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Summary
Platelets are the smallest, depleted of nucleus blood cells which contain a typical cellular or-
ganelles including the mitochondria, so that have active metabolism. Platelets possess the 
highly organized cytoskeleton, specific secretory granules and unique membrane receptors 
system responsible for their high reactivity. The key role of blood platelets is to maintain nor-
mal hemostasis, but they also play important roles in inflammation, immune processes and 
the cancer progression. The anucleated, small platelets occur in representatives of all clusters 
of mammals, so it seems to be an adaptation feature. In other vertebrates similar hemosta-
tic functions are played by large nucleated platelets, which are much more weakly reactive. 

Streszczenie
Płytki to najmniejsze, pozbawione jądra komórki krwi, które zawierają typowe organelle komór-
kowe, w tym mitochondria, dzięki czemu wykazują aktywny metabolizm. Płytki mają wysoce 
zorganizowany cytoszkielet, swoiste ziarnistości sekrecyjne oraz unikalny system receptorów 
błonowych warunkujący ich dużą reaktywność. Główną rolą płytek jest utrzymanie prawidłowej 
hemostazy, jednak pełnią one istotne funkcje również w stanach zapalnych, procesach odporno-
ściowych, progresji nowotworów. Pozbawione jądra komórkowego płytki występują u przedsta-
wicieli wszystkich gromad ssaków, co wydaje się cechą przystosowawczą. U pozostałych kręgow-
ców podobne funkcje hemostatyczne pełnią duże jądrzaste trombocyty, które charakteryzują się 
jednak znacznie słabszą reaktywnością. Małe, reaktywne płytki krwi, pojawiające się w wyniku 
ewolucji u ssaków, umożliwiły szybsze formowanie skrzepów i wolniejszą utratę krwi w razie 
zranienia, ale jednocześnie zwiększyły ryzyko wystąpienia zakrzepowo-zatorowych chorób krą-
żenia. Dziennie w organizmie człowieka powstaje około 1x1011 płytek krwi, które są wytwarzane 
w wyniku procesów różnicowania, dojrzewania oraz fragmentacji cytoplazmy dojrzałych me-
gakariocytów. Powstawanie płytek krwi jest końcowym stadium różnicowania megakariocytów 
i następuje przez wyodrębnienie tzw. propłytek będących bezpośrednimi prekursorami płytek. 
Pozbawione jądra komórkowego płytki krwi uznane są za komórki terminalnie zróżnicowane, 
które nie są zdolne do dalszych podziałów komórkowych. Jednak w bezjądrzastych płytkach krwi 
potwierdzona została synteza oraz transkrypcja mitochondrialnego DNA, a także synteza białka 
zachodząca w oparciu o mRNA pochodzące z megakariocytów. Badania opublikowane w 2012 r. 
dowodzą, że w czasie swojego życia płytki nie tylko są zdolne do aktywnego procesu syntezy bia-
łek, ale także, co wykazano po raz pierwszy, do tworzenia nowych komórek, które funkcjonalnie 
i strukturalnie są zbliżone do płytek, z których powstały.
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Wstęp

W układzie krążenia dorosłego człowieka w warunkach 
fizjologicznych znajduje się około tryliona płytek krwi. 
Płytki krwi to swoiste komórki, które pozbawione są jądra 
komórkowego, ale zawierają typowe organelle komórko-
we, w tym mitochondria. Charakteryzują się dużą reak-
tywnością i wykazują aktywny metabolizm. Mają dobrze 
zorganizowany cytoszkielet, unikalny systemem recep-
torów błonowych oraz swoiste ziarnistości sekrecyjne 
[63]. Poza główną rolą, jaką jest utrzymanie prawidło-
wej hemostazy, płytki pełnią inne istotne funkcje m.in. 
w stanach zapalnych, procesach odpornościowych, czy 
progresji nowotworów, a zaburzenia w ich powstawaniu 
oraz w funkcjonowaniu prowadzą do poważnych stanów 
patologicznych [3]. 

