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ΠΕΡΙΛΗΨΗ: Μελέτες τα τελευταία χρόνια δείχνουν 
ότι τα αιμοπετάλια, εκτός από τη θρόμβωση, διαδραμα-
τίζουν σημαντικό ρόλο και στην αθηρογένεση. Τα κύτ-
ταρα αυτά εκκρίνουν πολλούς βιοδραστικούς παράγο-
ντες των οποίων ο ρόλος στην αθηρογένεση παραμένει 
υπό διερεύνηση.  Αρκετοί από αυτούς τους παράγοντες 
εκκρίνονται από τα αιμοπετάλια ενσωματωμένοι σε 
μεμβρανικά κυστίδια γνωστά ως μικροσωματίδια των 
αιμοπεταλίων (PMPs). Τα PMPs παράγονται κατόπιν 
ενεργοποίησης των αιμοπεταλίων και παρά το μικρό 
τους μέγεθος έχουν πλούσια πρωτεϊνική και λιπιδιακή 
σύσταση, χαρακτηριστική των κυττάρων προέλευσής 
τους. Τα PMPs συμμετέχουν σε διάφορες παθοφυσιο-
λογικές καταστάσεις όπως η πήξη του αίματος, η λει-
τουργία του ενδοθηλίου και η φλεγμονή, προάγοντας 
την ανάπτυξη της αθηροσκλήρωσης. Στην παρούσα 
ανασκόπηση γίνεται μια σύντομη περιγραφή του μηχα-
νισμού παραγωγής των PMPs κατά την ενεργοποίηση 
των αιμοπεταλίων, καθώς και των δομικών χαρακτη-
ριστικών τους. Επίσης αναφέρεται η αλληλεπίδρασή 
τους με άλλα κύτταρα του αρτηριακού τοιχώματος, 
καθώς και ο ρόλος τους στη θρόμβωση, τη φλεγμονή 
και την αθηρογένεση. Η καλύτερη γνώση των βιοχη-

ABSTRACT: Recent studies have shown that plate-
lets, in addition to their central role in hemostasis and 
thrombosis, play an important role in atherogenesis. 
These cells secrete many bioactive agents whose role 
in atherogenesis remains under investigation. Several 
of these factors are secreted by platelets embedded in 
membrane vesicles known as platelet microparticles 
(PMPs). The PMPs are produced by activation of plate-
lets and despite their small size have a high content of 
protein and lipids. The PMPs are involved in several 
pathophysiological conditions such as blood clotting, 
endothelial function, and inflammation, promoting the 
development of atherosclerosis. In this review, we intro-
duce a brief description of PMPs mechanism of the pro-
duction, and the structural characteristics. Furthermore, 
in this article we describe the interaction of PMPs with 
other cells of the arterial wall and their role in throm-
bosis, inflammation and atherogenesis. The knowledge 
of the biochemical characteristics of PMPs and the 
understanding of the mechanisms of their actions can 
lead to further consideration of the antiplatelet drugs’ 
effect in atherothrombosis, and the development of new 
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βωσης. Στην επιφάνεια των PMPs βρίσκονται φωσφο-
λιπίδια και πρωτεΐνες που προέρχονται από τα ενεργο-
ποιημένα αιμοπετάλια και που τους προσδίδουν έναν 
πιθανό ρόλο σε πολλές παθοφυσιολογικές διαδικασίες 
όπως στη θρόμβωση, τη φλεγμονή, την ενδοθηλιακή 
δυσλειτουργία και την αγγειογένεση.1 Ο μηχανισμός 
δράσης τους είναι πολύπλευρος, αφού είναι δυνατόν 
να μεταφέρουν τα βιοδραστικά συστατικά τους σε 
πολλά κύτταρα ή σε μικροσωματίδια άλλων κυττάρων, 
ρυθμίζοντας την ενδοθηλιακή λειτουργία και διεγείρο-
ντας τα κύτταρα προς παραγωγή κυτταροκινών, προ-
σκολλητικών μορίων, αυξητικών παραγόντων και του 
ιστικού παράγοντα (TF).7 Συνεπώς, τα PMPs συμμετέ-
χουν με πολλούς τρόπους σε όλα τα στάδια της αθη-
ροσκλήρωσης.

