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Dane żrodłowe mówiące o funkcjach obronnych
pĘtek krwi dostępne w okresie ostatnich lat pozwa-
lająz większym, niż dotychczas, przekonaniem wy-
powiadać się na ten temat. Badania ukierunkow ane na
rozpoznante znaczęnia płytek krwi w układzie odpor-
nościowym ludzi i zwterząt coraz częściej sąbowiem
przedmiotem zainteresowania rożny ch zespołów ba-
dawczych (3,7 ,24,2J ,29, 3I, 33, 39, 5] -59, cyt. 60,
6I,62,64).

Ptytki krwi naleządo komórek, które charakteryzu-
j e duża róznoro dno ść morfo 1o glczna, intensywno ści
proce sów metaboliczny ch or az właściwości czynno-
ściowych. P oza roląpodstawową to j est utrzymyrva-
nia integralności naczyn krwionośnych i udziału w
procesach hemostazy spełniająone caĘ szereg innych
istotnych funkcji (cyt. 6, 59, 60, 64). Płytki krwi akty-
wowane w przebiegu różnych reakcji odpornościo-
!\rych uczestnicząjako komórki efektorowe m.in. w
chorobach bakteryjnych, wirusowych i inwazyjnych
(cyt. 13, 22,62,66).Przejawia się to adhezjąi agre-
gac1ąpĘtek krwi (2), uwalnianiem szeregu różnych
mediatorów procesu zapalnego (cyt. 49, 60), zdolno-
ścią do fagocytozy (25, 26, 3 I, 3 6, cyt, 49, 58, 60, 62)
oraz szeroko rozumianą kooperacj ą z komórkami ukła-
du odpornościowego (I0,34,50, 51, 65). Płytki kfwi
uznaje się zatem 1a komórki układu odpornościowe-
go i wymienia się je wśród komórek linii limfoidalnej
i mieloidalnej (49, cl.t, 60).

Udział płytek kruiw plocesie zapa!enia

Płytki krwi stanowią populację komórek, które ini-
cj uj ą i podtrzymuj ą proc e sy zap alne. Funkcj onowanie
płytek w tej roli warunkowane jest zdolnością tych
komórek do wydzielania w czasie lepkiej przemiany,
substancj i wywołuj ących wzros t przepuszczalności
naczyń krwionośnych tj. serotoniny i histaminy oraz
wielu rożnych mediatorów m,in. czynnika aktywują-
ce go płytki (PAF), płytkop o chodne go czynntka w zr o -
sfu (PDGF), transformującego czynnlka wzrosfu - B
(TGFB), czynnlka płytkowego - 4 (PF4), B-trombo-
globuliny, interleukiny-1 QL-1), leukotrienów C., Do,

LTE4) i prostaglandyn E, i F2 (PGE2,
.2L, 32. 64).
gacja oral proces uwalniania m.in.

mediatorów zapalenta są głównymi reakcjami płytek
krwi w odpowiedzi na czynniki hemodynamiczne,
bakterie, endotoksyny, wirusy, kompleksy immunolo-
giczne bądź produkty płytek krwt czy leukocytów,
wyzwalane w czasie reakcji immunologicznych. Wy-

mienione czynniki naj częściej powodują uszkodzenie
śródbłonka naczyh krwiono śnych i odsłonięc ie tkanek
podśródbłonkowych, co w efekcie prowadzi do adhe-
rowania płytek krwi do włókien kolagenu i związane-
go z nimi czynnlka von Willebtanda, fibronektyny i
fibrynogenu , zaltczanych do jednych z naj silniej szych
induktorów tej reakcji (ż, 52), Ostatecznie, przy udziale
jonów wapnia i magnezu oraz ftbrynogenu dochodzi
do agregacji Ęch komórek (2).Ta ostatnia forma sta-
nu czynno ściowe go, zależnię o d siły b o dź ca, może by ć
odwracalna lub nie. Podczas pobudzenia płytki krwi
ulegajązasadniczej i daleko idącej przebudowie. Wy-
raża sięto przede wszystkim zmtanąkształfu komor-
ki. Staj ą się one nieregulame, bogate w wlpustki i pseu-
dopodia. Poza tym charakteryzuje je częściowa lub
całkowita centralizacja organelli komórkowych. Na-
stępstwem tych zmianjest reakcja uwalniania polega-
jąca na wydalaniu do środowiska zewnętrznego, po-
przez komórkowy układ kanalikow, zawartości ziar-
nistości gęsĘch i a. Podkreślenia wymaga jednak fakt,
żę o 1Ię zawartośc ziamistości gęsĘch wydzielana jest
juz pod wpĘrvem działania niezwykle słabych czyn-
ników pobudzających, to sekrecja ziarnistości - (x, na-
stępuje w odpowiedzi na działanię wyższych stęzeń
czynnikow stymulujących. Natomiast sekrecj ę z pę-
cherzyków lizo somalnych pĘtek pobudzająj edynie
wysokie stęzenia kolagenu czy trombiny (cyt.64)