Płytki jako element ewolucji

Bezjądrzaste płytki są najmniejszymi elementami mor-
fotycznymi krwi ssaków. Występowanie pozbawionych 

jądra komórkowego płytek u przedstawicieli wszystkich 
gromad ssaków, zarówno łożyskowych, jak i torbaczy [2] 
oraz stekowców [17,31,60] wydaje się cechą przystoso-
wawczą. W pozostałych gromadach kręgowców ich od-
powiednikiem są duże jądrzaste trombocyty pełniące 
podobne funkcje hemostatyczne, jednak charakteryzu-
jące się znaczniej słabszą reaktywnością [58]. Małe płytki 
krwi, pojawiające się w wyniku ewolucji u ssaków, umoż-
liwiły szybsze formowanie skrzepów, a co za tym idzie, 
wolniejszą utratę krwi w razie zranienia. Ta niewątpliwa 
korzyść adaptacyjna dla młodego osobnika, który lepiej 
przystosowany, unikając śmierci z powodu wykrwawienia, 
mógł przekazać swoje geny wraz z zestawem „udoskona-
lonej” hemostazy potomstwu, stała się zarazem piętnem 
dla osobników starych, które po spełnieniu roli repro-
dukcyjnej są bardziej narażone na zakrzepowo-zatorowe 
choroby krążenia. O ile selekcja naturalna promowała 
udoskonalanie funkcji płytek w okresie młodości przod-
ków ssaków, o tyle zaburzenia z udziałem płytek krwi 
w okresie starości nie były poddane kontroli doboru na-
turalnego, prowadząc nawet do kumulowania się poten-
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Small, reactive platelets, appearing in the evolution of mammals, allowed the formation of 
clots faster and slower blood loss in case of injury, but also increased the risk of thromboem-
bolic and cardiovascular diseases. Daily the human body forms about 1x1011 platelets, which 
are produced by a process of differentiation, maturation and fragmentation of the cytoplasm 
of mature megakaryocytes. The emergence of platelets is the final stage of megakaryocyte 
differentiation and is followed by formation of the direct precursors called proplatelets. The 
anucleated platelets are regarded as terminally differentiated cells, which are not capable of 
further cell division. However, despite the absence of a nucleus, in blood platelets the synthe-
sis and transcription of mitochondrial DNA and protein synthesis occurring on the basis of 
mRNA from megakaryocytes has been confirmed. However, recent studies published in 2012 
show that the platelets are capable not only of the process of protein synthesis, but also of ge-
neration of new cells, which are functionally and structurally similar to the parent platelets.

maturation and differentiation of cells • megakaryocytes • blood platelets • proplateletsKey words:

Wykaz skrótów: CCL5/RANTES – chemokina CCL5 (regulated upon activation, normal t cell expressed and secre-
ted), CMP – komórka progenitorowa należąca do wspólnej linii mieloidalnej i granulocytarnej 
(common myeloid progenitor), COX-2 – cyklooksygenaza 2, DMS – sieć tzw. błon demarkacyjnych 
(demarcation membrane system), HSC – hematopoetyczna komórka pnia (hematopoietic stem 
cell), IL-1β – interleukina 1β, LPS – lipopolisacharyd, MEP – komórka progenitorowa megakario-
cytów i erytrocytów (megakaryocyte/erythrocyte progenitor), MMP – metaloproteaza macierzy 
zewnątrzkomórkowej, PAI-1 – inhibitor aktywatora plazminogenu, PF4 – płytkowy czynnik 4 
(platelet factor 4), TF – czynnik tkankowy (tissue factor), TLR – receptor typu Toll (toll like receptor),  
vWF – czynnik von Willebranda.
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cjalnie zgubnych mutacji. Obecnie, wraz z postępującym 
procesem starzenia, to dawne przystosowanie naraża nas 
ludzi na choroby cywilizacyjne zagrażające życiu, takie jak 
miażdżyca, choroba niedokrwienna czy zawały i udary.

Tworzenie płytek krwi

Każdego dnia w ludzkim organizmie powstaje około 1x1011 
płytek krwi, które zostają wytworzone w wyniku złożo-
nych procesów różnicowania, dojrzewania oraz fragmen-
tacji cytoplazmy dojrzałych megakariocytów. 

