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  مروریمقاله 

  

 در شرایط فیزیولوژیک، پاتولوژیک و تومورزایی رگزایینقش پلاکت در 
 

 4زاده، پریسا رکابی3، فاطمه امیری2، سید محمدپارسا خوانساری1ماندانا شیردره
 

شووند  های خونی با نقش کلیدی در هموستاز و انعقاد خوون شوناخته میها به عنوان کوچکترین سلولپلاکت
چوون توموورزایی و شرایط پاتولوژیو  ه  رگزاییها در فرآیند نقش آن ،های بالینیمطالعهامروزه با افزایش 

در شورایط فیزیولوژیو ،  رگزایوی  هدف از این مطالعه، بررسی نقش پلاکت در مورد توجه قرار گرفته است
 پاتولوژی  و تومورزایی بود   

با اسوتااده از  Googleو جستجوگر  Pub med  ،Google scholarه در این مقاله مروری ساده، مقالات در پایگا
های مقاله مربوط به پلاکت ها، رگزایی و تومور در سوال 121کلمات کلیدی مناسب جستجو شدند  با بررسی 

 و تومورزایی مورد ارزیابی قرار گرفت   رگزاییها در فرآیند اخیر، نقش پلاکت

 و هاهای چسبندگی و گیرندههای پلاکتی و فاکتورهای رشد، مولکولگرانول هاها منبعی از وزیکولپلاکت
ها دارای هر دو نوع چنین پلاکتشوند  ه هستند که به دنبال فعال شدن پلاکت آزاد می RNAمیکرو

کنند  از طرفی این فاکتورها در که بسته به نوع محرک عمل میباشند می رگزایی و ضد رگزاییفاکتورهای 
 شوند  می چون تشکیل تومور تغییر یافته و منجر به افزایش رشد و متاستاز تومورزای محیطی ه شرایط استرس

و تومورزایی و با  رگزاییها در فرآیندهای هموستاز، انعقاد، التهاب، ترمی ، پلاکت باتوجه به عملکرد گسترده
ها در توسعه و بهبود توان از آنتومورها، می ها در تشکیل عروق و توسعهکنندگی آنهای تنظی درک مکانیس 

 ها استااده کرد  های درمانی بیماریروش
 وتئین، گلیکوپرفیزیولوژی  رگزایی تومورزایی، ،هاپلاکت
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ای هسـتد کـه از ها قطعات سلولی بـدون هسـتهپلاکت    
ــیت ــت  مگاکاريوس ــت وان مش ــز اس ــده ها در مغ و وارد ش

ها در يک فـرد شوند. تعداد پلاکتسیستم گردش خون می
سـلول در هـر میکرولیتـر  450000تـا  150000 سالم بـی 
از ايـ  تعـداد سـلول در  %70باشد که نزديک بـه خون می

. (1شـود در طحال ذخیـره می %30گردش خون محیطی و 
سیستم هموستاز، ترومبوز و ها در تري  عملکرد پلاکتمهم
 ،به دنبال آسیب عـرو  خـونی باشد.يند انعقاد خون میآفر

بـه  (vWFويلبرانـد ونفو فـاکتور ل اندوتلیا زيرکلاژن لايه 
ويلبرانـد بـه ونفبا اتصال فـاکتور  .دشونمیمتصل يکديگر 

ها به محل آسـیب پلاکت ،(Ibαرسپتور آن  گلیکو پروتئی  
ــده  ــده فراخوان ــ  ش ــداز و پ ــال ش ــونفع ــواملی ن  ن ع
و ترکیبـات ديگـری  ADP،  فسفولیپیدها،  A2ترومبوکسان 
عــلاوه بــر ايــ  امــروزه عملکردهــای .(2کننــد  را آزاد می
هـا آن شـده کـه از لملـه گـزارشهـا پلاکت برایمتنوعی 

 هـای، واکنشرگزايـیينـد آها در فرتوان به نقش پلاکتمی
اشـاره  غیـره های ايمنـی وپاسـخ ،تصلب شـرايی  ی،التهاب
 .(3-5کرد 
يند تشکیل عرو  خـونی لديـد از آبه عنوان فر رگزايی    

ــديمی شــناخته می شــود کــه در شــراي  عــرو  خــونی ق
 و تولیـد ملـل ها، تـرمیم بافـت،فیزيولوژيک در بهبود زخم

نـون ی همدر شراي  پـاتولوژيک .(6، 7 نقش دارد حاملگی
دخیـل  رگزايـینیـز  متاستازو  رشد تومور تصلب شرايی ،

های تکلیـر سـلول طبیعـی بـدندر شـراي   .(8، 9 باشدمی
هـا منجـر بـه لوانـه زدن و اندوتلیال، مهالرت و تمايز آن

 .(10 شودگیری عرو  لديد از عرو  خونی قبلی میشکل
ها ها و مهارکننـدهتاثیر متقابل القاکنندهواسطه ه اي  فرآيند ب
ــی  کــه صــورتی درشــود تنظــیم می  فاکتورهــای تعــادل ب
 بـرای شـراي  بـرهم ب ـورد، رگزايی مهارکننده و القاکننده
 .(10آيد می به ولودهای متعددی بیماری بروز
تر هم گفته شد؛ بـا تولـه بـه نقـش که پیش طور همان    

های م تلـــف از لملـــه ينـــدآهـــا در فرگســـترده پلاکت
 رگزايیتأثیر و  هاهای التهابی، ترمیم بافت و سرطانواکنش

، هـای بـدخیمها در زمینه بیماریدر رشد و گسترش سلول
ــش می ــه نق ــوان ب ــد پلاکتت ــا در فرآين ــیه ــاره رگزاي  اش

ی طیف وسیعی از ترکیبـات اها محتوپلاکت .(11، 12 نمود
فاکتورهای رشـد هسـتند. ها و ها، کموکاي شامل سیتوکاي 

هــای شــامل گرانول هــاگرانولننــی  دارای ســه دســته هم
 .(13، 14د نباشــهــا میمزهــای آلفــا و لیزومتــراکم، گرانول

هـا، ترشـحات توانند به واسـطه میکروپارتیکلها میپلاکت
 ،هـای بـی  رسـپتور و لیگانـدهای آلفا و برهمکنشگرانول
 دهند.را تحت تاثیر قرار  رگزايی
له بـه مطالـب ذکـر شـده و لـزوم بررسـی نقـش وت با    

ــد پلاکت ــا در فرآين ــیه ــراي   رگزاي ــه خصــو  در ش ب
تومورزايی، اي  مقاله مروری با هدف مرور نقش پلاکت در 

فیزيولوژيکی، تبیی  تاثیر عوامـل پلاکتـی از لملـه  رگزايی
هــا و  miRNAهــا، فســفولیپیدها، هــا، گرانولمیکروپارتیکل

هـا در ت پلاکتی بر اي  فرآيند و در نهايت نقش پلاکتلیزا
 فرآيند تومورزايی تألیف گشته است.