Zaktywowane w przebiegu procesów zapalnych
płytki krwi zdolne sąmodulowac funkcje czynnościo-
we innych komórek uczestniczących w zapaleniu. W
odpowi e dz i na działanie czynników znaj duj ących się
w supernatancie trombocytów pobudzonych trombiną
wzrasta chemiluminiscencj a leukocytów wieloj ądrza-
stych (nawet o ok. 80%) (1). Natomiast w obecności,
stosunkowo niedawno zidentyfikowanego polipepty-
du, ktory strukturalnie podobny jest do PF4, obserwo-
wano np. intensywniejszą chemotaksję granulocytów
obojętnochłonnych, monocytów i fibroblastow (5 1).
PF4 wykazuje z kolei właściwość stymulowania de-
granulacji granulocytów zasadochłonnych i uwalnia-
nia histaminy (9). Ponadto płytki krwi lub ich produk-
ty, do których zalicza się także interleukinę-S (IL-S)
oraz należącą do tej grupy chemokin cytokinę RAN-
TES (22, 48, 63) wykazują zdolność modulowania
aktywności granulocytów obojętnochłonnych i kwa-
sochłonnych or az monocf ów wpĘwaj ąc m. in. na ad-
herencję, chemotaksję, produkcj ęO.' czy przebieg de-
granulacji. Komórki te za pośrednictwem ATĘ zdol-
ne sątakże do indukowania aktyłvności chemotakĘcz-



nej granulocytów kwasochłon ny ch or az intensywniej -

szej ekspresji receptora dla fragmentu Fc immunoglo-
bulin na powierzchni tych komórek (10).

Udział i rola płytek kruiw odpolności

W procesie aktywacji pŁytek krwi rozwijającej się
w wyniku ich współdziaŁaniaz granulocytami obojęt-
nochłonnymi, ale także z tnnymt komórkami, rozwa-
za się mechanizm polegający na tym, że pĘtki krwi
ul e gaj ą pobudzeniu w wyniku działania, uwalnianych
w stanach chorobowy ch, r ożny ch substancj i r ozpllsz-
czalny chwśrod nich proteaz,tromboksanu A, i innych
metabolitów kwasu arachidonowego, nadtlenków pro-
staglandyn, PAF i katepsyny G (cyt. 22,30).Innym
mechanizmem jest bezpośredni kontakt komórek za-
palnych i płytek krwi, w wyniku którego pobudzane
sąpowierzchniowe białka adhezyjne trombocytów. In-
terakcj e te go rodzaj u zacho dządzięki receptorom bło -
nowym takim jak GPIIb/IIIa (kompleks glikoproteino-
wy należący do podrodziny B3 integryn, będący re-
ceptorem dla fibrynogenu, fibronektyny, witronekty-
ny, trombospondyny i czynnika von Willebranda),
GPIa/IIa (kompleks glikoproteinolvy należący do bia-
łek adhezyjnych podrodzlny BI integryn, odpowie-
dzialnyzałączentepł}.tkizlamtntnąkolagenemiśród-
błonkiem n aczyh), GPIc'/IIa (kompleks glikoproteino-
wy należący do podrodztny BI integryn, tworzący rc-
ceptor dla lamininy i fibronektyny), GMP140 (granu-
le membrane protein-P-selektyna, która jest ligandem
dla cząsteczek Sialyl Lewis X ICDl5s] obecnych na
powierzchni fagocytow), CD1 1/CD18 (cluster diffe-
rentation antigens antygeny róznicowania) (cyt. 6,
8, 16 19,28,30,64), Dodać należy, ze o właściwo-
ściach receptorowych i antygenowych pĘtek krwi de-
cyduj ą przede wszystkim pĘtkowe kompleksy gliko-
proteinowe (4,5, c5Ą. 6,44,46). Niektóre spośród nich
m.in. GPIIb lIIIa, GPIalIIa, GPIo'/IIanależące do inte-
gryn występujących na powierzchni leukocytow od-
gryw ajązasadnicząr oIę w interakcj ach międzykomór-
kowych @Ą, Adhezji pĘtek do granulocytów obojęt-
nochłonnych sprzyja występowanie na powierzchni po-
budzonych trombocytów molekuł P-selektyny GMP-
140 będącej integralną składowąbłon ziarnistości-a i
fuzji błon ziamistości z błoną krwinki (cyt. 6, 77, cyt.
15,20,38). Molekuła GMP-140 obecna na powierzch-
ni płytek krwi uznawana jest zatypowy marker akty-
wacji tych komórek i uruchomienia reakcji uwalnia-
nia (56). Podobną rolę spełnia także molekuła GP53,
glikoproteina błon lizosomalnych aktywowanych lawi-
nek pĘtkowych (37). Wiązanie płytek z monocytami
warunkuje zkoleimolekuła GPIV występująca na po-
wierzchni pł:rtek i stanowiąca receptor dla trombospon-
dyny i kolagenu (cyt. 6, 35).