Pierwsze badania, potwierdzające udział megakariocy-
tów jako komórek prekursorowych płytek krwi zostały 
opublikowane ponad 100 lat temu przez Wrighta [69], 
jednak mechanizm zaangażowany w proces tworzenia 
płytek krwi wciąż nie został jednoznacznie wyjaśniony. 
Megakariocytopoeza jest skomplikowanym procesem 
kontrolowanym przez złożony układ czynników trans-
krypcyjnych, hematopoetycznych czynników wzrostu, 
chemokin i  innych cytokin oraz wzajemnych interak-
cji wielu cząstek i komórek, które wspólnie odgrywają 
znaczącą rolę w regulacji poszczególnych etapów tego 
procesu. W przebiegu megakariocytopoezy wyróżnia się 
stadium różnicowania linii komórkowej, proliferację oraz 
etap dojrzewania megakariocytów, kończący się powsta-
waniem płytek krwi [9,8,13,71].

Obecne w szpiku kostnym megakariocyty stanowią 1% 
populacji wszystkich występujących tam komórek [64]. 
Podobnie jak inne komórki krwiotwórcze, megakariocy-
ty pochodzą od hematopoetycznych komórek pnia (he-
matopoietic stem cell - HSC) [28], które tracąc zdolność 
podziałów, a następnie właściwości multipotentne stają 
się unipotentnymi komórkami prekursorowymi. Komór-
ki prekursorowe należą do wspólnej linii mieloidalnej  
i granulocytarnej (common myeloid rogenitor - CMP). 
Powstawanie megakariocytów jest ściśle związane z róż-
nicowaniem erytroidalnej linii komórkowej. Bipotentna 
komórka prekursorowa tzw. megakariocytowy/erytro-
idowy protoplasta (megakaryocyte/erythrocyte proge-
nitor - MEP) ulega proliferacji prowadzącej do powstania 
megakariocytów (ryc.1). Opisywane jest również bezpo-
średnie różnicowanie się megakariocytów z pominięciem 

prekursora CMP. Późną fazą różnicowania megakariocy-
tów jest dojrzewanie ich prekursora, tj. promegakario-
blastu, któremu towarzyszy endomitoza, prowadząca do 
poliploidalności [6]. 

Proces dojrzewania oraz różnicowania megakariocytów 
podlega zarówno pozytywnej, jak i negatywnej regulacji 
przez czynniki transkrypcyjne, głównie Runx1, Gata1, 
Fli1 i c-Myb. Niedobór tych czynników zaburza proces 
dojrzewania megakariocytów oraz powoduje związane 
z tym nieprawidłowości w liczbie powstających płytek 
[24]. Mechanizmy tworzenia płytek zależne są od trans-
dukcji sygnału indukowanego przez cytokiny. Najważniej-
szą cytokiną hematopoetyczną odgrywającą główną rolę 
w proliferacji i różnicowaniu megakariocytów jest trom-
bopoetyna, wykazująca homologię do erytropoetyny [14]. 
Oddziaływanie trombopoetyny z megakariocytowym re-
ceptorem c-MPL aktywuje cytoplazmatyczną kinazę tyro-
zynową JAK2, co indukuje przekazywanie sygnału poprzez 
szlaki zależne od STAT, MAPK i PI3K [11,16,68]. Aktywacja 
białek sygnałowych powoduje stopniowe rozrastanie się 
megakariocytu, syntezę białek płytkowych oraz utratę 
zdolności proliferacji, prowadzącej do powstania jądra po-
liploidalnego na skutek kolejnych procesów endomitozy 
[6]. Termin endomitoza w odniesieniu do procesu dojrze-
wania megakariocytów wprowadzony został ze względu 
na podziały odpowiedzialne za ich poliploidalność, gdyż 
sądzono, iż jest ona wynikiem zaburzonej kariokinezy, 
zachodzącej bez rozpadu błony jądrowej [48]. Jednak ba-
dania przebiegu cyklu komórkowego megakariocytów 
wykazały zaburzenia późnej fazy cytokinezy [15,34,40,66]. 
Podczas replikacji chromosomów pęka otoczka jądrowa, 
ale powstające wrzeciona mitotyczne nie oddzielają się od 
siebie. Dopiero ponowne wytworzenie otoczki jądrowej 
powoduje powstanie poliploidalnych jąder komórkowych. 
Mechanizm odpowiedzialny za wadliwy przebieg tego eta-
pu podziału nie jest jeszcze całkowicie poznany. Wynikiem 
nieprawidłowej cytokinezy jest powstanie komórek wie-
lojądrowych, jednak w przypadku megakariocytów zabu-
rzeniom cytokinezy może także towarzyszyć niewłaściwy 
przebieg kariokinezy [6]. Poliploidalność megakariocy-
tów może być sposobem na wzmożenie ich metabolizmu 
oraz zwiększenie ekspresji genów poprzez amplifikację. 
Dzięki temu zachodzi konieczna do powstawania płytek, 