 

هـای در اي  مقاله مروری ساده، با استفاده از کلیـد واژه    
نـون هـا، هممناسب و ترکیـب آن هایشاخصانگلیسی و 
پلاکتی  RNA، پلاکت و تومورزايی، میکرورگزايیپلاکت و 

هــای پلاکتــی و فیزيولوژيــک، گرانول رگزايــی، رگزايــیو 
 Googleو  Pub med، مقـالات مـرتب  در پايگـاه رگزايـی

scholar  ــتجوگر ــ  از  Googleو لس ــدند. پ ــتجو ش لس
لستجو، مقالات از نظر ارتباط با موضـو،، معتبـر بـودن و 

الامکان لديد و به روز بودن بررسی شـدند. خلاصـه حتی
مقالات غیـر انگلیسـی و نـاد شـده در مجـلات مقالات، 

مقالـه بـا  121نامعتبر از مطالعه حـذف شـدند. در نهايـت 
همکاری نويسندگان انت ـا  و بـا دقـت بیشـتر مطالعـه و 

ها در فرآينـد با مرور اي  مقالات نقش پلاکت مرور شدند.
و تومورزايی مورد ارزيابی قـرار گرفـت. از طرفـی  رگزايی

ر در اي  فرآيندها تبیـی  گرديـد. پـ  از عوامل پلاکتی مؤث
ها و مطالــب اســت رام مطالــب از مقــالات م تلــف، يافتــه

 بندی گرديد.استنتام شده به طور خلاصه دسته
 

 

 فیزيولوژيک:  رگزايیها و مکانیسم اثر پلاکت -1

 لديد در اغلب  هایرگ تشکیل معنی به رگزايی واژه    
  دـلدي هایرگ تشکیل. باشدمی مولود هایرگ از موارد(
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 مـاتريک  انـدوتلیال، هایسـلول بـی  بـرهمکنش نیازمند
. بـه لـز اسـت هـاآن پیرامـون هایسـلول و سلولی خارم

 فرآينـد در م تلفی هایمحرک فاکتورهای مولکولی دخیل،
 ايسـکمی شـامل هـاآن تـري مهم که هستند دخیل رگزايی
 دو بـه رگزايی (. فرآيند10است  التها  و هیپوکسی بافتی،
 شـود. لوانـهمی انجـام زدن لوانه غیر و زدن لوانه شکل
 بـه قبلی مويرگ از لديد مويرگ شدن دارشاخه شامل زدن

 عنـوان بـه کـه اسـت انـدوتلیال هایسـلول تکلیـر واسطه
 و فیزيولوژيـــک شـــراي  در رگزايـــی اصـــلی مکانیســـم
 زدن لوانـه غیر .(10، 11 شودمی گرفته نظر در پاتولوژيک

 انجـام اولیه مويرگ شدن نیمه دو و مويرگ طولی تقسیم با
 بـه کمتـری نیـاز زدن لوانه روش با مقايسه در که شودمی

 رگزايـی فرآينـد در (.11دارد  انـدوتلیال هایسـلول تکلیر
کننـد و تـا می حرکـت اولیـه عرو  هایسلول ابتدا طبیعی،

 سـبب 2-آنژيوپويتی  ادامه در دارند.حدودی ثبات کمتری 
ــاتیبی ــرو  ثب ــت در و ع ــر نهاي ــه منج ــزايش ب ــر اف  تکلی

 VEGF  Vascular  سـپ . شـودمی انـدوتلیال هایسـلول

endothelial growth factorدر نفوذپـذيری افـزايش ( باعث 
. کننـدمی تکلیر به شرو، اندوتلیال هایسلول و شده عرو 
 آخـر در و کـرده مهـالرت انـدوتلیال هایسـلول ادامه در

  (.6، 7شود می تشکیل مانند لوله ساختارهای
ها دارای انوا، محتويات و ترشحات لا که پلاکت از آن    

ــک همســلولی می ــدهای فیزيولوژي نــون باشــند، در فرآين
 (. 2، 5، 13، 14 و ترمیم بافت نقش دارند رگزايی
بــر همکــنش بــا هــا طــی لیپیــدهای مولــود در پلاکت    

های اندوتلیال و در ارتباط مستقیم بـا میـزان فـاکتور سلول
های رشد عروقی و اندوتلیالی منجر بـه لوانـه زدن سـلول

هـا و (. پلاکت5، 11شـوند عروقی و تولید رگ لديـد می
هـــای ها و گلیکوپروتئی ها گیرنـــدهســـاختار غشـــايی آن

های ولهای اطراف م  لمله سلسطحی( با اتصال به سلول
سـبب انتقـال  ،هـااندوتلیال و تبادل محتويات خـود بـه آن

 یهــا و در نتیجــه القــاهــای ســلولی و تغییــر بیــان ژنپیام
شوند. اي  فرآيندها به واسطه تعامـل مهالرت و تحرک می

دهـد. های اندوتلیال رخ میپلاکت با محی  اطراف و سلول
مشتقات پلاکتـی ا و ـلزئیات و مکانیسم عمل اي  فرآينده

 ها به تفکیک در ادامه ارائه خواهد شد. دخیل در آن

 :در شراي  پاتولوژيک رگزايیها در اثر پلاکت -2

نون ساير فرآيندهای بدن و در شراي  پاتولوژيک و هم    
و سطوح م تلف تنظـیم  رگزايیعدم ثبات بافت و عرو ، 
گردد. در صورت عـدم تعـادل بـی  آن نیز دنار اختلال می

شـراي  لهـت بـروز  ،رگزايیعوامل القاکننده و مهارکننده 
ــاد میبیماری ــف ايج ــای م تل ــود ه ــواردی 10ش (. در م
مهـالرت و  ،نون تصلب شرايی ، تومورزايی و متاستازهم

های اندوتلیال و عوامل دخیل در آن م تل شده تمايز سلول
 طور (. همان8، 9گردد و منجر به شديدتر شدن شراي  می

هـا در ها و مشتقات م تلـف آنتر بیان شد، پلاکتکه پیش
شراي  پاتولوژيـک  ها درباشند. اي  سلولدخیل می رگزايی

نیز با مکانیسم دخیل در شراي  فیزيولوژيک، اما به صورت 
(. 3، 5شـوند لا و غیر متعادل، باعث تشديد اختلال میهناب

های مـل/ ارتبـاط بـا محـی / سـلولها به واسطه تعاپلاکت
ساختار مولود، در التها ،  اطراف خود و اثرگذاری بر ريز

هـای سیسـتمی و بـدخیم نقـش سرطان و گسترش بیماری
های دخیـل در ايجـاد يـا (. يکی از مکانیسـم11-13دارند 

هـا بـر ايـ  لا و اثـر پلاکتهنابـ رگزايـیتوسـعه شـراي ، 
هـا، طه میکروپارتیکلبـه واسـهـا باشـد. پلاکتموضو، می

را تحت  رگزايیهای سطحی خود گیرندههای آلفا و گرانول
در ادامـه مشـتقات م تلـف پلاکتـی و  .دهنـدمیتاثیر قرار 

و تومـورزايی بـه تفکیـک  رگزايیها در نحوه اثرگذاری آن
 ارائه شده است.

