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Streszczenie

  P-selektyna należy do molekuł adhezyjnych umiejscowionych w a-ziarnistościach płytek krwi 
i ciałkach Weibela-Pallade’a komórek śródbłonka. P-selektyny pośredniczą w procesach związa-
nych z toczeniem komórek krwi po powierzchni śródbłonka, przyłączaniem płynących we krwi 
obwodowej leukocytów do płytek krwi, komórek śródbłonka oraz innych leukocytów w miej-
scu uszkodzenia tkanki lub zapalenia. Wymienione procesy są możliwe dzięki obecności na po-
wierzchni płytek krwi i komórek śródbłonka ligandów P-selektyny, które rozpoznają ją w wyni-
ku procesu siarkowania reszty tyrozynowej znajdującej się na N-końcu. Glikoproteinowy ligand 
1 P-selektyny (PSGL-1) jest głównym ligandem P-selektyny płytek krwi, biorącym udział w to-
czeniu leukocytów do aktywnego śródbłonka. Glikoproteina GPIb pośredniczy w adhezji płytek 
do uszkodzonego śródbłonka oraz w toczeniu nieaktywnych płytek krwi na jego aktywnej po-
wierzchni. Natomiast sulfatydy pełnią rolę liganda P-selektyny biorącego udział w agregacji i ad-
hezji płytek krwi. We krwi obecna jest rozpuszczalna P-selektyna (sP-selektyna), której stęże-
nie u ludzi zdrowych wynosi 100 ng/ml. Wzrost stężenia sP-selektyny jest głównym czynnikiem 
predykcyjnym zdarzeń sercowo-naczyniowych, związanych z zużyciem płytek krwi i odzwier-
ciedla ich aktywność oraz funkcję. P-selektyny odgrywają ważną rolę w chorobach związanych 
z uszkodzeniem i zakrzepicą naczyń krwionośnych. Ich podwyższoną ekspresję obserwuje się 
w chorobie naczyń wieńcowych, w ostrym zawale mięśnia sercowego, udarze mózgu i chorobie 
tętnic obwodowych. Patogeneza zakrzepicy u pacjentów z chorobą nowotworową jest związa-
na z dysfunkcją komórek śródbłonka, aktywnym zaangażowaniem leukocytów, wzrostem liczby 
płytek krwi i ich aktywacji. Podwyższone stężenie sP-selektyny lub wzrost ekspresji P-selektyny 
mogą być dobrymi markerami niektórych typów nowotworów np. nowotworów płuc, piersi, ne-
rek, raka jelita grubego lub nowotworów krwi.
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Summary

  P-selectin is an adhesion molecule located in the platelet a granule and Weibel-Palade body of 
endothelial cells. P-selectin mediates the rolling of blood cells on the surface of the endothelium 
and initiates the attachment of leukocytes circulating in the blood to platelets, endothelial cells, 
and other leukocytes at sites of tissue injury and infl ammation. These processes are possible be-
cause ligands for P-selectin are present on the surface of platelets and endothelial cells which un-
dergo sulfation of a specifi c tyrosine residue at its N-terminal for P-selectin recognition. P-selectin 
glycoprotein ligand-1 (PSGL-1) is a major ligand for P-selectin which is responsible for leukocyte 
rolling on active endothelium. Glycoprotein GPIb mediates platelet adhesion to subendothelium 
at sites of injury and the rolling of inactivated platelets on its activated surface. Sulfatides are li-
gands for P-selectin, which plays a role in platelet aggregation and adhesion. Soluble P-selectin 
(sP-selectin) is presents in the blood and circulates in normal humans in concentrations of ca. 
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WSTĘP

Płytki krwi aktywnie uczestniczą w procesie krzepnię-
cia krwi i tworzenia skrzepu, w patogenezie miażdżycy 
i chorób naczyń wieńcowych, w rozwoju chorób nowo-
tworowych, w procesach zapalnych oraz w reakcjach im-
munologicznych.