Ryc. 1. �Cztery główne fazy dojrzewania i różnicowania megakariocytów oraz biogenezy płytek krwi (schemat). Faza 1: proliferacja hematopoetycznych komórek 
pnia. Faza 2: Różnicowanie komórek progenitorowych należących do wspólnej linii mieloidalnej i granulocytarnej. Faza 3: Wykształcenie komórek 
progenitorowych megakariocytów i erytrocytów oraz wieloetapowe dojrzewanie megakariocytów. Faza 4: Formowanie propłytek z dojrzałego megakariocytu 
oraz powstawanie płytek krwi
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wzmożona synteza białek oraz intensywne tworzenie sys-
temu błon, swoistych ziarnistości oraz organelli komór-
kowych [47]. Wzrostowi ploidalności megakariocytów 
towarzyszy istotne zwiększenie objętości cytoplazmy, co 
ma bezpośrednie znaczenie w procesie tworzenia płytek. 
Znaczny wzrost objętości megakariocytu jest wynikiem 
wielokrotnej endomitozy prowadzącej do zwiększenia 
ilości DNA nawet do 64 razy, a także jest rezultatem gro-
madzenia wielu substancji oraz struktur niezbędnych do 
wytwarzania płytek krwi. Dojrzały megakariocyt jest naj-
większą komórką szpiku kostnego, a liczba powstających 
z niego płytek zależna jest od stopnia jego ploidalności 
[38]. Z każdego dojrzałego megakariocytu może powstać 
1000-3000 płytek krwi [20,59]; niektórzy autorzy podają, 
że liczba płytek może dochodzić do 5000 [32]. Kończąc 
fazę dojrzewania megakariocyty rozpoczynają proces róż-
nicowania zmierzający do wytworzenia płytek krwi [38].

Mechanizmy biogenezy płytek krwi budziły od dawna kon-
trowersje, a koncepcje na ich temat były odmienne. Pier-
wotna hipoteza zakładała tworzenie płytek krwi w wyniku 
tzw. modelu fragmentacji, tj. przez rozpad megakariocytów 
przedostających się do włosowatych naczyń krwionośnych 
płuc [55]. W 1991 r., na podstawie prac Radleya i wsp. [46] 
powstała teoria, która następnie została potwierdzona wy-
nikami kolejnych badań, wskazująca na wytwarzanie z me-
gakariocytów tzw. propłytek, tj. sznurów płytek otoczonych 
wspólną błoną komórkową, które w naczyniach krwiono-
śnych szpiku kostnego rozpadają się tworząc pojedyncze 
płytki krwi [25,27]. Powstawanie płytek krwi jest końcowym 
stadium różnicowania megakariocytów. W pierwszym eta-
pie różnicowania megakariocytów ich cytoplazma zostaje 
wyposażona w wytworzony de novo złożony system błon 
komórkowych, stanowiących podstawę do tworzenia spe-
cjalistycznych ziarnistości płytek krwi. Powstaje rozbudo-
wana sieć tzw. błon demarkacyjnych (demarcation mem-
brane system - DMS) [70]. Istniało kilka hipotez dotyczących 
źródła pochodzenia oraz sposobu powstawania DMS. We-
dług Yamada, który w 1957 r. jako pierwszy opisał obecność 
DMS, był to system błon powstający w wyniku fuzji drob-
nych pęcherzyków błonowych tworzących się w miejscach 
późniejszego wytworzenia DMS [70]. Następne hipotezy 
wskazywały na pochodzenie błon demarkacyjnych z układu 
błonowych kanalików powstających z wewnątrzkomórko-
wych błon plazmatycznych megakariocytów [4,54,61]. Ma-
haut-Smith i wsp. dowiedli, że nowo powstający system 
błon demarkacyjnych pochodzi z zewnątrzkomórkowej bło-
ny megakariocytu i zostaje utworzony w wyniku jej wpu-
klenia do wnętrza komórki [36]. Najnowsze badania bioche-
miczne potwierdzają, że błony stanowiące DMS mają cechy 
zewnętrznej błony komórkowej otaczającej megakariocyty 
oraz propłytki [51]. Na podstawie tych obserwacji powstała 
koncepcja tzw. „flow-model”, popierana przez wielu bada-
czy [25,36,45,51], według której zewnętrzna błona megaka-
riocytu wpukla się do wnętrza komórki (in-flow), mimo 
gęstej sieci białek cytoszkieletu w cytoplazmie, a kiedy po-
wstające propłytki zaczynają się wydłużać, błona rozciąga 
się (out-flow) otaczając ich powierzchnię. Tworzona we 
wnętrzu megakariocytu siatka błon demarkacyjnych zło-
żona jest z cystern i tubuli, które są połączone z błoną cy-