Στην παρούσα ανασκόπηση θα γίνει μια σύντομη πε-
ριγραφή του μηχανισμού παραγωγής των PMPs κατά 
την ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων, καθώς και των 
δομικών χαρακτηριστικών τους. Επίσης θα συζητηθεί η 
αλληλεπίδρασή τους με άλλα κύτταρα του αρτηριακού 
τοιχώματος καθώς και ο ρόλος τους στη θρόμβωση, τη 
φλεγμονή και την αθηρογένεση.

1.1.  O μηχανισμός παραγωγής 
των PMPs και τα χαρακτηριστικά τους

Τα PMPs περιγράφηκαν για πρώτη φορά από τον 
Wolf το 1967, ο οποίος τα χαρακτήρισε ως «κυτταρική 
σκόνη».9,10 Πρόκειται για έναν ετερογενή πληθυσμό 
κυστιδίων που ποικίλλουν ως προς το μέγεθος (0,1–1 
μm) και την πρωτεϊνική και λιπιδιακή τους σύσταση 
και έχουν αρνητικά φορτισμένα φωσφολιπίδια, κυρί-
ως τη φωσφατιδυλοσερίνη (PS) στην επιφάνειά τους. 
Παράγονται κατά την ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων 
με διάφορους αγωνιστές όπως το κολλαγόνο, η θρομ-
βίνη, το Ca2+-ιονοφόρο (Α23187) κ.λπ.11 Στην επιφάνεια 
των PMPs βρίσκονται μόρια που προέρχονται από τα 

1. Εισαγωγή

Η καρδιαγγειακή νόσος αποτελεί την κύρια αιτία θα-
νάτου τόσο για τους άνδρες όσο και για τις γυναίκες 
στις αναπτυγμένες χώρες.1,2 Η πλειονότητα των νο-
σημάτων του καρδιαγγειακού συστήματος οφείλεται 
στην αθηροσκλήρωση. Παρά τις μακροχρόνιες μελέ-
τες, πολλοί από τους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς 
που οδηγούν στην ανάπτυξη της αθηροσκλήρωσης 
παραμένουν αδιευκρίνιστοι.3 Τα τελευταία χρόνια 
υπάρχει αρκετό ερευνητικό ενδιαφέρον για τους μηχα-
νισμούς με τους οποίους τα κύτταρα που συμμετέχουν 
στην αθηροσκλήρωση αλληλεπιδρούν μεταξύ τους 
ανταλλάσσοντας μηνύματα, καθώς επίσης και για τους 
διαμεσολαβητές που παίζουν κύριους ρόλους σε αυτές 
τις αλληλεπιδράσεις.

Τα αιμοπετάλια διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο σε 
όλα τα στάδια της αθηροσκλήρωσης, από τον σχημα-
τισμό των λιπωδών γραμμώσεων και την ανάπτυξη της 
αθηρωματικής πλάκας μέχρι και το τελικό στάδιο της 
ρήξης της πλάκας και του σχηματισμού θρόμβου.4–6 
Κατά τη διάρκεια της ενεργοποίησής τους, τα αιμοπε-
τάλια εκκρίνουν διάφορους βιοδραστικούς παράγο-
ντες οι οποίοι συμμετέχουν στους παθοφυσιολογικούς 
μηχανισμούς δημιουργίας και ρήξης της αθηρωματικής 
πλάκας. Πολλοί από τους βιοδραστικούς παράγοντες 
των αιμοπεταλίων βρίσκονται συγκεντρωμένοι στα 
μικροσωματίδια των αιμοπεταλίων (PMPs, platelet-
derived microparticles). 