Proces powstawania skrzepu zapoczątkowany jest adhe-
zją płytek krwi do komórek śródbłonka. W wyniku tego 
procesu płytki zmieniają swój kształt, przybierając po-
stać nieregularnych komórek z licznymi sferycznymi wy-
pustkami. Aktywne płytki krwi syntetyzują lub uwalniają 
z ziarnistości czynniki chemotaktyczne, które biorą udział 
w dalszych etapach procesu krzepnięcia. Do aktywnych 
czynników chemotaktycznych należy fi brynogen, trom-
bospondyna, czynnik von Willebranda, ADP, ATP, se-
rotoniny, Ca2+, czynnik aktywujący płytki (PAF), czyn-
nik wzrostu płytek (PDGF), czynnik płytkowy 4 (PF4), 
b-tromboglobulina (bTG), interleukiny (IL-1b i IL-8), li-
gand CD40 oraz P-selektyny [15,20,29].

SELEKTYNY

Selektyny są to białka o charakterze modularnym, zbudowa-
ne z trzech rodzajów międzybłonowych glikoprotein. Koniec 
N-terminalny selektyny ma budowę o charakterze lektyny 
i zawiera miejsce wiążące wapń. Część środkową stanowi 
domena podobna do nabłonkowego czynnika wzrostu EGF 
(epithelial growth factor), natomiast koniec C-terminalny 
utworzony jest z domeny mającej różnej długości sekwen-
cje, które przypominają białka regulujące układ dopełnia-
cza. W skład budowy selektyny wchodzą również dome-
ny: międzybłonowe i wewnątrzkomórkowe [13].

Selektyny dzielimy na trzy podrodziny w zależności od 
długości sekwencji domeny utworzonej przez koniec 
C-terminalny:
•  L-selektyna, inaczej nazywana selektyną leukocytarną, 

umiejscowiona jest na błonie leukocytów. Wiąże się z li-

gandami umiejscowionymi na powierzchni leukocytów 
umożliwiając rozpoznanie determinant węglowodano-
wych, które zawierają kwas sjalowy lub fukozę.

•  P-selektyna, nazywana selektyną płytkową, magazy-
nowana jest w ziarnistościach płytek krwi i w ciałkach 
Weibela-Pallade’a komórek śródbłonka. Trombina, hista-
mina i TNF aktywują cząsteczkę P-selektyny powodując 
zmianę konformacyjną i wbudowanie do błony komór-
kowej. Powstały kompleks pełni rolę receptora CD62P.

•  E-selektyna, nazywana selektyną śródbłonka, umiej-
scowiona jest na jego komórkach, które stymulowane 
są przez IL-1 lub TNF [11,13,28].

Selektyny łącząc się z ligandami obecnymi na powierzchni 
leukocytów, płytek krwi i komórek śródbłonka, rozpoznają 
swoiste determinanty węglowodanowe. Te połączenia ak-
tywują migrację leukocytów (diapedeza) przez ścianę na-
czyń krwionośnych do uszkodzonej tkanki lub do miejsca 
z toczącym się procesem zapalnym (diapedeza).

P-SELEKTYNA

P-selektyna (GMP-140, CD62P) to molekuła adhezyjna 
charakterystyczna dla płytek krwi, o masie cząsteczkowej 
140 kDa, umiejscowiona w a-ziarnistościach płytek i ciał-
kach Weibela-Pallade’a komórek śródbłonka [3,25,26]. 
Aktywne płytki mają na swojej powierzchni około 10 000 
cząsteczek P-selektyny, która pośredniczy m.in. w tocze-
niu komórek krwi po powierzchni śródbłonka, w aktywa-
cji procesów związanych z łączeniem krążących we krwi 
leukocytów z płytkami krwi, komórkami śródbłonka oraz 
innymi leukocytami w miejscu uszkodzenia tkanki lub to-
czącego się procesu zapalnego [1].