P o dkre ś l i ć należy, tż do w ażniej s zych o gniw p o śre d-
niczących w kontaktach między pĘtkami krwi a ko-
mórkamizapalnyminależyczynnikPAF,wytwarzany
w przebiegu ostrych i przewlekĘch stanów zapalnych,
przęz granulocyty obojętnochłonne, zasadochłonne i

kwasochłonne, monocy§/makrofagi i limfocyĘ T (65).
Pod wpŁywęm dztałania tego czynn7ka, dla którego
receptorem błonowym jest najprawdopodobniej regu-
latorowe białko nukleo§du guaniny, pbrtki krui wy-
kazlĄąm.in. zdolność do agregacji, reakcji uwalnia-
nia oraz syntezy tromboksanu. Ponadto istotny wpływ
na regulację funkcji efektorowych płytek krwi oraz
proliferacji i róznicowania się komórek sz.,.Ę8u IDe-
gakariocytarnego mają także czynntki zawat1.e w su-.
pernatancie zaktywowanych komórek subpopulacji
CD41CD8 limfocytów T, indukujące m.in. cytotok-
syczność trombocytow (cyt. 40).

Jednązbardziejznaczącychfu nkcjiczynnościoł\ych
płytek krwi jest zdolnośó tych komórek do pochłania-
nia cząstek obcych i własnych m.in. bakterii (Bacillus
sp., Clostridium sp., Micrococcus sp., Lactobacillus
sp., Staphylococcus sp.), wirusów, cząstek węgla, la-
teksu, dwutlenku toru, kolagenu oraz kompleksów
antygen-pr zeciw ciało (cyt. 1 3, 22, 24-26, 3 I, 3 6, 49,
58, 60, 62).Płytkikrwi po zetknięciu się z antygenem
ulegają podobnie jak innę fagocyty, pobudzeniu. Wy-
r aża sięto zmianąkształfu tych komórek, centr altzacją
organelli, wakuolizacją intensyfikacjąprocesów ener-
getycznych. zwiększoną syntezą białek oraz reakcją
uwalniania (3), W wyniku aktywacji/pobudzenia pły-
tek następuje depolimeryzacja mikrotubul oraz poli-
meryzacja aktyny. Zjawiska te prowadzą ostatecznie
do zmiany kształtu komorki oraz powstawania pseu-
dopodiow. Włokienka aktyny Ńorząlokalne miejsca
przylegania do białek błony pĘtkowej, odpowiedzial-
nych zaprzepŁyw sygnałów między określonymi do-
menami błony komórkowej a podbłonowym cyto-
szkieletem. Nalezą do nich integryny błonowe m,in.
GPIIb/IIIa, GPIa/IIa oraz białka nieintegrynowe np.
GPIb/VĄX. W wielu procesach związanych z akty,
wacją pĘtek krwi zasadniczą rolę przypisuje się jed-
nak integrynie GPIIb/IIIa. Odpowiada ona za proces
zmian konformacyjnych płytek krwi, degranulację tych
komórek, inicj acj ę proc e su c entr alizacji organelli oraz
spychania ziamistości wewnątrzpĘtkowych na obwód
(c5Ą,641. Komorki te posiadają jakwykazano (cy,t. 13,