Τα PMPs είναι ένας ετερογενής πληθυσμός κυστιδίων 
που παράγονται κατά την ενεργοποίηση των αιμοπε-
ταλίων και αποτελούν το 70–90% των μικροσωματι-
δίων που βρίσκονται στην κυκλοφορία του αίματος.7,8 
Βρίσκονται στην κυκλοφορία του αίματος υγιών αν-
θρώπων και τα επίπεδά τους αυξάνονται σε πολλές 
ασθένειες, ιδιαίτερα σε αυτές με υψηλό κίνδυνο θρόμ-

μικών χαρακτηριστικών των PMPs καθώς και των 
μηχανισμών δράσης τους θα οδηγήσει στην περαι-
τέρω κατανόηση της επίδρασης των αντιαιμοπετα-
λιακών φαρμάκων στην αθηροθρόμβωση, καθώς και 
στην ανάπτυξη νέων θεραπευτικών παρεμβάσεων με 
στόχο όχι μόνο την επιβράδυνση της ανάπτυξης της 
αθηρωματικής πλάκας ή την υποστροφή της αλλά και 
την παρεμπόδιση της δημιουργίας της.

therapeutic interventions, aiming not only to reduce 
plaque but also to prevent atherosclerosis.

Λέξεις ευρετηρίου: Αιμοπετάλια, αθηρογένεση, μι-
κροσωματίδια των αιμοπεταλίων, θρόμβωση, φλεγμονή, 
PMPs.

Key words: Platelets, atherogenesis, platelet micropar-
ticles, inflammation, thrombosis, PMPs.
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ενεργοποιημένα αιμοπετάλια όπως για παράδειγμα 
ο υποδοχέας-ιντεγκρίνη αIIbβ3,12 η P-σελεκτίνη,13 το 
CD36,14 το CD40L15,16 το CD31,9,17 κλπ. Επίσης τα PMPs 
περιέχουν βιοδραστικά λιπίδια όπως το αραχιδονικό 
οξύ (AA), η φωσφορική σφιγγοσίνη-1 (SPP-1) και ο πα-
ράγοντας ενεργοποίησης των αιμοπεταλίων (PAF).18–20

Βασικό ρόλο στην απελευθέρωση των PMPs από τα 
ενεργοποιημένα αιμοπετάλια διαδραματίζει η διεργασία 
μεμβρανικού ανασχηματισμού που οδηγεί στην αναδι-
οργάνωση των φωσφολιπιδίων της κυτταρικής μεμβρά-
νης. Σε αυτόν τον μηχανισμό συμμετέχουν πέντε ένζυμα: 
η γελσολίνη (που βρίσκεται μόνο στα αιμοπετάλια), η 
αμινοφωσφολιπιδική μετατοπάση, η φλοπάση, η αναδι-
οργανάση και η καλπαΐνη. Αυτά τα ένζυμα βοηθούν στη 
διατήρηση μιας δυναμικής ασύμμετρης σταθερής κατά-
στασης και επιτρέπουν στα φωσφολιπίδια να μετακινη-
θούν στην έξω πλευρά της κυτταρικής μεμβράνης, ενώ 
την ίδια στιγμή τα αμινοφωσφολιπίδια κατευθύνονται 
στην έσω πλευρά της μεμβράνης. Όταν  η συγκέντρωση 
του ασβεστίου στο κυτοσόλιο αυξηθεί, όπως για παρά-
δειγμα κατά την ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων, η στα-
θερή αυτή κατάσταση αλλάζει οδηγώντας στην αναδι-
οργάνωση του κυτταροσκελετού. Αυτό έχει ως αποτέλε-
σμα τη μεταφορά της PS στην εξωτερική επιφάνεια της 
μεμβράνης.9,21–23 Ο ακριβής μηχανισμός παραγωγής των 
PMPs είναι πολύπλοκος και δεν έχει διευκρινιστεί πλή-
ρως,7 φαίνεται όμως ότι (α) η υψηλή συγκέντρωση του 
ενδοκυττάριου Ca2+ που ενεργοποιεί την καλπαΐνη,7, 24 
(β) η ενεργοποίηση των πρωτεασών, όπως της κασπάσης 
3,25 (γ) η φωσφορυλίωση των πρωτεϊνών26 και (δ) ο υπο-
δοχέας αIIbβ327,28 διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην 
παραγωγή των PMPs.  