toplazmatyczną komórki, a jednocześnie mają otwarte ka-
naliki, zapewniające kontakt komórki ze środowiskiem 
zewnętrznym. Tworzący się układ kanalików otwartych 
służy w dojrzałych płytkach krwi do uwalniania zawartości 
ziarnistości do środowiska pozakomórkowego w wyniku 
aktywacji [36,41]. Na tym etapie powstają różne kompart-
menty komórkowe różnicujące specjalistyczne wydzielnicze 
ziarnistości płytkowe: lizosomy, ziarnistości osmofilne o du-
żej gęstości elektronowej oraz α-ziarnistości, które w po-
staci pęcherzyków błonowych przemieszczają się wzdłuż 
mikrotubuli [35]. Intensywnie syntetyzowane w tym czasie 
swoiste białka płytkowe są gromadzone w α-ziarnistościach 
(czynnik von Willebranda (vWF), płytkowy czynnik 4 (PF4)) 
lub eksponowane na powierzchni megakariocytów (niektó-
re receptory płytkowe np. receptory integrynowe fibryno-
genu GPαIIbβ3, czy GPIb dla vWF). Pewna pula białek, które 
są obecne w dojrzałych płytkach krwi, jest na tym etapie 
wychwytywana z osocza w procesie endocytozy i/lub pi-
nocytozy, a następnie gromadzona w ziarnistościach α. 
Wśród tych białek znajdują się m.in. czynniki regulatorowe 
angiogenezy [26,30]. Zorganizowana fragmentacja cytopla-
zmy dojrzewającego megakariocytu, zawierającego wszyst-
kie elementy konieczne do powstania płytek, prowadzi do 
wyodrębnienia tzw. propłytek, prekursorów w procesie po-
wstawania płytek [47]. Tworzenie propłytek rozpoczyna się 
od pojedynczego miejsca w megakariocycie, w którym po-
wstają początkowo szerokie wypustki, do których przenika 
cytoplazma oraz system błon wewnętrznych dojrzałego 
megakariocytu [42]. W fazie tej megakariocyty tworzą struk-
tury przypominające pseudopodia, tj. długie fragmenty cy-
toplazmy, wyglądające jak sznury korali zbliżonych wielko-
ścią do płytek krwi, które połączone są cienkimi mostkami 
cytoplazmatycznymi [57] (ryc.1). Następnie wypustki pseu-
dopodialne wydłużają się i zwężają do rozmiaru propłytek 
o średnicy 2-4 μm [42] osiągając długość 0,5-1 mm [21]. Jest 
to faza formowania propłytek, zachodząca z szybkością oko-
ło 0,85-1 μm/min i trwająca 4-10 godzin [21,26]. Jądra ko-
mórkowe megakariocytu są usuwane z komórki na ze-
wnątrz, gdzie ulegają fagocytozie przez makrofagi. 
Cytoplazma megakariocytu zostaje przekształcona w sieć 
wydłużonych propłytek. Jest to proces związany z całkowi-
tą reorganizacją cytoszkieletu przez depolimeryzację akty-
ny i polimeryzację tubuliny [43,49]. Wiązki mikrotubul zło-
żone z  dimerów αβ-tubuliny stanowią główny system 
napędzający wydłużanie propłytek dzięki zależnemu od 
dyneiny wzajemnemu przemieszczaniu się włókien mikro-
tubulowych względem siebie. Ponadto są odpowiedzialne 
za zmianę szerokości wypustek cytoplazmatycznych, a tak-
że tworzą ścieżki, po których organelle komórkowe oraz 
ziarnistości przenikają (z szybkością 0,1-0,2 μm/min) do 
miejsc, w których są gromadzone, w obrębie powstających 
propłytek [49]. Zarówno swoiste ziarnistości płytkowe, jak 