39), właściwości bakterioboj cze, a do neutralizacjt i
degradacj i sfagocytowanych białek obcych i własnych
wykorzysfują m.in. peroksydazę, enzymy proteoliĘcz-
ne pochodzenia lizosomalnego oraz katepsyny A, D i
E (cyt. 13), Bardzo znacząay, z punktu widzenia funk-
cji obronnych płytek krwi jest fakt, że komorki te po-
chłaniają antygen w bardzo krotkim czasie, około 2
minut, znacznie szybciej niż granulocyty obojętno-
chłonne (33). Inną właściwością wyrozniającą płytki
krwi obarczone antygenem/bakterią jest to, że mogą
one pozostawać w krwiobiegu lub tez ulec sfagocyto-
waniu pr zez granulo cyty ob oj ętno chłonne (2 7).

Płytki krwi mogąbractakże czynny ldzińw ploce-
sie neutralizacji i/lub eliminacji obcych antygenów
opŁaszczonych prz e c iw ciałam| na dr o dzę urucho mi e -
nia właściwości cytotoksycznych i/lub cytoliĘ czny ch
trombocytow. Eliminowane w ten sposób sąm.in. ko-



mórki nowotworowe, bakterie, a nawet pasozly (cyt,

2ż, 40,48). Aktywność cytotoksyczna płytek krwi

tyczn
IgG1
męch

Ww t przezp asożyty, c o naj prawdopodobniej j e st kon-
sekwóncj ą uruchomienia p rzęmiankwasu arachidono-
wego. Możliwość występowania aktywności cytoli-
tycŹnej niezależnej od przeciwciał i składnika C3 do-

§ełntaóza, a związanej z metabolitami kwasu arachi-
^dono*ego 

wykazano w przebiegu zarażenta mikrofi-
lariami i Tbxoplasma gondii (cyt. 40, 47,53).

Znaczęnię Óbronne pĄrtek krwi u zw terząt wy ższy ch
jest ciągle niedoceniane.
funkcji obronnych płytek
rozlegŁego obszaru proces
logicŻnych, w przebiegu których komórki te uczest-
nórą. ńobre i obiecując e prognozy dla pokonania ist-
niejąóych jeszcze uprzedzeń oraz dla lepszego dpĘ:
meniow ani a b ar dzo znac ząc ej l, niezapr zec z alnej ro 1 i
pĘtek krwi w wielu zjawiskach niehemostatycznych,
Żwłaszczaobronnych, daj e mo żliwo ś ć sto s owania naj -

nowszych technik laboratoryjnych takich np. jak cyto-
metria przepłyłvowa, pozwa|ająca między innymi na

badanii molekularne mechanizmów akt}r;vacj i pĘtek
krwi
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PORADNI K LEKARZA WETERYNARI I
D. C. BlOOd (tłum. z ang. zespół pod ledakcią prol. d1, hab.

n. wet. Włodzimietza Klucińskiego)

Potadnik - pierusza tego typu pozycia w polskim piś-

miennlctwie - jest przeznaczony dla studentów wydziałów we,

terynaryjnych oraz plaktykuiących lekarzy weterynalii. Będzie
batdzo plzydatny zwłaszcza lekarzom zwielząl gospodarczych i

koni sportowych, gdyż zawierc nainowszą wiedzę o chorobach
wewnętrznych, zakaźnych i pasożytniczych występuiących u by,
dła, koni, świń, owiec,kóz, a nawet wielbłądów i bawołów.

Autor usystematyzował i zebrał w tabelach grupy cho-
rób, ułatwiając ich rozpoznawanie i różnicowanie. Wszystkie
jednostki chorobowe zostały opracowane według podobnego

schematu: przyczyny, epidemiologia (występowanie, źródło i
przenoszenie, czynniki lyzyka, skutki choroby), objawy klinicz-
ne (stałe i zmienne objawy kliniczne, czas trwania choroby),
d iagnostyka laboratoryjna, zm iany anatomOpatolog iczne, roz-
poznawanie, leczenie, zapObieganie.
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