1.2. Οι μηχανισμοί δράσης των PMPs 

Τα PMPs ασκούν τις βιολογικές δράσεις τους με πο-
λύπλοκους μηχανισμούς, πολλοί από τους οποίους 
δεν έχουν μελετηθεί επαρκώς. Μέχρι σήμερα δεν είναι 
γνωστό εάν δρουν κατά έναν παρακρινικό τρόπο ή αν 
είναι απαραίτητη η επαφή τους με τα κύτταρα. Πολλές 
μελέτες έχουν προτείνει μηχανισμούς σύμφωνα με 
τους οποίους τα PMPs μεταφέρουν πρωτεΐνες, όπως 
για παράδειγμα τη χημειοκίνη RANTES29 και άλλους βι-
οδραστικούς παράγοντες των αιμοπεταλίων στην επι-
φάνεια των ενδοθηλιακών κυττάρων.30 Άλλες μελέτες 
προτείνουν μηχανισμούς παρόμοιους με αυτούς της 
ενδοκύτωσης στους οποίους συμμετέχουν υποδοχείς 
εκκαθαριστές ή υποδοχείς της PS.31 Ένας άλλος μηχα-
νισμός δράσης των PMPs είναι η σύντηξη της φωσφολι-
πιδικής τους επιφάνειας με τη μεμβράνη των κυττάρων 
στόχων. Τέλος, πρόσφατες μελέτες απέδειξαν ότι τα 

PMPs περιέχουν RNA τα οποίο μπορούν να μεταφέρουν 
σε κύτταρα όπως π.χ. στα ενδοθηλιακά κύτταρα.32

1.3. Ο ρόλος των PMPs στην πήξη
Οι προθρομβωτικές ιδιότητες των PMPs οφείλονται 

κυρίως στην παρουσία της PS στην εξωτερική επιφάνεια 
της μεμβράνης τους καθώς και στην παρουσία του ιστι-
κού παράγοντα (TF) (εικόνα 1).33 Στα ήρεμα αιμοπετάλια 
ο TF βρίσκεται στα α-κοκκία και στο ανοιχτό διαυλικό 
σύστημα, ενώ κατά την ενεργοποίησή τους εκφράζεται 
στην κυτταρική τους μεμβράνη και συνεπώς ενσωματώ-
νεται και μεταφέρεται με τα PMPs. Περισσότερο από τα 
2/3 της δραστικότητας του TF του πλάσματος ανιχνεύ-
εται στα MPs.34 Υπό φυσιολογικές συνθήκες, ο TF που 
εκφράζεται στη μεμβράνη των αιμοπεταλίων και στα 
PMPs είναι ανενεργός, και συνεπώς δεν διεγείρει τον 
μηχανισμό πήξης του αίματος, παρόλο που συνυπάρχει 
με τον παράγοντα πήξης VIIa.35 Η ενεργοποίηση του TF 
προκαλείται διαμέσου αλληλεπιδράσεων μεταξύ των 
αιμοπεταλίων, των μονοκυττάρων, των ενδοθηλιακών 
κυττάρων και των PMPs. Σημαντικό ρόλο στις αλληλε-
πιδράσεις αυτές διαδραμματίζουν η P-σελεκτίνη και ο 
γλυκοπρωτεϊνικός υποδοχέας της (PSGL-1) καθώς και 
δραστικές μορφές οξυγόνου (ROS).34,35 Συγκεκριμένα 
τα PMPs στρατολογούν κύτταρα στην περιοχή που ανα-
πτύσσεται ο θρόμβος, δημιουργώντας συσσωρεύματα 
κυρίως διαμέσου της αλληλεπίδρασης της P-σελεκτίνης 
των PMPs και του PSGL-1 των λευκοκυττάρων, αυξάνο-
ντας σε τέτοιο επίπεδο την ενεργότητα του TF ώστε να 
μπορεί να ενεργοποιήσει τη διαδικασία της πήξης. Τα 
PMPs συσσωρεύονται με τα αιμοπετάλια διαμέσου κυρί-
ως της αλληλεπίδρασης του ινωδογόνου με τον υποδο-
χέα-ιντεγκρίνη αIIbβ3 και παράλληλα αλληλεπιδρούν με 
τα μονοκύτταρα και τα ουδετερόφιλα μεταφέροντας τον 
TF,36,37 ενώ τα ROS που εκκρίνονται από τα ουδετερόφι-
λα ενισχύουν την ενεργότητα του TF.34,38 Σημαντικό ρό-
λο στον μηχανισμό αυτόν φαίνεται ότι διαδραματίζουν 
και διάφορες κυτταροκίνες και χημειοκίνες των ενεργο-
ποιημένων αιμοπεταλίων που βρίσκονται και στα PMPs, 
όπως είναι η διαλυτή P-σελεκτίνη (sP-σελεκτίνη),39–41 το 
διαλυτό CD40L (sCD40L)42–44 και ο RANTES29 που δρουν 
ως συμπαράγοντες στη διαδικασία της πήξης αυξάνο-
ντας τη διαθεσιμότητα της φωσφατιδυλοσερίνης και 
προάγοντας τη δραστηριότητα του TF. 