i inne organelle komórkowe, w tym mitochondria, a także 
mRNA przedostają się za ich pośrednictwem do powstają-
cych płytek krwi [14]. Na końcach propłytek pęczki mikro-
tubul tworzą pętlę powodującą powstawanie napęcznień, 
z których uwalniane są płytki krwi. Fragmentacja złożonych 
struktur, jakimi są propłytki, związana jest z tworzeniem 
dodatkowych zagięć i rozgałęzień z udziałem aktyny, co 
prowadzi do uwolnienia kilku tysięcy płytek krwi z powie-
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lających się końców propłytek [21,25]. Najnowsze badania 
dowodzą, że płytki powstają w wyniku fragmentacji cyto-
plazmy powstałych propłytek, które dzięki mniejszym roz-
miarom, w porównaniu z megakariocytami, mogą przenikać 
do krwi obwodowej [27]. Fragmenty megakariocytów, któ-
re znajdują się w naczyniach krwionośnych są 10-100 razy 
większe niż uwolnione płytki krwi, co świadczy o występo-
waniu fazy przejściowej w procesie powstawania płytek 
krwi z dojrzałych megakariocytów [19]. Uwalnianie płytek 
do krwi musi zachodzić we krwi obwodowej tak, aby zapo-
biec uwięzieniu płytek w strukturach szpiku kostnego [27]. 
Megakariocyty uwalniają heterogeniczne cząstki będące 
dojrzewającymi propłytkami do naczyń włosowatych szpi-
ku kostnego. Dalsza morfogeneza prowadząca do powstania 
płytek odbywa się już we krwi obwodowej [19]. Megakario-
cyty obecne w szpiku kostnym przylegają do białek macie-
rzy zewnątrzkomórkowej, takich jak witronektyna, fibro-
nektyna lub czynnik von Willebranda, co hamuje 
dojrzewanie megakariocytu i promuje powstawanie pro-
płytek. Propłytki mogą przenikać warstwę śródbłonkową, 
a to wymaga syntezy metaloproteaz macierzy zewnątrzko-
mórkowej, głównie MMP2 i MMP9. Dzięki wewnątrznaczy-
niowym siłom ścinania krwi przepływającej w tętniczkach 
płucnych, które są odwrotnie proporcjonalne do wielkości 
naczynia, propłytki ulegają fragmentacji do płytek krwi [62]. 
Dowodem na poparcie tej hipotezy może być to, że mniejsza 
liczba megakariocytów obserwowana jest w naczyniach 
przedpłucnych, w porównaniu z naczyniami zapłucnymi, 
natomiast w przypadku liczby płytek krwi obecnych w na-
czyniach, zależność ta jest odwrotna [19,22]. Istnieją rów-
nież doniesienia, które wskazują na obecność w naczyniach 
krwionośnych niewielkiej liczby dojrzałych megakariocy-
tów, które migrują w celu uwolnienia płytek krwi [65]. Od-
dzielanie poszczególnych płytek krwi możliwe jest dzięki 
współdziałaniu systemu DMS, mikrotubuli oraz filamentów 
aktyny, które uczestniczą wspólnie w tworzeniu sieci kana-
łów błonowych, a także w transporcie płytkowych organel-
li komórkowych oraz spliceosomów, umożliwiających syn-
tezę białek w płytkach krwi [10,49,51]. W dojrzewających 
megakariocytach stwierdzono obecność wielu rybosomów 
potrzebnych do syntezy białek płytkowych, które wraz 
z licznymi mitochondriami oraz cząsteczkami mRNA, za 
pośrednictwem mikrotubuli, przedostają się do powstają-
cych płytek krwi [14].