 
 :رگزايیمشتقات و محتويات پلاکتی دخیل در  -3

 :Platelet microparticles های پلاکتیمیکروپارتیکل -3-1

PMPs): 
 ءغشــا( µm 1-1/0 هــا قطعــات کونــکمیکروپارتیکل    

هـا، های م تلف مانند پلاکتپلاسمايی هستند که از سلول
ها بـه درون لريـان خـون های اندوتلیال و لکوسیتسلول
و مقالات م تلف اي  ساختارها  هاهدر مطالعشوند. میآزاد 
های گوناگون مانند میکرووزيکول يا اکسوزم نیـز نـام با نام

هـا در فرآينـدهای بیولوژيـک میکروپارتیکل شوند.برده می
نقـش  رگزايیزيادی از لمله ترومبوز، هموستاز، التها  و 

( %70-%90 های پلاکتی درصد بـالايیدارند. میکروپارتیکل
های مولـود در لريـان خـون را تشـکیل از میکروپارتیکل
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ها وارد لريان خـون دهند که به دنبال فعال شدن پلاکتمی
هـای نژنتیآمیکروپارتیکل بـا هر  ءمنشا .(15، 16شوند می

ــی  می  CD42b و CD41شــود، مارکرهــای ســطحی آن تعی
 .(15ها هستند پلاکتی میکروپارتیکل ءدهنده منشانشان
های پلاکتی در خون افـراد سـالم نند میکروپارتیکل هر    

هــا در شــراي  شــوند امــا افــزايش ســط  آنهــم ديــده می
افـزايش سـط   .(17اسـت پاتولوژيک هم مشـاهده شـده 

هـای زيـادی از لملـه های پلاکتی با بیماریمیکروپارتیکل
، آرتريــت روماتوئیــد، شــريانی ، ترومبــوزتصــلب شــرايی 

ترومبوســیتوپنی ايــديوپاتیک و ســرطان مــرتب  پورپــورای 
 .(15است 
ــی  میکروپارتیکل     ــار ارتبــاط ب ــی  ب هــای پلاکتــی و اول

 گـزارش شـد. طان گوارشـیبیماران مبتلا به سر در رگزايی
های پلاکتی بـه در اي  افراد سط  پلاسمايی میکروپارتیکل

دهنده يـک ای افزايش يافته بود که نشـانطور قابل ملاحظه
 VEGFماننـد  رگزايی ثر با سط  فاکتورهای پیشؤارتباط م
هـای پلاکتـی در توسـعه عــرو  نقـش میکروپارتیکل. بـود

هـا در آن .همکـارانش شـناخته شـدکـیم و خونی توسـ  
ــه تحقیقــات خــود  ــدب  مولــود در غشــای هاینقــش لیپی
ــامیکروپارتیکل ــر، بق ــی در تکلی ــای پلاکت ــالرت و  ،ه مه

 بريـلننی  هم .(18 اشاره نمودندگیری عرو  خونی شکل
ـــه  ـــد ک ـــان دادن ـــود نش ـــات خ ـــاران در تحقیق و همک

های پلاکتی به واسطه ترکیبات لیپیـدی خـود رتیکلمیکروپا
ــلول ــالم س ــث لوانــه زدن و ته های انــدوتلیال در باع

ــورآيفر ــه ح  ــته ب ــدهای وابس  bFGF, VEGF  basic ن

fibroblast growth factor )و PDGF  Platelet-derived 

growth factor )هــای پلاکتــی میکروپارتیکل. (16شــود می
مشت  از سلول مـادری  RNAی  و حاوی سیتوپلاسم، پروتئ

تويـات حم ،خود هستند که بعد از اتصال بـه سـلول هـدف
خود را به آن سلول منتقل کرده و به ايـ  ترتیـب عملکـرد 

 .(19دهند سلول هدف را تحت تاثیر قرار می
ساز اندوتلیال باعث های پیشبرهمکنش با سلول ها باآن    

-Pايـ  پديـده بـه واسـطه بیـان  .شوندمی رگزايیتحريک 

selectin   و گلیکــوپروتئی(GP) IIb/IIIa  وIb   روی ســط
ــی، توســعه میکروپارتیکل ــايز ســلول وهــای پلاکت های تم

پـ  از القـا  عـرو  ءاحیا و تغییر بافت ،ساز اندوتلیالپیش

 هاههـا مطالعـ(. علاوه بـر اي 20، 21گیرد انجام می آسیب
ـــه  RANTES  Regulated upon نشـــان داده اســـت ک

activation, normal T cell expressed and presumably 

secreted )در شــراي  ايســکمی هــا، مشــت  شــده از پلاکت
نسبندگی و ساخت عـرو  لديـد مولب تقويت پتانسیل 

 . (22 شودمی رگزايیمولد های در سلول

 

 :ی آلفاهاگرانول -2-3
هــا، لیزوزمنــون همترشــحی  گرانــولهــا دارای پلاکت    

ی ها. گرانولباشندمی لفاآهای های متراکم و گرانولگرانول
بـه خـود اختصـا   پلاکتی را گرانول بیشتري  درصد آلفا
دارای هـر دو نـو، فاکتورهـای  هـا. اي  گرانول(23اند داده

ــیش  ــیپ ــیو فاکتورهــای ضــد  رگزاي  .(24هســتند  رگزاي
لفــا ترشــ  آهــای ی از گرانولهــای محلــول زيــادمولکول

 مـؤثر هسـتند رگزايیترمیم و  ،يند انعقادآد که بر فرنشومی
 25 ،23) . 

، VEGF  ،PDGF  ،FGF: لشـام رگزايیهای پیشرفاکتو    
bFGF  ،EGF  Epidermal growth factor ،)HGF 

 Hepatocyte growth factor ،)IGF  Insulin like growth 

factor )ــی ــندم ــ  (. 14، 26، 27 باش ــا توس ــ  فاکتوره اي
شـوند امـا بـه دلیـل های التهابی م تلف ترشـ  مـیسلول

تـوان ها در محـل آسـیب عروقـی، میح ور سريع پلاکت
 .(28هـا دانسـت برای ايـ  فـاکتورمهمی ها را منبع پلاکت

 و VEGFکـه دهد مینشان  آزمايشگاهی و بالینی تحقیقات 
TGF β (Tumor growth factor-β)   بـرای تشـکیل عـرو

اي  فاکتورها انوا، م تلفـی از  .(29خونی ضروری هستند 
 TGF-β بـرای ملـال .دهنـدها را تحت تـاثیر قـرار میسلول

 3و  1ها و تولیـد کـلاژن باعث تحريک تمايز فیبروبلاست
 (. 30شود ها میدر آن
ســاز استئوبلاســتی، های پیشننــی  تحريــک ســلولهم    

ــز ــلاژن در مغ ــاخت ک ــاهش  س ــت وان و ک ــوز آاس پوپت
بـه دنبـال  .(31 باشـداز ديگر اثرات آن میها استئوکلاست
در دقاي  ابتـدايی تشـکیل پـلاک، غلظـت و آسیب عروقی 

VEGF فاکتورهای پـیش . از طرفی (28کند افزايش پیدا می
ــی ــری رگزاي ــد ديگ ــوئیتی ، مانن -CXCL12  SDF آنژيوپ