LIGANDY P-SELEKTYNY

Na powierzchni płytek krwi oraz komórek śródbłon-
ka znajdują się ligandy P-selektyny: glikoproteinowy li-
gand 1 P-selektyny (PSGL-1), glikoproteina GPIb, sulfa-
tydy, GlyCAM-1, CD34 oraz Macam 1.

100 ng/ml. An increased level of sP-selectin is a major predictive factor of cardiovascular events 
related to platelet turnover and its activation and function. P-selectin plays a key role in diseases 
associated with injury and arterial thrombosis. Increased expression of P-selectin is observed in 
coronary artery disease, acute myocardial infarction, stroke, and peripheral artery diseases. The 
pathogenesis of thrombosis in cancer patients is related to dysfunction of endothelial cells, acti-
ve involvement of leukocytes, and increased number and activity of platelets. Increased level of 
sP-selectin and elevated P-selectin expression may be good markers of some types of carcinoma, 
such as neoplastic pulmonary diseases, breast, renal, and colon cancer, and blood cancer.
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•  Glikoproteinowy ligand-1 P-selektyny (PSGL-1) jest 
umiejscowiomy na powierzchni neutrocytów, monocy-
tów i płytek krwi. Jest to międzybłonowe białko, któ-
rego zewnątrzkomórkowe domeny są zbudowane z po-
wtarzającej się sekwencji, zawierającej miejsca wiążące 
glukozaminy. Jego stężenie jest znacznie niższe na po-
wierzchni płytek krwi niż na powierzchni leukocytów. 
Ligand PSGL-1 rozpoznaje P-selektynę dzięki proce-
sowi siarkowania reszty tyrozynowej znajdującej się na 
N-końcu [21]. P-selektyna i PSGL-1 tworzą bardzo dłu-
gie molekuły, których domeny wiążące są zlokalizowane 

nad powierzchnią komórki (około 50 nm). Taka budowa 
P-selektyny i PSGL-1 jest przystosowana do efektyw-
nego oddziaływania pod wpływem np. ostrego stresu, 
w którym dwie molekuły P-selektyny wzajemnie reagu-
ją z jednym dimerem PSGL-1. Na powierzchni leukocy-
tów znajduje się PSGL-1, który jest głównym ligandem 
P-selektyny płytek krwi, zaangażowanym w toczenie 
leukocytów do aktywnego śródbłonka [8].

•  Glikoproteina Ib (GPIb) jest ligandem P-selektyny znaj-
dującym się na powierzchni płytek krwi. Pośredniczy 
w adhezji płytek do uszkodzonego śródbłonka oraz w to-
czeniu nieaktywnych płytek krwi na jego aktywnej po-
wierzchni. Płytkowa GPIb zawiera region z resztami ty-
rozynowymi, znajdującymi się na końcach aminowych, 
które podobnie jak w PSGL-1 ulegają procesowi siar-
kowania i służą do rozpoznania P-selektyny [17].

PSGL-1 i GPIb pełnią również rolę przeciwciał monoklo-
nalnych P-selektyny, które nie wykazują właściwości adhe-
zji płytek do P-selektyny i agregacji płytek krwi.
•  Sulfatydy wiążące P- i L-selektyny, są umiejscowione na 

powierzchni płytek i pełnią rolę liganda P-selektyny biorą-
cego udział w agregacji i adhezji płytek krwi. Rozpoznanie 
miejsc w PSGL-1 lub GPIb jest strukturalnie związane 
z obecnością sulfatydów, które pełnią rolę antagonistów 
hamujących adhezję i agregację płytek krwi [18].

•  Adhezyjna molekuła 1 glikolizowanej komórki 
(GlyCAM-1), adhezyjna molekuła 1 komórek śródbłon-
ka (MadCAM-1) i CD34 należą do ligandów P-selektyny 
zlokalizowanych na powierzchni komórki śródbłonka [17].