Τα PMPs διαδραματίζουν επίσης σημαντικό ρόλο στην 
αύξηση και επέκταση του θρόμβου. Η ύπαρξη των αρ-
νητικών φωσφολιπιδίων PS και PE στην επιφάνεια των 
PMPs διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στη διατήρηση 
της θρομβογόνου δράσης τους (εικόνα 1). Αυτό αποδει-
κνύεται από το γεγονός ότι η δυσλειτουργία μιας μετα-
τοπάσης, η οποία είναι υπεύθυνη για τη μεταφορά των 
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αρνητικών φωσφολιπιδίων PS και PE στην επιφάνεια των 
αιμοπεταλίων κατά την ενεργοποίησή τους και συνεπώς 
στα PMPs κατά την παραγωγή τους, οδηγεί σε αιμορ-
ραγική διαταραχή, η οποία είναι γνωστή ως σύνδρομο 
του Scott.45 Η νόσος αυτή χαρακτηρίζεται από την έλ-
λειψη PMPs στο αίμα. Η ύπαρξη της PS στην επιφάνεια 
των PMPs δημιουργεί το κατάλληλο περιβάλλον για την 
πρόσδεση διάφορων παραγόντων πήξης η οποία γίνεται 
παρουσία Ca2+ οδηγώντας στον σχηματισμό συμπλόκων 
θρομβοπλαστίνης και τενάσης. Τα PMPs εκφράζουν πε-
ρισσότερες περιοχές δέσμευσης με τους παράγοντες Va, 
VIIIa και IXa σε σχέση με την ενεργοποιημένη επιφάνεια 
των αιμοπεταλίων.7,46 Κατά συνέπεια, η θρομβωτική δρά-
ση των ενεργοποιημένων αιμοπεταλίων ή/και των PMPs 
οδηγεί στην παραγωγή της θρομβίνης και στον σχηματι-
σμό ινώδους, σταθεροποιώντας με αυτό τον τρόπο τον 
αιμοπεταλιακό θρόμβο.

Η υπόθεση ότι τα PMPs παίζουν σημαντικό θρομβο-
γόνο ρόλο ενισχύεται και από παρουσιάσεις περιστα-
τικών,47 στα οποία οι ασθενείς εμφανίζουν μειωμένα 
επίπεδα PMPs καθώς και μειωμένη θρομβογόνο δράση 
χωρίς όμως να παρατηρείται μεταβολή στην ενεργότη-
τα της θρομβοπλαστίνης.

Ορισμένες μελέτες υποστηρίζουν ότι τα PMPs μπορεί 
να εμφανίζουν και αντιπηκτική δράση, αφού τα αμινο-
φωσφολιπίδια της επιφάνειάς τους μπορεί να συνδέουν 
την ενεργοποιημένη πρωτεΐνη C (APC) και συνεπώς να 
αναστέλλουν τον παράγοντα Va in vitro. Είναι πιθανό 
αυτή η αντιπηκτική δραστηριότητα των PMPs να λει-
τουργεί ως ένας αρνητικός αναδραστικός μηχανισμός 

ο οποίος αποτρέπει τη μη ελεγχόμενη θρομβογένεση. 
Φαίνεται ότι αυτή η αντιπηκτική δράση των PMPs συμ-
βάλλει κατά 25% στην αντιπηκτική δραστηριότητα που 
εμφανίζεται ως αντίδραση στην ανάπτυξη και επέκτα-
ση του θρόμβου στο αγγειακό τοίχωμα48 (εικόνα 1). 