Biologiczna aktywność powstających płytek w oparciu 
o molekularne dziedzictwo 

Płytki, które ulegają aktywacji pod wpływem licznych 
agonistów, wydzielają wiele białek o określonych funk-
cjach, istotnych szczególnie w hemostazie czy procesach 
zapalnych, których uwalniania i/lub ekspresji nie obser-
wuje się w płytkach spoczynkowych. Ta obserwacja sta-
ła się przesłanką do badań nad zdolnością płytek krwi 
do syntezy białek. Badania Linemann i wsp. dowiodły, 
że w pobudzonych płytkach krwi odbywa się m.in. syn-
teza prozapalnej IL- 1β [33]. Pozbawione jądra płytki są 
zdolne do syntezy białka w wyniku przekazywania sy-
gnału i modyfikacji przez splicing pre-mRNA. Dojrzewa-
nie mRNA w pobudzonych płytkach krwi odbywa się pod 

wpływem ich aktywacji wywołanej trombiną, która jest 
silnym fizjologicznym agonistą płytek, a także na skutek 
działania endotoksyny bakterii Gram-ujemnych – lipopo-
lisacharydu (LPS) [10,56]. LPS jest bezpośrednim aktywa-
torem płytek krwi, który nie wywołuje natychmiastowej 
odpowiedzi tych komórek, ale działając poprzez obecne 
na powierzchni płytek receptory TLR (Toll like receptor) 
powoduje wzrost wrażliwości płytek na działanie innych 
agonistów. W obecności rozpuszczalnej postaci receptora 
CD14, który jest białkiem prezentującym LPS receptorom 
TLR, LPS zwiększa adhezję płytek do białek adhezyjnych 
oraz powoduje reorganizację cytoszkieletu i degranulację 
ziarnistości [72]. Aktywacja płytek z udziałem LPS prowa-
dzi do zwiększonej ekspresji receptorów GPαIIbβ3 i CD40L 
oraz selektyny P, przez co płytki krwi, w wyniku interak-
cji z leukocytami, uczestniczą w rozwoju reakcji zapal-
nych [3]. Indukcja prozakrzepowej aktywności płytek krwi 
przez LPS nie jest tak wyraźna jak po działaniu typowych 
agonistów płytek i ogranicza się przede wszystkim do 
wzrostu ich wrażliwości na działanie silnych agonistów, 
takich jak trombina. Jednak w obecności rozpuszczalnego 
receptora CD14 to właśnie LPS jest głównym czynnikiem 
odpowiedzialnym za stymulowanie w płytkach krwi doj-
rzewania pre-mRNA, takich białek jak IL-1 β oraz cyklo-
oksygenaza 2 (COX-2), a także za translację i akumulację 
obu tych białek [3]. 

W bezjądrzastych płytkach krwi potwierdzona została 
synteza oraz transkrypcja mitochondrialnego DNA [1], 
a także synteza białka zachodząca w oparciu o mRNA po-
chodzące z megakariocytów. Dotychczas opisano prawie 
5000 transkryptów płytkowego mRNA, które w czasie two-
rzenia płytek zostają przekazane z megakariocytów [50]. 
Porównanie płytkowego proteomu z transkryptomem wy-
kazało, że aż 69% wszystkich białek płytkowych znajduje 
swoje odzwierciedlenie w płytkowym mRNA [39]. Płytki 
krwi syntetyzują wiele białek zaangażowanych w proces 
hemostazy (COX), czynnik tkankowy (TF), inhibitor akty-
watora plazminogenu (PAI-1), czynniki kontaktu XI i XIII 
oraz inhibitor białka C), a także w stan zapalny (cytokiny: 
IL-1β, CCL5/RANTES) oraz glikoproteiny błonowe (GPIb, 
GPIIa, GPIIIb), białka kurczliwe (aktyna, miozyna) oraz 
białka adhezyjne (fibrynogen, trombospondyna, czynnik 
von Willebranda) [67,7,12,18,29,23,37,44]. Dzięki obec-
ności stabilnych transkryptów mRNA płytki krwi zdol-
ne są do przeprowadzania ciągłej syntezy białek nie tyl-
ko w krwiobiegu, ale również podczas przechowywania 
w koncentratach płytkowych służących do transfuzji [63].