ROZPUSZCZALNA P-SELEKTYNA

Główne źródło rozpuszczalnej P-selektyny (sP-selektyny) 
jest związane z bezpośrednią sekrecją płytek krwi. 
Mechanizm działania wskazuje na okresowe wyrzuty sP-
selektyny lub jej aktywny rozpad na powierzchni płytek 
krwi. Wzrost poziomu sP-selektyny jest głównym czyn-
nikiem predykcyjnym zdarzeń sercowo-naczyniowych, 
związanych z zużyciem płytek krwi i odzwierciedla ich 
aktywność oraz funkcję [2]. sP-selektyna ma długi okres 
półtrwania i jest dobrym markerem osoczowym służącym 
do oceny aktywacji płytek krwi. Stężenie sP-selektyny krą-
żące we krwi ludzi zdrowych wynosi około 100 ng/ml [17]. 
Wraz ze wzrostem sP-selektyny obserwuje się zmniejsze-
nie ekspresji P-selektyny na powierzchni płytek krwi. sP-
selektyna wykazuje właściwości prokoagulacyjne i odgry-
wa istotną rolę w zakrzepicy naczyń krwionośnych [8].

P-SELEKTYNA I MPV – WSKAŹNIKI TERAPII CELOWANEJ

P-selektyna i objętość płytek krwi (MPV) są to wskaźniki 
służące do oceny aktywności płytek krwi. A proces aktywacji 

Nazwa Lokalizacja Ligand

L-selektyna (CD62L limfocyty T i B, neutrocyty, eozynocyty, monocyty GlyCAM-1, MadCAM-1, CD34

P-selektyna (CD62P) śródbłonek naczyniowy, płytki krwi sialylowane glikoproteidy (antygen Lewis)

E-selektyna (CD62E) śródbłonek naczyniowy sialylowane glikoproteidy (antygen Lewis)

Tabela 1. Umiejscowienie L-, P-, E-selektyn i ich ligandów

Ryc. 1.  Struktura P-selektyny z pięcioma funkcjonalnymi domenami: 
N-końcowa domena COOH modyfi kowana w zależności od Ca2+ 
(typ C lektyny) domena EGF (epidermal growth factor), seria 
krótkich, powtarzających się komplementów przypominających 
białka regulacyjne, domeny międzybłonowej i  krótkiej 
domeny cytoplazmatycznej umiejscowionej na przedłużonym 
końcu. P-selektyna łączy się z  Ca2+-zależnym ligandem 
karboksywęglowym przez domeny lektyny i  EGF (wg [17] 
zmodyfi kowano)

Polek A. – P-selektyna i jej rola w niektórych chorobach
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płytek krwi ma swój udział w patogenezie chorób sercowo-
naczyniowych, a zwłaszcza w ostrych zespołach wieńcowych.

Hiperreaktywne płytki krwi charakteryzują się zwięk-
szoną objętością krwinki oraz wzrostem jej aktywności. 
Duże płytki krwi zawierają znacznie więcej ziarnistości 
gęstych i wytwarzają więcej czynników, takich jak trom-
boksan A2, serotonina i b-tromboglobulina, które sprzy-
jają powstawaniu agregatów płytkowych i zakrzepów, po-
nadto są metabolicznie i enzymatycznie bardziej aktywne 
niż płytki o małej objętości.

Wzrost wartości MPV jest związany ze zwiększoną in 
vitro agregacją płytek krwi w odpowiedzi na ADP i ko-
lagen oraz ze wzrostem komórek progenitorowych. U pa-
cjentów z potwierdzoną chorobą wieńcową zmieniona jest 
humoralna regulacja wytwarzania płytek z megakariocy-
tów. Stwierdzono, że ploidy megakariocytów pod wpły-
wem IL-3 i IL-6 mogą wytwarzać większą liczbę dużych, 
bardziej aktywnych płytek. Zmiany trombopoezy nasilają 
się po zawale mięśnia sercowego [9,12,14,22].