1.4. Ο ρόλος των PMPs στην ινωδόλυση

Εκτός από τον ρόλο τους στην ενεργοποίηση του μη-
χανισμού πήξης, τα PMPs πιθανώς να παρεμποδίζουν 
την ινωδόλυση,49 διότι είναι μεταφορείς του αναστο-
λέα του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου (PAI-1).50 
Είναι γνωστό ότι ο PAI-1 βρίσκεται στα α-κοκκία των 
μη ενεργοποιημένων αιμοπεταλίων.51 Ένα ποσοστό του 
PAI-1 βρίσκεται συνδεδεμένο με τη βιτρονεκτίνη, και 
αυτό έχει ως αποτέλεσμα τη διατήρηση του PAI-1 σε 
ενεργοποιημένη κατάσταση.52 Η ενεργοποίηση των αι-
μοπεταλίων οδηγεί στην αποκοκκίωση των α-κοκκίων 
και την έκκριση του περιεχομένου τους, ενώ επιπρό-
σθετα εκφράζεται η βιμεντίνη η οποία αποτελεί συστα-
τικό του κυτταροσκελετού. Κατά την εξέλιξη αυτής της 
διεργασίας γίνεται δέσμευση του PAI-1 με τη βιμεντίνη 
διαμέσου της βιτρονεκτίνης. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα, 
την παρουσία του PAI-1 στα PMPs, συνεπώς τα PMPs 
παρεμποδίζουν την ινωδόλυση ενισχύοντας έτσι την 
προθρομβωτική δράση τους. 

1.5.  Ο ρόλος των PMPs στη φλεγμονή 
και την αθηρογένεση

Εκτός από τον ρόλο τους στη θρόμβωση και την αι-
μόσταση, τα PMPs διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο και 
στη φλεγμονή. Η προσκόλληση των μονοκυττάρων στο 
ενεργοποιημένο ενδοθήλιο και η επακόλουθη μετανά-
στευσή τους στον υπενδοθηλιακό χώρο είναι ένα από 
τα πρώτα στάδια ανάπτυξης της αθηροσκλήρωσης.53 

Τα PMPs προσκολλώνται στα ενεργοποιημένα εν-
δοθηλιακά κύτταρα καθώς και στον υπενδοθηλιακό 
χώρο, διαμέσου του γλυκοπρωτεϊνικού τους υποδο-
χέα-ιντεγκρίνη αIIbβ3 (εικόνα 2).54,55 Αυτή η προσκόλ-
ληση των PMPs στο αρτηριακό τοίχωμα διαδραματίζει 
σημαντικό ρόλο στην αθηροσκλήρωση αφού έχει ως 
αποτέλεσμα την προσέλκυση και ενεργοποίηση των 
αιμοπεταλίων στην περιοχή της ενδοθηλιακής βλάβης, 
διαμέσου ενός μηχανισμού ο οποίος επάγεται από την 
πρόσδεση του ινωδογόνου στον υποδοχέα αIIbβ3.52 
Επιπρόσθετα, τα PMPs συμβάλλουν σημαντικά στην 
προσέλκυση και προσκόλληση των μονοκυττάρων στα 
ενδοθηλιακά κύτταρα56 μεταφέροντας και εναποθέτο-
ντας στην επιφάνεια των ενδοθηλιακών κυττάρων τη 
χημειοκίνη RANTES.29 Επιπρόσθετα, τα PMPs αυξάνουν 
την έκφραση του διακυτταρικού μορίου προσκόλλη-