 Pozbawione jądra komórkowego płytki krwi należą do 
komórek terminalnie zróżnicowanych, które nie są zdol-
ne do dalszych podziałów komórkowych. Uwalniane do 
krwiobiegu płytki krwi, powstające z propłytek, w wy-
niku fragmentacji cytoplazmy megakariocytu, pozo-
stają we krwi przez 9-11 dni. Jednak badania opubli-
kowane w 2012 r. przez Schwertza i wsp. [53] dowodzą, 
że w czasie swojego życia płytki nie tylko zdolne do są 
aktywnego procesu syntezy białek, ale także, co wyka-
zano po raz pierwszy, do tworzenia nowych komórek, 
które funkcjonalnie i strukturalnie zbliżone są do pły-
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tek, z których powstały [52]. Badania prowadzone przez 
kilka dni w warunkach ex vivo, w tzw. koncentratach 
płytkowych, wykazały, że w przechowywanych koncen-
tratach rośnie liczba aktywnych funkcjonalnie płytek. 
Powstawanie tzw. płytek potomnych odbywa się w spo-
sób analogiczny do tworzenia płytek z propłytek i jest 
poprzedzone wzrostem objętości cytoplazmy, replikacją 
DNA mitochondrialnego oraz wzmożoną syntezą bia-
łek komórkowych, która następnie zachodzi również 
w nowo powstających płytkach. Zmiany morfotyczne 
płytek, związane z tworzeniem wydłużonych struktur, 
prowadzą do powstania kilku płytek potomnych z jed-
nej płytki macierzystej, a główną rolę odgrywa w tym 
procesie sieć mikrotubuli odpowiedzialna za wydłużanie 
struktur, z których zostają wytworzone potomne płytki 
[52]. Wstępne badania przeprowadzone przez Schwert-
za i wsp. nie zostały jeszcze potwierdzone przez inne, 
niezależne ośrodki badawcze. Płytki krwi są szczególnie 
wrażliwymi i wysoce reaktywnymi komórkami, które 
żyją krótko i giną w wyniku procesu apoptozy. Sposób 
ich izolowania oraz przechowywania może mieć istot-
ne znaczenie do oceny procesu generowania płytek po-
tomnych. Przypadkowa aktywacja płytek w czasie ich 
otrzymywania może zahamować (podobnie jak stymu-
lacja trombiną, czy LPS Escherichia coli [52]) powstawa-
nie płytek potomnych, przez co proces ten może nie 

być zaobserwowany przez badaczy. Najnowsze badania 
sugerują zatem, że płytki są zdolne do dostosowywania 
swojego fenotypu w odpowiedzi na bodźce środowiska 
zewnętrznego, co może mieć znaczące implikacje kli-
niczne, zwłaszcza w transfuzjologii.

Jeśli krążące w krwiobiegu płytki zdolne są w warunkach 
in vivo wytwarzać płytki potomne, tak jak w układach ex 
vivo [52] oraz w świeżo izolowanym ludzkim osoczu [5], to 
ta nieznana dotychczas zdolność płytek krwi do prolifera-
cji może być istotna w procesie trombopoezy człowieka. 
Autorzy badań [52] wskazują, że dalsza trombopoeza, za-
chodząca w krwiobiegu może wyjaśnić to, iż niewielka po-
pulacja megakariocytów jest w stanie zapewnić w sposób 
ciągły w organizmie tak dużą liczbę płytek. Powstawanie 
płytek potomnych z już istniejących może mieć podstawo-
we znaczenie zarówno w warunkach fizjologicznych, jak 
i w stanach patologicznych. Wstępne badania wykazały, że 
powstające płytki mają analogiczną strukturę wewnątrz-
komórkową oraz w podobny sposób mogą reagować na 
działanie agonistów. Zawierają wszystkie typowe organel-
le komórkowe oraz wykazują ekspresję kluczowych białek 
płytkowych. Jednak wiele tych właściwości, jak chociażby 
zdolność prozakrzepowa, a także czas życia i podatność na 
proces apoptozy wymagają dalszych badań [52].
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