja jednak takie
komérki nowotworowe, ktére posiadaja zdolnos¢ oplaszezania
si¢ ptytkami krwi i w tej svtuacji niszczenie immunologiczne
jest utrudnione (19). Materiat zatorowy, ktéry tworza plytki
krwi i komdrki nowotworowe, ulega adhezji do §rédbtonka i
poprzez polaczenia migdzy komérkami, migruje do blony pod-
stawnej. Tutaj substancje uwalniane z plytek i komérek no-
wotworowych powoduja miejscowa degradacje podscieliska
i zwiekszona przepuszczalnosé naczyn. Dzigki temu komérki
nowotworowe moga przenikac do warstw podsrédbtonkowych
i tam sie namnazaé (4). Do rozrostu niektdre rodzaje komorek
nowotworowych wykorzystuja czynniki wzrostu uwolnione z
plytek krwi PDGF (platelet-derived growth factor). Znane s3
3 rodzaje substancji biatkowych bedace ptytkowymi czynni-
kami wzrostu. PDGF-1 stymuluje podziaty komdrek mezen-
chymalnych takich jak: fibroblasty, komérki migsni gladkich
i komérki gleju. Plytkowy czynnik wzrostu 2 (PDGF-2) po-
budza rozrost komérek zmienionych nowotworowo wirusami
onkogennymi, chemicznymi zwiazkami kancercgennymi oraz
rozrost komérek nowotworowych. PDGF-3 pobudza wzrost
komérek nowotworowych. Rozplem komdrek prawidiowych
i nowotworowych pobudza takze biatko zasadowe plytek, wy-
kazujace réwniez dzialanie antyheparynowe. W krwinkach
plytkowych obok oméwionych, wystepuje ptytkowy transfor-
mujacy czynnik wzrostu (PDTGF — platelet-derived transfor-
ming growth factor). Czynnik ten przyspiesza transformacje
dokonywang przez wirusy onkogenne i pobudza komérki do
nieograniczonej proliferacji. Plytki zawieraja od 40 do 100
razy wigcej PDTGF niz inne komérki (19). Funkcjonowanie
phytek krwi jest regulowane poprzez produkty przemian kwasu
arachidonowego. Wiadomo, Ze tromboksan Az (TXA2) pobu-
dza ptytki do agregacji. W przemianie prostaglandyn zachodzace]
w tkankach nowotworowych przewaza synteza metabolitéw
agregujacych plytki. W efekcie sprzyja to rozprzestrzenianiu
sie nowotworéw, bo w ten sposGb zostaje zapoczatkowana
lepka przemiana plytek zmierzajaca do reakcji uwalniania
wszystkich opisanych wyzej substancji. Ponadto, niektére ko-
mérki nowotworowe posiadaja zdolnos$¢ blokowania prosta-
cykliny (PGI) wytwarzanej w komérkach srédbtonka naczyn,
a jak wiadomo prostacyklina posiada silne wlasciwosci anty-
agregacyjne (19).

Poniewaz istnieje $ciste powiazanie pomigdzy choroba no-
wotworowa 1 krzepnigciem krwi, w obecnym czasie wiele
osrodkéw naukowych rozwaza mozliwos$¢ stosowania anty-
koagulantéw i lekéw przeciwagregacyjnych w zapobieganiu
przerzutom nowotworowym. Uzyskiwane rezultaty nie daja
jednoznacznej odpowiedzi czy wymieniona terapia przynosi ko-
rzysci leczonym chorym. W badaniach amerykarskich wyka-
7ano, ze czas progresji nowotworu oraz okres przezycia chorych
7 nowotworem phuca leczonych warfaryna jako antykoagu-
lantem i chemioterapia jest diuzszy niz w grupie gdzie za-
stosowano tylko chemioterapi¢ (17). Podobne wyniki uzyskano
dla chorych z nowotworem jelita grubego leczonych mopi-
damolem (18). Inne badania, w ktérych pacjentom z réznymi
nowotworami podaje si¢: aspiryne, blokery kanalu wapnio-
wego oraz indometacyne sa w toku (4). Istnieje réwniez teo-
retyczna mozliwos¢ uzycia w omawianej terapii, zZwigzkow
hamujacych uwalnianie z ptytek czynnikéw wzrostu (PDGF)
np. specyficznych przeciwciat lub substancji przeciwplytkowych.
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Szczegdlnie celowe bytoby zastosowanie takiej terapii u pa-
cjentéw przed ewentualnym zabiegiem operacyjnym na tkance
nowotworowej, co mogloby ograniczy¢ rozsiew komorek no-
wotworowych (4).