Automatyczny pomiar morfologii krwi obwodowej umoż-
liwia ocenę nie tylko liczby płytek krwi, ale również ich 
wskaźników, tzn.: 
• MPV – średnia objętość płytek krwi,
•  PDW – wskaźnik zróżnicowania objętości płytek (wskaź-

nik anizocytozy płytek krwi),
•  P-LCR – odsetek dużych płytek o objętości powyżej 20 

fl  (megatrombocytów).

Wartość MPV odzwierciedla zmiany związane z ich akty-
wacją i/lub wytwarzaniem [4]. Zaobserwowano wzrost pa-
rametrów oceniających stopień aktywacji płytek krwi (MPV, 
PDW i P-LCR) w ostrych zdarzeniach sercowo-naczynio-
wych, np. w ostrym zawale mięśnia sercowego (AMI). 
Wzrost objętości płytek krwi obserwuje się także u pacjen-
tów z czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego, tj. w cu-
krzycy, hipercholesterolemii, u palaczy i pacjentów ze zwę-
żoną tętnicą nerkową oraz ostrym udarem niedokrwiennym. 
Należy zauważyć, że wzrost wartości MPV oraz duża reak-
tywność płytek krwi jest prostym wskaźnikiem ostrych uda-
rów mózgowych i reakcji ostrej fazy [12]. Leczenie aspiry-
ną nie wpływa na wielkość płytek, natomiast klopidogrel 
powoduje wzrost MPV in vitro, hamując indukcję ADP [9].

WPŁYW P-SELEKTYNY NA PATOGENEZĘ RÓŻNYCH CHORÓB

Procesy zapalne toczące się w organizmie w istotny spo-
sób wpływają na patogenezę wielu chorób. W procesach 
biorą udział m.in. aktywne płytki krwi, które wytwarzają 
i uwalniają z ziarnistości mediatory prozapalne, chemoki-
ny oraz czynniki wzrostu, tj. TXA2, PAF, serotoninę, hista-
minę, sP-selektynę, sCD40L, PF4, ENA-78, IL-1b, VEGF, 
PDGF. Wymienione substancje biorą udział w aktywacji 
procesów zapalnych, a tym samym odgrywają ważną rolę 
w patogenezie miażdżycy naczyń krwionośnych, zawału 
mięśnia sercowego, udaru mózgu, astmy, cukrzycy, muko-
wiscydozy i chorób nowotworowych [7].

ZAPALENIE

P-selektyna aktywuje procesy adhezji komórek w hemo-
stazie, zakrzepicy i zapaleniu. W procesie zapalnym bio-

rą udział leukocyty, które toczą się po powierzchni śród-
błonka dzięki wzajemnemu oddziaływaniu między PSGL-1 
a P-selektyną obecną na aktywnym śródbłonku lub na 
płytkach krwi, które wykazują adhezję do śródbłonka. 
Oddziaływanie między P-selektyną a PSGL-1 scharak-
teryzowano jako szybkie wskaźniki dysocjacji i asocjacji 
z bardzo dobrą wytrzymałością na rozciąganie.

Krążące we krwi leukocyty tocząc się po śródbłonku, działa-
ją na ścianę naczynia krwionośnego za pomocą b2-integryn 
(CD11b/CD18 lub MAC-1), receptorów umiejscowionych 
na komórkach śródbłonka lub adherujących aktywnych 
płytek krwi. Podczas tego procesu, krótkotrwała ekspre-
sja PAF na komórkach śródbłonka prowadzi do aktywacji 
leukocytów i dalszej ekspresji MAC-1. Następstwem tego 
procesu jest zatrzymanie leukocytów na powierzchni śród-
błonka i następnie przenikanie ich poza naczynie do miejsc 
zapalnych. Niedobór P-selektyny podobnie jak PSGL-1 za-
burza proces toczenia się leukocytów po śródbłonku [17].