1alpha ،)MMP-1,2,-9  Matrix Metalloproteinase ) در
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لفـا دارای آهـای گرانول .(23 های آلفا ولود دارنـدگرانول
 (Thrombospondin 1هماننـد  رگزايـی مهارکننـدهعوامـل 

TSP-1 )دهنده کـــه بیشـــتري  لـــزء تشـــکیلباشـــند می
های مهارکننـده تمـايز سـلول TSP-1 .سـتی آلفاهاگرانول

 .(32باشـد ها میپتوز در اي  سـلولپوآاندوتلیال و محرک 
 رگزايـیفاکتورهـای دارای لفـا آهـای گرانول  علاوه بر اي

ــــده ــــافتی آنژيواســــتاتی ، اندوســــتاتی ، مهارکنن های ب
 .(23، 33 باشندمی فاکتور نهار پلاکتی و متالوپروتئیناز

 
  :فسفولیپیدهای پلاکتیـ  3-3
 فسـفولیپیدهای زيـادیحـاوی های فعـال شـده پلاکت    

 :LPAهــا لیزوفســفاتیديک اســید کــه از میــان آن هســتند

Lysophosphatidic acid فســــفاتیديک اســــید ،)PA: 

Phosphatidic acidو )S1P  Sphingosine-1-phosphate)  به
واقــع ايــ   کننــد؛ درکمــک می رگزايــیهای تنظــیم پاســخ

 ها بـه عنـوان لیگانـدهايی بـرای طیـف وسـیعی ازمولکول
هـا میـل ترکیبـی اي  مولکـول .(34کنند عمل می هاگیرنده
متصل  (EDG   Endothelial differentiation geneهزيادی ب

هـای بر روی سـلول EDGهای پروتئی  دارند. گیرنده Gبه 
، بقا تکلیرنقش مهمی در رشد و  د ونشوپستانداران بیان می

ـــلولی  ـــکلت س ـــازماندهی اس ـــدو س در  .(34-37 دارن
بـر روی تکلیـر،  S1Pزيـادی اثـرات تحريکـی  هایهمطالع

 اثبـات های خونی لديدمهالرت سلولی و تشکیل مويرگ
های د شده از پلاکتاهای آزفسفولیپید .(38-40شده است 

لـا کـه  از آن. اولیـه دارنـد رگزايینقش اساسی در  ،فعال
ــی پاســخ ــه در شــراط  رگزاي ــالینیبهین  FGFدر ح ــور  ب

 Fibroblast growth factor )مولکـول شوندايجاد می ،S1P 
هـای رشـد بـرای سـاير فـاکتور رگزايیبه عنوان کوفاکتور 
 .(40مطرح شده است 

 
3-4- MicroRNA پلاکتی: 
    RNAکننده مانند کدریغ یها RNA کوتاه یسنجا  سر 

(shRNA)  ، RNA کونـکگر مداخلـه (siRNA)کـرویو م 

(MicroRNA) RNA ـــه ـــ تول ـــمندان و  یاریبس از دانش
و  یژن درمان ژن، بیان میتنظرا در زمینه ها ستيوتکنولوژیب

. (41 انـددرمان سرطان به خـود للـب کرده یسازیش ص

 20-24بـا طـول  یاکدکننده ریغ یها RNAها، RNAمیکرو
 mRNA ه(ترلمه نشد هیناح UTR3 (هستند که به دینوکلئوت

 لیـهـا بـه دل RNAکـرویمشـوند. یهـدف متصـل م یهـا
  يژن تحــت شــرا انیــب میشــان در مشــارکت تنظــيیتوانا

 .(42انــد مــورد تولــه قــرار گرفته یکيولــوژيزیم تلــف ف
کنند  میرا تنظ mRNA  ينند انیتوانند بیها م RNAکرویم

ــديو در فرآ ــان ــتيز یه ــم و ز یس ــمه ــته  یادي ــش داش نق
 .(41باشند 
 در قالـــبهـــا را RNAکـــرویم تواننـــدیم هـــاپلاکت    

ــوپروتئير یهــاکمپلک  ــدون وز  یبونوکلئ  درون ،کــوليب
هــا، در اگزوزوم ا، يــبــالا یبــا نگــال یهــا یپوپروتئیل

 PMPsو  تیـکالسـام آپوپتو زش،يـدر حال ر یهاکوليوز
هـا در  RNAکـرویم. بیـان (43در گردش خون آزاد کننـد 

 یشــان در بررســهــا بــر نقــشتیوســيهــا و مگاکارپلاکت
 قـاتیرو تحق  يـاز ا .(44کنـد یمـ دیـکأعملکرد پلاکت ت

در دهـه  رگزايـیهـا در RNAکـرویدر مورد نقش م یاساس
ــزا شــتهگذ ــهي شياف ــائودر پژوهشــ. (45اســت  افت و  ی می

فعالیت پلاکت  کيکه تحر دندیرس جهینت  يهمکارانش به ا
ــا  ــرومبب ــرا  یت  miR-27bســطوح  ،یشــگاهيآزما  يدر ش

را  1- يســنتز ترومبوســپوند و دهــدیرا کــاهش م یپلاکتــ
سنتز  ،یپلاکت miR-27b بیان شيافزابا القاء  دهد.می شيافزا

 رگزايــی تیــفعال و متعاقبــاً شــدهمهــار 1- يترومبوســپوند
 miR-27bرو کـاهش سـط    ياز ا .يابدیم شيپلاکت افزا

 یمـیتنظ سـمیمکانتوانـد می ،وابسته به فعال شدن پلاکـت
و خوشــه  miR-378  ،miR-296 .(46 باشـد رگزايـی یمنفـ

miR-17~92  نکتـه درخـور . (47کننـد یکمک م رگزايیبه
 رگزايیبـر نـو یملبت ریتأث miR-15است که مهار   يتوله ا
ضـد  خوا  یدارا RNAکرویم  ينند. از طرفی (48دارد 

 از لملـه رگزايی یدیبا هدف قرار دادن عوامل کل ،رگزايی
VEGF  ،EGF  ،FGF  ،PDGF ـــم ـــ ه ـــ  ینن  نگیگنالیس

MAPK  Mitogen activated protein kinase ،)PI3K 
 Phosphoinositide 3-kinase )و TGF-β  خــود را تــأثیرات
 دندیرسـ جهینت  يو همکارانش به ا یل. (45 کنندعمال میا

 تیـظرف یتواند بـه طـور قابـل تـولهیم miR-326-5pکه 
 شيرا افـزا( Endothelial progenitor cell  هـا EPCرگزايی
دانگ و همکارانش نشان دادند که سـط  کنتـرل  .(49دهد 
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در . (50است  یمناسب ضرور رگزايی یبرا miR-155دهش
ــرآنــ  و همکــاران یگــريد  یــتحق در  Let-7aنقــش  ش ب

ــد نمــوده رگزايــی ــول  ســمیمکان و تأکی القــاء تشــکیل توب
بـر  یمبتنـ رگزايـیهـا مطالعه آن .دادندرا ارائه  PMPتوس 

-یقلبـ یهـایماریب مؤثر درمان را به عنوانها  RNAکرویم
  .(51 کندمعرفی می کیو متاستات یعروق
 یبـه عنـوان نشـانگرها یپلاکتـ یهـا miRNAاز طرفی    
نـه  هستند، اگـر  يیتصلب شرا ی درالتها  عرو  وستيز