Εικόνα 1. Ο ρόλος των PMPs στους μηχανισμούς της πήξης. 
Συντομογραφίες: PMPs: μικροσωματίδια των αιμοπεταλίων, 
TF: ιστικός παράγοντας, PS: φωσφατιδυλοσερίνη, PAI-1: ανα-
στολέας του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου, APC: ενεργο-
ποιητική πρωτεΐνη C.
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σης-1 (ICAM-1) και του προσκολλητικού μορίου του αγ-
γειακού τοιχώματος-1 (VCAM-1), με αποτέλεσμα την αυ-
ξημένη προσκόλληση των λευκοκυττάρων στο ενεργο-
ποιημένο ενδοθήλιο. Παράλληλα, τα PMPs επάγουν την 
παραγωγή και έκκριση από τα κύτταρα αυτά διαφόρων 
φλεγμονωδών κυτταροκινών, όπως η ιντερλευκίνη-1 
(IL-1), IL-6 και IL-856–58 (εικόνα 2). Ορισμένες από τις δρά-
σεις αυτές των PMPs οφείλονται στο αραχιδονικό οξύ 
(ΑΑ) και πραγματοποιούνται διαμέσου μιας πρωτεϊνο-
κινάσης C (PKC).56 Σημαντικό ρόλο στην προσέλκυση 
και προσκόλληση των λευκοκυττάρων στο αρτηρια-
κό τοίχωμα διαδραματίζει επίσης η P-σελεκτίνη.6,60 Τα 
PMPs που έχουν προσκολληθεί στο ενδοθήλιο εκφρά-
ζουν την P-σελεκτίνη οδηγώντας στη δημιουργία γεφυ-
ρών μεταξύ των PMPs και των λευκοκυττάρων διαμέ-
σου του υποδοχέα της P-σελεκτίνης, PSGL-1.61 Επίσης, 
διαμέσου της P-σελεκτίνης τα PMPs αλληλεπιδρούν με 
τα ουδετερόφιλα, οδηγώντας στην ενεργοποίησή τους 
και στην αύξηση της έκφρασης του CD11b61 (εικόνα 2). 

Τα PMPs επάγουν επίσης τη μετανάστευση και διαφο-
ροποίηση των λείων μυϊκών κυττάρων στο αρτηριακό 
τοίχωμα (εικόνα 2).59 Τέλος τα PMPs μεταφέρουν τη λι-

ποπρωτεϊνική φωσφολιπάση Α2 (Lp-PLA2) στο πλάσμα 
παράλληλα με τις λιποπρωτεΐνες,62 εκφράζουν στην 
επιφάνεια τους το CD40L16 και παράγουν δραστικές 
μορφές οξυγόνου (ROS) μέσω της NADPH οξειδάσης.63 
Η συμβολή αυτών των βιοδραστικών παραγόντων στις 
αθηρογόνες δράσεις των PMPs βρίσκεται υπό διερεύ-
νηση. 

1.6. Ο ρόλος των PMPs στην αγγειογένεση
Τα PMPs πιθανώς προάγουν την αγγειογένεση.18,64 Είναι 

γνωστό ότι στην επιφάνεια των αιμοπεταλίων βρίσκονται 
διάφορα βιοδραστικά λιπίδια όπως η φωσφορική σφιγ-
γοσίνη-1 (sphingosine-1-phosphate, SPP).18 Η SPP είναι 
προσδέτης για το συζευγμένο με Gi-πρωτεΐνη γονίδιο δια-
φοροποίησης-1 των ενδοθηλιακών κυττάρων (Endothelial 
Differentiation Gene-1, EDG-1), γνωστό επίσης και ως SPP1. 
Η επαφή του SPP με τα ενδοθηλιακά κύτταρα διάμεσου 
του SPP1, οδηγεί στον κυτταρικό πολλαπλασιασμό, τη με-
τανάστευσή τους και τελικά στον σχηματισμό ενός αυλού 
από ενδοθηλιακά κύτταρα. Επιπρόσθετα, το EDG-1 οδηγεί 
στην ωρίμανση του νέου αυτού αγγειακού τοιχώματος, η 
οποία επιτυγχάνεται διάμεσου της αλληλεπίδρασης των 