Z przedstawionych danych wynika, ze plytki krwi oprécz
hemostazy spetniaja wazna, ale ciggle niedoceniang role w
wielu procesach fizjologicznych, jak réwniez w patogenezie
niektérych choréb i w walce z zakaZeniem.
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Ubéj rytualny hanba XX wieku

Rytualny ubdj zwierzat rzeznych stat si¢ problemem Swia-
towym. Okolo polowa wszystkich zwierzat przeznaczonych
na pozywienie dla ludzi jest usmiercana w taki sposéb. Spo-
Jeczenstwa, ktére to prakiykuja powoluja sie na przepisy religijne:
mianowicie judaizm i islam zabraniaja swoim wyznawcom
spozywania miesa zawierajacego krew. Nakaz ten miat uza-
sadnienie higieniczne: w gorgcym klimacie migso z krwia
szybko sie psuje. Talmud i Koran pouczaja w jaki spos6b
nalezy zwierze usmiercié, zeby sig doktadnie wykrwawito.
Dla wygody oprawcy jego pomocnicy w wigkszosci wypadkow
przewracaja zwierze na grzbiet; jezeli taki ubdj nie odbywa
sie w supernowoczesnej rzezni dysponujacej urzadzeniami
obrotowymi, to zwierzg trzeba brutalnie powali¢ (cieleta wie-
sza sie za tylna noge); w tym momencie zaczyna si¢ jego
meka. Ogarnigte $miertelnym przerazeniem zwierzg szarpie
sie i wyrywa i w czasie tego szamotania oprawcy czgsto tamia
mu koéci. Do obezwladnionego zwierzgcia zabiera sig leraz
tzw. rzezak, ktéry ostrym nozem wykonuje rytualne cigcie.
Jest to zabieg bardzo bolesny dla zwierzgcia, gdyz nie tylko
przecina mu sie tetnice szyjna, ale kolejno przetyk. tchawice,
miesnie i nerwy.

Przy normalnym uboju, praktykowanym w krajach cywili-
zowanych, zwierze zostaje najpierw ogtuszone, mechanicznie
lub za pomoca pradu, a kiedy pada nieprzytomne, wtedy
dopiero sie je wykrwawia. Efekt koricowy jest taki sam: mieso
jest pozbawione krwi, ale zwierzgciu oszezedzono cierpiefi.
Po co wige to cate barbarzytstwo rytualne?

Zobaczmy, co mowi Mojzesz: ... Wszystko, co sig porusza
i zyje b@dziecie jesé, wyjawszy, ze migsa z krwiag jes¢ nie
bedziecie...”". Na tym koniec. Mojzesz zada tylko, zeby migso
bylo pozbawione krwi, ale nie narzuca zadnych przepisow,
]ak zabijac zwierze. Potwierdza to rabin Stein, kiéry w 1880 r.

1) Stary Test, Genesis 93 4
2) Du und das Tier, nr 5. 1988

pisal: Nie ma zadnej wzmianki w prawie mojzeszowym, 7e
zabicie zwierzecia przeznaczonego na spozycie musi by¢ do-
konane przez rzezanie, albo ze zwierzg, przy ktorym tego
sposobu zaniechano, nie nadaje si¢ do spozycia...” ™. Przepis
na ubdj rytualny wymyslony w sredniowieczu przez jakiegos
rabina trafit do Talmudu, ktéry zawiera drobiazgowe przepisy
dotyczace Zycia codziennego i obyczajéw. Ortodoksyjny od-
fam 7ydéw traktuje te przepisy na réwni z Biblia, nie odr6z-
niajac w religii spraw istotnych i niezmiennych od norm
obyczajowych, ktére w normalnym spoleczeristwie ulegaja
ewolucji, zaleznie od epoki. Inaczej podchodzi do tych spraw
inteligencja zydowska, u ktérej ub6j rytualny budzi sprzeciw,
jako przejaw bezmyslnego okruciefistwa. Spoteczenstwa pafistw,
gdzie ten proceder jeszcze istnieje domagaja sie jego zakazu.
W ostatnich latach ubdj rytualny zostal zakazany w szeregu
landéw niemieckich.

W Polsce walka o zakaz uboju rytualnego nie jest czyms
nowym. Rozpoczela ja przed wojna grupa ludzi wstrzasnigtych
tym, co si¢ dziato w rzeZniach koszernych. Cytuj¢ dwa frag-
menty 6wczesnej prasy: ,....Lek przed $miercia taczy si¢ jeszcze
7 nieludzkim obchodzeniem si¢ przed zabiciem, kiedy spedza
sie zwierzeta na kilka godzin przed rznigciem do rzezni. Zwie-
rzeta czuja zapach krwi, ptosza sig, chea uciekaé, tymczasem
naganiacze bija je okrutnie, skrecaja im ogony, kalecza i
torturuja ... Zwierze powala si¢ na wznak gardiem do gory 1
w tej pozycji lezy ono, szamoczac sig i kaleczac, czekajac
na swoja kolejke¢ zarznigcia. Stucha przy tym charczenia i
rzezenia $miertelnego swoich sgsiadow...”

.....Warunki, w jakich zabija si¢ rytualnie ptactwo sg jeszcze
okropniejsze niz w rzeZni bydta. Ptakowi ze zZwigzanymi no-
gami oskubuje si¢ szyje z pierza. przegina giu\\c do grzbietu
i lekko przeciaga nozem po szyi. Przecina sig lekko, zeby
ptaka nie zabi¢, W tym bowiem wypadku migso staloby sig
trefne”, jako pochodzace z padliny. W ten spos6b zranionego
ptaka w |csm sig za nogi, gtowa w dot, aby wyciekia wszystka