 یبرخـ. (52 ها بـه خـوبی مشـ ص نشـده اسـتنقش آن
بـه عنـوان درمـان  رگزايـیی هامهارکننده یهاRNAکرویم

نوي  و شیمی درمانی لهت مهـار رشـد تومـور و متاسـتاز 
 .(45 شونداستفاده می

 
 :ساختارهای غشای پلاکتی -3-5
لـذ   ی باعثديواره عرو  خون با اتصال به هاپلاکت    

به ديواره عـرو  و  آن هانفوذ محل و سپ  ها به لکوسیت
بـا  ها،برهمکنش اي  سلول .(53 ندشوهای ملتهب میبافت
 P-selectin glycoprotein ligand )PSGL-1 مولکـولاتصال 

 GpIb بـه Mac-1به دنبال آن اتصال محکم و  P-selectinبه 
 یننی  سـاير رسـپتورهای غشـاهم .(54 پذيردصورت می

تواننـد در ايـ  هـم می ICAM-2 و  JAM-Cپلاکتی شـامل
. بــه دنبــال ايــ  (55، 56 بــرهمکنش نقــش داشــته باشــند

های نســبندگی، آبشــارهای التهــابی در داخــل آينــدفر
ها از لملـه شود که به پیشرفت بیماریها فعال میلکوسیت

کمــک  هاايجــاد پــلاک در قشــر داخلــی ديــواره ســرخرگ
 (. 57کند می

های گیرنـده ، بـه واسـطهپـ  از فعـال شـدن هاپلاکت    
ـــد  ـــی مانن ـــبندگی اختصاص ـــانوادهو  P-selectinنس  خ

متصل  34CD+ساز های پیشبه سلول،  2 و 1های اينتگري 
ــدوتلیوم،  .(58-60شــوند می ــه ان ــه ب ــ  از اتصــال اولی پ

کننده فـاکتور های اندوتلیال بیانبا سلول 34CD+های سلول
باعـث  هـاايـ  ل تـه .کننـدبافتی اتصال محکمی برقرار می

آسـیب ديـواره های بنیادی به محل افزايش مهالرت سلول
هـای شوند که به دنبال آن، تمايز به سـلولعرو  خونی می

بسـیار  VEGF لا نقـش افتد. در اي اتفا  می نیز اندوتلیال
 را تحتهای اندوتلیال عملکرد سلول VEGF باشد،مهم می

 رت ـکننده مهالننی  به عنوان تنظیم ، همدهدتأثیر قرار می
هـا بـا پلاکـت .(61کند میساز خونی عمل های پیشسلول

ساز را تحت تاثیر قـرار های پیشدو روش می توانند سلول
واسطه اتصال مستقیم لیگاند و گیرنـده ه دهند، يک روش ب

واسـطه اثـرات ه که بـالاتر بـه آن اشـاره شـد و ديگـری بـ
کـه يکـی از محتويـات  CXCL12 پاراکري . به عنوان ملال؛

های يک لذ  سـلولهای پلاکتی است، باعث تحرگرانول
های خونی و تقويـت تمـايز به محل ل ته 34CD+ساز پیش
کشت شده در شراي  آزمايشـگاهی، بـه  34CD+های سلول
ينـد آدر فر .(59-62شـود ساز اندوتلیال میهای پیشسلول

در  پلاکتـی خـود 4طري  فـاکتور ها از ترمیم زخم، پلاکت
-هستند و نسبندگی آنهای بنیادی خونساز تعامل با سلول

ــا را تقويــت می ــلاوه بــر ايــ . (62، 63کننــد ه هــا ع
تواننـد نقـش مهمـی در پلاکتی هـم می هایوپارتیکلمیکر

ــلولتعامــل بــی  پلاکت ســاز داشــته های پیشهــا و س
 34CD+های سـلول شواهد مبـی  آن اسـت کـه(. 62باشند 

ــا میکروپارتیکل ــده ب ــانده ش ــانی پوش ــیانس ــای پلاکت ، ه
 .(64 دارندهای اندوتلیال گی بیشتری به سلولنسبند

 
 :(PL: Platelet lysate) یپلاکت زاتیل -3-6
هـا عـلاوه بـر پلاکت ،گفته شد لا  يطور که تا ا همان    

 یاصـل یهـاکننـدهمیهموستاز و ترومبـوز، بـه عنـوان تنظـ
 باتیمجموعه ترک یها دارا. پلاکتنديآیبه شمار م رگزايی
 یهـانـديآبا نقـش دوگانـه در فر یمنحصر به فرد یترشح

ــی ــیو ضــد  رگزاي ــتند رگزاي ــا .هس ــاتیترک  ي ــامل ب  ش
 یهـاها، مولکولmicroRNAها،  يتوکایرشد، س یفاکتورها

 یهـا یپروتئ ،یاسکلت سلول یها یکونک محلول، پروتئ
در تعامــل بــا  لیــو دخ یالتهــاب یهــا یپــروتئ ،ینســبندگ

  .(65هستند  یخارم سلول ک يماتر
ــایوزيکول     ــلول ه ــارم س ــوان یرا م یخ ــه عن ــوان ب ت

ــ یســتيز ینشــانگرها ــیبشیپ ــرا ین ــده ب اخــتلالات  یکنن
بـر  یمبنـ یشـواهد قـو (.66دانست  یو التهاب کیهموستات
از  تيـدر حما یپلاکتـ یخارم سـلول یهاکوليوز يیتوانا
کـه  طور همان .(67، 68مشاهده شده است  رگزايی نديآفر

 یدیـنقـش کل رگزايـی ندآيفر میتوانند در تنظیها مپلاکت
 و  یـمانند ژل پلاکت هاآن داشته باشند، محصولات مشت  از
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 رگزاییپلاکتی و مشتقات دخیل در  : محتویات میکروپارتیکل1جدول 

 

 اثر رگزایینوع اثرگذاری بر  منبع
ها/ محتویات میکروپارتیکل

 مارکرهای سطحی پلاکتی

رگزايیافزايش  (46   TSP-1 Mir-27b ساختمهار  

 Mir-223 هادر پلاکت P2Y12تنظیم بیان گیرنده  رگزايیافزايش  (43 

رگزايیافزايش  (49   Mir-326-5p ها  EPC رگزايیافزايش ظرفیت  

 رگزايیافزايش  (75 
 DANCRاتصال به 

 رگزايیو  VEGFدر مسیر بیان  
Mir-145 

رگزايیافزايش  (76   VEGF Mir-150 و SNHG12همکاری با  

 رگزايیافزايش  (20، 21 
ها با برهمکنش میکروپارتیکل

 اندوتلیالساز های پیشسلول
CD62P (P-Selectin) 