Εικόνα 2. Η αλληλεπίδραση των PMPs με άλλα κύτταρα και ο ρόλος της στη φλεγμονή του αρτηριακού τοιχώματος. Τα PMPs πα-
ράγονται κατόπιν ενεργοποίησης των αιμοπεταλίων και συμμετέχουν στις παρακάτω φλεγμονώδεις αντιδράσεις στο αρτηριακό 
τοίχωμα: (1) αυξάνουν την έκφραση του διακυτταρικού μορίου προσκόλλησης-1 (ICAM-1) και του προσκολλητικού μορίου του 
αγγειακού τοιχώματος-1 (VCAM-1) των ενδοθηλιακών κυττάρων, (2) επάγουν την απελευθέρωση των κυτταροκινών ιντερλευκί-
νη-8 (IL-8), ιντερλευκίνη-6 (IL-6) και ιντερλευκίνη-1β (IL-1β), (3) αυξάνουν την έκφραση του MAC-1 των μονοκυττάρων, που είναι 
ο προσδέτης του ICAM-1 των ενδοθηλιακών κυττάρων, (4) κάτω από υψηλές διατμητικές δυνάμεις, τα PMPs αρχικά κυλούν και 
μετά προσκολλώνται σταθερά πάνω στο φλεγμονώδες ενδοθήλιο όπου μεταφέρουν και εναποθέτουν τη χημειοκίνη RANTES, (5) 
η εναπόθεση του RANTES διεγείρει την προσκόλληση των μονοκυττάρων στο φλεγμονώδες ενδοθήλιο και τη μετανάστευσή τους 
στον υπενδοθηλιακό χώρο, (6) επάγουν τη διαφοροποίηση των λείων μυϊκών κυττάρων στο αρτηριακό τοίχωμα συμβάλλοντας 
στην ανάπτυξη της αθηρωματικής πλάκας.
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λείων μυϊκών κυττάρων και των ενδοθηλιακών κύτταρων. 
Οι Kim et al64 έδειξαν ότι η απομάκρυνση της SPP από την 
επιφάνεια των PMPs μειώνει σημαντικά τη δυνατότητα 
των PMPs να προκαλέσουν αγγειογένεση, ενώ αυτή δεν 
επηρεάζεται από τη μετουσίωση του πρωτεϊνικού περιε-
χομένου των PMPs, γεγονός που αποδεικνύει ότι η αγγει-
ογένεση που προκαλούν τα PMPs οφείλεται στην SPP και 
όχι στην πιθανή παρουσία αγγειονενετικών πρωτεϊνών, 
όπως είναι ο αγγειακός αυξητικός παράγοντας των ενδο-
θηλιακών κυττάρων (VEGF). 

2. Συμπεράσματα

Από τα παραπάνω φαίνεται ότι τα PMPs διαδραματί-
ζουν σημαντικό ρόλο στη θρόμβωση, τη φλεγμονή, την 
αθηροσκλήρωση καθώς και την αγγειογένεση. Τα PMPs 
περιέχουν διάφορα βιοδραστικά συστατικά των αιμοπε-
ταλίων καθώς και υποδοχείς τους. Διαμέσου αυτών τα 
PMPs  αλληλεπιδρούν με άλλα κύτταρα συμπεριλαμβα-
νομένου των ενδοθηλιακών κυττάρων, των λευκοκυττά-
ρων και των αιμοπεταλίων, και διαδραματίζουν σημαντι-
κό ρόλο στις φλεγμονώδεις αντιδράσεις που λαμβάνουν 
χώρα κατά την ανάπτυξη της αθηρωματικής πλάκας. 
Καλύτερη κατανόηση των μηχανισμών που συμμετέ-
χουν στις παραπάνω διαδικασίες μπορεί να οδηγήσει 
στην περαιτέρω κατανόηση της επίδρασης των αντιαι-
μοπεταλιακών φαρμάκων στην αθηροθρόμβωση καθώς 
και στην ανάπτυξη νέων θεραπευτικών προσεγγίσεων 
για την αντιμετώπιση της αθηροθρόμβωσης.
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