MIAŻDŻYCA I NIEDOKRWIENIE MIĘŚNIA SERCOWEGO

Proces zapalny w istotny sposób wpływa na uszkodzenie blasz-
ki miażdżycowej, a także zmienionych miażdżycowo naczyń 
wieńcowych, a obecność cytokin zapalnych i czynników ostrej 
fazy zwiększa to ryzyko [20]. Wzrost procesu zapalnego jest 
związany z fosforylacją białek błonowych P-selektyny i akty-
wacją płytek krwi. Ekspresja czynników tkankowych, uwalnia-
nie PAF, fagocytoza, rodniki tlenowe oraz hipoksja prowadzą 
do wzrostu i długotrwałej ekspresji P-selektyny. Skutkiem tego 
działania jest wzajemne oddziaływanie P-selektyny z PSGL-
1 oraz aktywacja procesu agregacji płytek krwi z leukocyta-
mi. Również oksydowane niewielkiej gęstości lipoproteidy 
aktywują płytki krwi i komórki śródbłonka, sprzyjając zależ-
nej od P-selektyny agregacji płytki krwi - leukocyty i adhezji 
leukocytów do komórek śródbłonka [17,20]. Wzrost ekspre-
sji P-selektyn wykryto w aktywnych miażdżycowo płytkach 
krwi, w przeciwieństwie do nieaktywnej płytki, która nie 
ma ekspresji P-selektyny [19]. Interesującym wydaje się to, 
że brak u zwierząt P-selektyny może obniżać tendencję do 
powstawania blaszki miażdżycowej, a krótkotrwała blokada 
P-selektyny lub PSGL-1 podczas uszkodzenia tętnic znacz-
nie ogranicza blaszkę miażdżycową [17].

Niezależnie od P-selektyny, w niewidocznych i nieaktyw-
nych strukturach płytek krwi występuje CD40L, który po 
aktywacji płytek jest eksponowany na jej powierzchni. 
W wyniku wzajemnego oddziaływania między CD40L 
a CD40 dochodzi do wzmocnienia wiązania płytek krwi 
z monocytami i powstania bardzo stabilnych agregatów 
płytki krwi – monocytów. Proces ten jest ważny w regula-
cji ekspresji monocytów oraz sekrecji: IL-1b, IL-8, MCP-1 
i czynników tkankowych. Wymienione cytokiny wspólnie 
z IL-6, CRP oraz innymi molekułami adhezyjnymi groma-
dzą aktywne komórki zapalne, które następnie wpływają 
na wzrost niestabilności blaszki miażdżycowej. Agregaty 
płytki krwi – monocyty w obecności cytokin aktywują ad-
hezję monocytów do pobudzonego śródbłonka i aktywują 
proces powstawania miażdżycy [20].

ZAKRZEPICA TĘTNIC

P-selektyny odgrywają ważną rolę w procesach związanych 
z uszkodzeniem i zakrzepicą naczyń krwionośnych. Ich 
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podwyższoną ekspresję obserwuje się w chorobie naczyń 
wieńcowych, w ostrym zawale mięśnia sercowego, udarze 
mózgu i chorobie tętnic obwodowych. Rola P-selektyny jest 
związana z aktywacją procesów, które pośredniczą w kon-
takcie płytki krwi – leukocyty i zwiększają zdolność przy-
legania przepływających komórek do komórek śródbłon-
ka naczyń krwionośnych [16,24].