رگزايیافزايش  (61   
های اندوتلیال/ عملکرد سلول برتاثیر 

های کننده مهالرت سلولتنظیم
 ساز خونیپیش

VEGF 

 رگزايیافزايش  (38-40 
های خونی لديد در تشکیل مويرگ
 های اندوتلیالسلول

S1P 

رگزايیافزايش  (29، 77   

 ،های اندوتلیالتاثیر در مهالرت سلول
های تکلیر و تمايز و ارتباط سلول

اندوتلیال با سلول با تعامل و اثرات 
 ترکیبی بی  فاکتورهای رشد(

TGFβ 

 رگزايیافزايش  (78 
ماتريک  خارم سلولی اطراف  اثر بر

های عروقی و تاثیر در مهالرت سلول
 اندوتلیال

FGFs 

 رگزايیمهار  (32، 79 
های خود و فعال اتصال به گیرنده
 (CD36ها کردن آن

TSP-1 

 رگزايیافزايش  (80 
 اتصال مستقیم به گیرنده خود 

 CCR2, CXCR4) 
CCL2, CXCL12 

 رگزايیمهار  (81 
های اندوتلیال تعديل عملکرد سلول

 (مهالرت از طري  اينتگري  
CXCL4 

 رگزايیافزايش  (82 
های اندوتلیال از طري  تاثیر بر سلول

 های خودتعامل با گیرنده
 CXCR1, CXCR2) 

IL8 (CXCL8) 

 رگزايیافزايش  (83 
های ثر در تکلیر و مهالرت سلولؤم

 اندوتلیال
IL6 

:TSP-1 1- يترومبوسپوند .EPC های اندوتلیال های سلولزسا: پیشEndothelial Progenitor Cells .DANCR :Differentiation 

Antagonizing Non-Protein Coding RNA .VEGFرشد اندوتلیال و عرو   ر: فاکتوVascular endothelial growth factor .SNHG12 :
Small Nucleolar RNA Host Gene 12 . 
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 تـيـرا تقو رگزايـیتوانند یم زـیاز پلاکت ن یغن یپلاسما
 یبـه عنـوان عصـاره سـلول یپلاکتـ زاتیـرو ل  يا از کنند.

از لملــه ی ســلول اتيــمحتو حــاویهــا مشــت  از پلاکــت
،  microRNA و یســلول یهــا یرشــد، پــروتئ یفاکتورهــا
 يیآو کـار ی مورد توله قرار گرفته استسلول هایوزيکول

 .(69ســت ا هــاپلاکت اتمشــتق رياز ســا یشــترآن ب ینیبــال
ست ا یاریمرتب  با عوامل بس یپلاکت زاتیل رگزايی يیتوانا

 زاتیـل دیـتول یح ور دارند. برا یعصاره سلول  يکه در ا
ايـ    يبنـابرا کنندیم زیها را به طور مکرر لپلاکت ،یپلاکت
 خـودکـه  يی اسـتهاو گرانول هاوزيکولسرشار از لیزات 
 زاتیـل  یننـ. همنـديآیبـه شـمار م رگزايـی یبـرا یمنبع
سـت کـه عملکـرد ا یاریمحلول بس باتیترک یحاو یپلاکت

 هـایوزيکولاز  یغن یپلاکت زاتیل .(70-73دارند  رگزايی
 یکيولـوژیهـا از نظـر بوزيکول  يست که اا یخارم سلول

 رگزايـی ندآيبه حفظ فر منجر یثرمؤفعال هستند و به طور 
از  تـوانیم  یننهم .(74شوند یم الیاندوتل یهادر سلول
 ،یسـلول ریـ، حفـظ تکلی مـزم هـازخم میترم یبرا لیزات
، 70-73 استفاده کـرد زین یعرو  قلب هیاول زيو تما رگزايی

ــا ا(. 65 ــب ــرا یشــتریات بیقــحــال تحق  ي نشــان دادن  یب
  .(1 لدول است ازیمورد ن یپلاکت زاتیاثرات ل سمیمکان
 
 تومورزايی: -4
بیش از يک قرن است که دانشـمندان م تلـف در حـال     

 رگزايـیهـا و مطالعه و پژوهش بر روی ارتباط بی  پلاکت
نشان داده است که برهمکنش  هاهمطالع ها هستند.در تومور
هـای سـرطانی باعـث تقويـت فعـال ها و سلولبی  پلاکت

شدن متقابل هر دو سلول و کمک به پیشـرفت و گسـترش 
هـا ننی  افزايش تعداد پلاکتشود. هممی های تومورسلول

يکــی از  .(84 تهــا مــرتب  اســســرطان بــا بقــای ضــعیف
گسـترش هـا باعـث تقويـت های اصلی که پلاکتمکانیسم

 .(85باشـد می رگزايـیواسطه فرآيند ه ب ،شوندتومورها می
های تومـوری نیازمنـد تشـکیل عـرو  خـونی سلول تکلیر

رسانی بهینه به تومـور در حـال رشـد بـه لديد برای خون
ننی  حذف مـواد اکسیژن و هم ،منظور دريافت مواد مغذی

نـه تنهـا تحـت تـاثیر  رگزايـی .(86باشد ئد از محی  میاز
محـی  تومـور،  باشد بلکـه ريـزمی رگزايیاکتورهای پیشف

های استرومايی و ماکروفاژهای مرتب  با تومور نیز در سلول
هـای آن نقش دارند. علاوه بر اي  تعامل متقابل بی  سـلول

توموری و غشای خارم سلولی نیز به تشکیل عرو  خونی 
هـا در   پلاکتشـتکنـد. فرضـیه نقـش دالديد کمـک می

و همکـارانش مطـرح  پینتـوتوسـ   1998در سال  رگزايی
در ريـز محــی  تومـور پلاکـت بـا ارائــه  .(87شـده اسـت 

هـای ، باعث تحريـک تکلیـر سـلولرگزايیهای کنندهتنظیم
هـای لديـد و در اندوتلیال، کموتاکسی و تشـکیل مـويرگ

های سرطانی نهايت تشکیل عرو  خونی لديد برای سلول
 . (88 شودمی
-p هـا از طريـ  هـای سـرطانی بـه پلاکتتصال سلولا    

selectin گیـرد. ها صورت میمولود بر روی غشای پلاکت
توانايی اتصال  ،های توموری نیز از طري  بیان موسی سلول
را دارنــد و بــه ايــ  ترتیــب باعــث لــذ   p-selectinبــه 

ايجاد عرو  خونی لديد، تحريک ترش   ها به محلپلاکت
های پلاکتـی، ترشـ  سـروتونی  و ترومبوکسـان از گرانول
. (89، 90 شوندها و در نهايت افزايش رشد خود میپلاکت

هــای کننــده بــرای ســلولســروتونی  دارای نقــش تحريک
هـا ست و ترومبوکسان باعث تحريک تکلیر سلولاتوموری 

 .(90 شودها میو مهار آپوپتوز در آن
های و حمايت از سلول ها علاوه بر افزايش رشدپلاکت    

توانند در لهت فرار از سیستم ايمنی و متاستاز توموری، می
متاسـتاز  .(91، 92 های تومـوری کمـک کننـدنیز به سـلول

سـت و توانـايی فـرار ا هاتومورها وابسته به فعالیت پلاکت
هـای های تومور از سیسـتم ايمنـی بـا تشـکیل تـودهسلول

. آزاد شـدن محتويـات (93، 94 متراکم پلاکتی مرتب  است
ننـی  ها به واسطه ايجاد مانع فیزيکی و همگرانولی پلاکت

کــلاس يــک در اطــراف ســط   MHCقــرار دادن مولکــول 
های های تومور در برابر سلولهای توموری، از سلولسلول

کند محافظت می( NK  =Natural killer cells کشنده طبیعی
های تومـور از ن سـلولکه در نهايت منجر به در امان مانـد

 (.85، 95، 96د شودسترس سیستم ايمنی می

 های توموری توانايی بیان گالکتی  زيادی را دارند سلول    
ننی  ها هم. گالکتی (97 باشدمی رگزايیکه دارای فعالیت 

تـوان . بنابراي  می(98 ها هستندهای قوی پلاکتکنندهفعال
هـای تومـوری، ها در سـلولگالکتی گفت بیان بیش از حد 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 b

lo
od

jo
ur

na
l.i

r 
on

 2
02

5-
06

-1
3 

] 

                             8 / 16

https://bloodjournal.ir/article-1-1472-en.html


 
 
 
 
 1401 زمستان، 4شماره  ،19 هدور                                                   

 

 

 

هــا، آزادســازی محرکــی قــوی بــرای فعــال شــدن پلاکــت
تقويت  های رشد،های آلفا، افزايش فاکتورمحتويات گرانول
 .(99 باشدمی رگزايیپیشرفت تومور و 

 رگزايـی، PMP توانند بـه واسـطه ننی  میها همپلاکت    
ــد ــک کنن ــرطان را تحري ــا هم PMP .(100 در س ــی  ه نن

های اندوتلیال شوند توانند باعث القای فعال شدن سلولمی
هـا نیـز باعـث تقويـت لـذ  و نسـبندگی که اي  سلول

هـای سـرطانی بـه انـدوتلیوم و بازسـازی مـاتريک  سلول
 MMP Matrix( خارم سـلولی از طريـ  افـزايش فعالیـت

metalloproteinase101، 102 شوند( می). 
مشاهدات بالینی نشان داده اند که افزايش سط  سـرمی     

در  VEGF، PDGF ،IL-6 ها ماننـد ترکیبات مشت  از پلاکت
دهنده ارتباط بی  فاکتورهای محلـول بیماران سرطانی نشان

 .(103 پلاکتی با فنوتیپ پیش آنژيوژنیک است
پلاکتـی مولـود در گـردش  ترشحاتننی  افزايش هم    

و بتا ترومبوگلوبـولی   ی آلفاهاگرانول ترشحات خون مانند
هـای نسـبنده پلاکتی ماننـد همسو با افزايش بیان مولکول

CD62, CD63, P-selectin)،  ــدن منعک ــال ش ــده فع کنن
ها از لمله پروستات، سینه، ها در بسیاری از سرطانپلاکت

. مشاهده شـده اسـت کـه باشدريه، معده و روده بزرگ می
ای در مراحل سط  بتا ترومبوگلوبولی  به طور قابل ملاحظه

ــزايش می ــدپیشــرفته بیمــاری اف ــی (104، 105 ياب . از طرف
نیـازی  ها به ماتريک  خارم سلولی پـیشنسبیدن پلاکت

هـا و ترشـحات پلاکتـی برای فعال شدن موضـعی پلاکـت
ــت. از ــ  اس ــ اي ــل نس ــزايش تماي ــم اف بندگی رو مکانیس
هــا در عــرو  هــا اهمیــت بــالايی در نســبندگی آنپلاکت

های شبه توموری دارد. به طوری کـه خونی تومور يا محی 
ها به غشای خارم سلولی پ  از تحريک نسبندگی پلاکت

 .(106 يابدبرابر افزايش می 5/2به مقدار  VEGFبا 
های مستقیم و غیر های توموری از طري  مکانیسمسلول    

هـا و تجمعـات مستقیم باعث تحريک فعال شـدن پلاکـت
ــدی آن ــا میبع ــونده ــول (107، 108 ش ــحات محل . ترش
ــوری و همســلول ــی  مولکــولهای توم ــای ســطحی نن ه

 .(107، 108 شـوندهـا میل شدن پلاکتتومورها باعث فعا
هـای تومـور بـه تجمع پلاکتی در پاسخ به تحريـک سـلول

 TCIPAهـای تومـور لتجمع پلاکتـی ناشـی از سـلو عنوان

 Tumor cell-induced platelet aggregation )  شــناخته
ها بـه واسـطه . فعال شدن غیر مستقیم پلاکت(108 شودمی

های سرطانی از طري  فعال شدن فرآيند انعقاد توس  سلول
های سـرطانی، ماکروفاژهـای فاکتور بافتی مولود در سلول

م سلولی تومورها القا نفوذکننده به تومورها و ترکیبات خار
ترومبی  نقـش  TCIPAدر ايجاد (. 104، 109، 110 شودمی

هـای سـرطانی توانـايی ترشـ  کند. سـلولاصلی را ايفا می
های پیش انعقادی که باعـث تولیـد تـرومبی  میکروپارتیکل

 . (110 شوند را دارندمی
کننـد های پلاکتی تولید میهای توموری آگونیستسلول    
های تومـوری هسـتند واسطه برهمکنش پلاکت با سلولکه 

های توموری را تحـت سلولو توانايی نسبندگی پلاکت و 
هـای نسـبندگی دهند. افزايش بیـان مولکـولتاثیر قرار می
ــر  ــه تســط  پلاکــتمولــود ب يد ترشــ  شــدهــا منجــر ب

هـای بیشـتری بـه محـل پلاکت  لذو های ثانويه واسطه
هـای صیت نسـبندگی سـلولخا. (108شود برهمکنش می

هـای مسئول تعاملات مستقیم بی  پلاکت و سلول ،توموری
-GPIIb ،به همی  ترتیب اينتگـري  .(111باشد توموری می

IIIa  وGPIb ها نقـش مهمـی مولود بر روی غشای پلاکت
يند تجمع آفر وهای توموری واکنش نسبندگی با سلول در

هـای تومـوری و فیزيکی سلولاتصال  .(105پلاکتی دارند 
 ،هـاها بـا پلاکـتهای غشای پلاسمايی اي  سـلولوزيکول

تواننـد از هـا میکنـد. پلاکـتتجمع پلاکتی را تحريـک می
 Neutrophilها   خارم سلولی نوتروفیل DNAطري  شبکه 

extracellular trapsهای سرطانی باعث تحريـک ( که سلول
و به اي  ترتیب منجـر بـه  شوند، فعال شدهها میتشکیل آن

 . (112 تجمع پلاکتی و تشکیل ل ته شود
ننی  گرانول آلفای پلاکت بیماران سـرطانی حـاوی هم    

باشد. در حالی کـه و آنژيوپويتی  می VEGFسط  بالايی از 
 . همان(113-115 يابد ها کاهش میدر پلاکت SP-1سط  
هـای يکـی از محتويـات گرانول VEGF ،که گفته شـد طور

آيـد. شمار می به رگزايیست که محرک قوی برای ا پلاکتی
در  ننی  فیبري  به عنوان يک محصـول انعقـادی، مرتبـاًهم

مـاتريک  موقـت،  شود و با ايجـاد يـکتومورها يافت می
 اندوتلیال و تقويت  هایباعث افزايش حرکت سلول