Oddziaływanie P-selektyny z ligandem PSGL-1 obecnym 
na leukocytach powoduje powstanie agregatów płytki krwi - 
leukocyty, aktywuje kontrolę czynników tkankowych i cyto-
kin oraz wytwarzanie mikrocząsteczek prokoagulacyjnych. 
Proteolityczna rola P-selektyny jest bardzo ważna w two-
rzeniu skrzepu naczyniowego, ponieważ prowadzi do po-
wstania licznych agregatów. Agregację płytek zapoczątko-
wuje przyłączenie fi brynogenu do aktywnej GPIIb/IIIa, za 
pomocą mostków sąsiadujących płytek krwi. P-selektyna 
obecna na powierzchni płytek krwi przyłącza się do sulfa-
tydów sąsiadującej płytki poprzez domeny lektynowe, po-
wodując w ten sposób stabilizację istniejących mostków 
płytkowych. Proces ten prowadzi do powstania dużych sta-
bilnych agregatów płytkowych [17]. Natomiast hamowanie 
oddziaływania P-selektyny na sulfatydy prowadzi do od-
wrócenia agregacji płytek krwi. Przeciwciała skierowane 
przeciwko P-selektynie powodują obniżenie ilości fi bryny 
w skrzepie i znacząco zmniejszają częstość występowania 
udaru mózgowego indukowanego agregacją płytek krwi.

Chimery P-selektyny i immunoglobuliny, które oddziałują 
z PSGL-1 indukują powstawanie mikrocząsteczek proko-
agulacyjnych we krwi ludzkiej. Powstałe mikrocząsteczki 
prawdopodobnie pochodzą z leukocytów i zawierają czyn-
niki tkankowe oraz białka zaangażowane w inicjowanie ka-
skady krzepnięcia [10]. Ligandy P-selektyny biorące udział 
w agregacji płytek, zdefi niowane jako sulfatydy glikosfi n-
golipidów podobnie jak przeciwciała P-selektyny odwra-
cają agregację płytek krwi w około 95%.

ZAKRZEPICA W CHOROBACH NOWOTWOROWYCH

Patogeneza zakrzepicy u pacjentów z toczącą się chorobą 
nowotworową jest złożonym, wieloetapowym procesem, 
związanym z dysfunkcją komórek śródbłonka, zwiększo-
nym zaangażowaniem leukocytów, wzrostem liczby pły-
tek krwi i ich aktywacją. Komórki nowotworowe mogą 
bezpośrednio kontaktować się z czynnikami krzepnięcia 
np. z czynnikiem tkankowym (TF), nowotworowym pro-
koagulantem (PC), cytokinami prozapalnymi (IL-1, -6, 
TNF-a), z czynnikami aktywującymi płytki oraz induku-
jącymi ich agregację i adhezję (ADP, tromboksany i inne). 
Glikoproteiny indukują wzajemne oddziaływanie między 
komórkami nowotworowymi a płytkami krwi, monocyta-
mi/makrofagami lub komórkami śródbłonka. Pierwszymi 
komórkami, które gromadzą się w miejscu uszkodzenia są 
płytki krwi. Uwalniają one miejscowo z ziarnistości czyn-
niki inicjujące proces zapalny, powodują mobilizację leuko-
cytów oraz aktywację komórek docelowych. Za aktywację 
płytek krwi odpowiadają głównie P-selektyny, transporto-
wane na powierzchnię komórki otwartym systemem kana-
lików OCS. Ekspresja P-selektyn na powierzchni płytek 
krwi trwa bardzo krótko, ponieważ są one szybko uwalnia-
ne z powierzchni do osocza w postaci rozpuszczalnej sP-
selektyny. P-selektyna łączy się z obecnym na powierzch-
ni komórki nowotworowej ligandem CD24, powodując 
adherencję komórek nowotworowych do komórek śród-
błonka, a tym samym rozprzestrzenianie się przerzutów. 
Płytki krwi bezpośrednio reagują z komórkami nowotwo-
rowymi. P-selektyny odgrywają ważną rolę w procesie za-
palnym, a płytki krwi są ogniwem łączącym krzepnięcie 
z procesem zapalnym. Podwyższony poziom sP-selektyny 
w osoczu lub wzrost ekspresji P-selektyny na powierzch-
ni płytki mogą być dobrymi markerami niektórych typów 
nowotworów, np. nowotworów płuc, piersi, nerek, raka je-
lita grubego lub nowotworów krwi [7,8].
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