ــ تواندمـــی الـ  حـــشود و در عیــیـمــ رگزايــید ـفرآين
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های تغییر یافته توسط تومور منجر به تحری  رشد های فعال شده و پلاکتها  پلاکتو تثبیت توموری توسط پلاکت رگزاییافزایش  :1 شکل
 (  119شود)تومور اولیه می

 
 .(116 های بیشتری را هم فراخوان کندپلاکت
زای به طور کلی تومور بـه عنـوان يـک فرآينـد بیمـاری    

ها مزم  يا غیر التیام شونده که باعث درگیری مداوم پلاکت
به طور م تصـر  1. شکل (117، 118 شود، مطرح استمی

های توموری در لريان تعامل و برهمکنش پلاکت و سلول
 دهد. خون و ريزمحی  تومور را نشان می

 

ها و نقش گسـترده پلاکت کيولوژیبا توله به عملکرد ب    
ها همـواره سلول  يهموستاز و انعقاد، ا یهاندآيها در فرآن

درمـان  یب ش بهبود اثر یاند تا برامورد توله محققان بوده
عـوار   دهنـده يـایزيمبـتلا بـه اخـتلالات خونر مارانیب

 وردمـ یسکته مغـز اي وکاردینون انفارکتوس مهم یانعقاد
 ریـحـال، در ننـد دهـه اخ  يـ. بـا ارنـدیاسـتفاده قـرار بگ

 يیهـانهیها در زممانند نقش آن یگريد یعملکرد یهانقش
 زیـن رگزايـیهـا و بافـت، سـرطان مینون التها ، تـرمهم

م ـزن  یپلاکت دارا یلفای آهاشناخته شده است. گرانول
هــا و  يرشــد، کموکــا یاز فاکتورهــا یامجموعــه یاصــل

باشد که بـه دنبـال فعـال شـدن یم ینسبندگی هامولکول
 در  یـاصل سمـیوان مکانـه عنـد و بـشونیا آزاد مـهپلاکت

 .کنندیها عمل مبه واسطه پلاکت یعرو  خون لیتشک
ــت     ــا مپلاک ــرک، یه ــو، مح ــه ن ــه ب ــا تول ــد ب توانن
 .را آزاد کنند رگزايیضد  ايو  رگزايی ی پیشهاکنندهمیتنظ
، هاکنندهی اثر اي  تنظیمهاسمیتوان با درک مکانیم  يبنابرا
هـا بـر پلاکـت یکنترلـ عملکردی برا یدنارزشم یهاسرنخ
پروتئوم  یابيارز  يارائه داد. علاوه بر ا رگزايی ندآيفر یرو

بـالقوه در  یسـتينشـانگر ز کيـها به عنوان پلاکت رگزايی
 زود یو مداخلـه  درمـان صیتشـ  ،تومورهـا هیـتوسعه اول
ی خواهـد سـرطان مـارانیب تيريدر مـد یاديز ریثأت ،هنگام

-داشت. با توله به اهمیت اي  فرآيند در پیشروی سـرطان

مشـت  از  رگزايـیتوان مهار فاکتورهای پیش التهابی می ،ها
هـا مـورد ها را به عنوان يک راه درمان برای سـرطانپلاکت

 استفاده قرارداد.
کننـده ليمتعـدد تعـد یهـا یاز پـروتئ یرغم آگـاهیعل    

ی مبی  آن است کـه اسـتفاده از نیبال یهاداده شتریب ،رگزايی
تـا بـه امـروز  ،یدرمان یهاروشدر  رگزايی یهامهارکننده

ح ـور  لیـبـه دل کـه احتمـالاً اند،موفقیت نندانی نداشته
. در حالی کـه باشدیم رگزايیکننده میعوامل تنظ اديتعداد ز

ها در کنار عوامل ديگر تاثیرگذاری استفاده از اي  مهارکننده
 تیظرف لیها به دلکتپلا .(120، 121 بیشتری به دنبال دارد
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 شیپـ ايـ رگزايـیضـد  بـاتیاز ترک یعیوسـ فیـانتشار ط
در   یعم نشیب کسبرو  از اي  مورد توله هستند. رگزايی
بـه واسـطه  رگزايـی ديـلد یهانديفرآ  ياز ا کيمورد هر
 یهایماریدر ب یدرمان یهایتوسعه استراتژ یها براپلاکت

بـا ايـ   است. تیحائز اهم اریبس رگزايیم تلف مرتب  با 
 بیشتری در اي  زمینه بايد انجام گیرد.     هایههمه مطالع

 

 امروزه ضم  در نظر گـرفت  نقـش پلاکـت در انعقـاد،    
مورد تولـه اسـت.  رگزايیها در التها  و نقش اي  سلول

 رگزايیپلاکت قادر به انتشار طیف وسیعی از ترکیبات ضد 
باشد. از اي  رو کسب بیـنش عمیـ  در می رگزايی يا پیش
های ها برای توسعه استراتژیبه واسطه پلاکت رگزايیمورد 

بسیار حائز  رگزايیهای م تلف مرتب  با درمانی در بیماری
عوامـل و ترشـحات  اهمیت است. در ايـ  زمینـه شـناخت

های درگیر در اي  موضو، مفیـد م تلف پلاکتی و مکانیسم
های بیشـتر و بـا فايده خواهد بود. اي  امر با انجـام مطالعـه

 کیفیت مناسب میسر خواهد شد.

بـا کـد  و 140101116195اي  پژوهش به شماره طرح     
ــلا   ــلا  IR.UMSHA.REC.1400.968 اخ ــه اخ در کمیت

پزشکی دانشگاه علوم پزشکی همدان مورد تصـويب قـرار 
گرفته اسـت. بـدي  وسـیله نويسـندگان مقالـه از معاونـت 
ــوم پزشــکی همــدان سپاســگزاری  پژوهشــی دانشــگاه عل

 نمايند. می
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Abstract 
Background and Objectives 

Platelets are known as the smallest cells in the blood cells with a key role in homeostasis and 

blood coagulation. Today, by increasing the clinical studies, the role of platelets in 

angiogenesis and pathological conditions such as tumorigenesis has been considered.  
 

Materials and Methods 

In this narrative review article, different articles were searched in the PubMed and Google 

scholar databases and Google search engine using proper key words. By reviewing 121 articles 

related to platelets, angiogenesis, and tumorgenesis in recent years, the role of platelets in 

angiogenesis and tumorigenesis was evaluated. 

 

Results 

Platelets are the source of vesicles, granules and growth factors, adhesion molecules and 

receptors, MicroRNA that are released after platelet activation. Platelets have both types of 

angiogenesis and anti-angiogenesis factors that act depending on the type of stimuli. On the 

other hand, these factors can be modified under stressful environmental conditions such as 

tumor formation and can increase the tumor growth and metastasis. 

 

Conclusions   

Considering the function of platelets in homeostasis, coagulation, inflammation, repair, 

angiogenesis, and tumorigenesis and by understanding their regulation mechanisms in the 

formation of vessels and development of tumors, they can be used in the development and 

improvement of  the therapeutic methods related to angiogenesis diseases. 
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