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1. WŁAŚCIWOŚCI REGENERACYJNE PŁYTEK KRWI  
I ICH ZASTOSOWANIE W MEDYCYNIE  
– PRACA PRZEGLĄDOWA 

Streszczenie 
 

Płytki krwi dzięki swoim zdolnościom jako pierwsze docierają do miejsca uszkodzenia tka-
nek. Biorą też udział w początkowych etapach procesu zapalnego oraz gojenia. Jest to moż-
liwe między innymi dzięki produkcji płytkowych czynników wzrostu (GF). Czynniki te są 
głównymi składnikami osocza bogatopłytkowego (PRP) i odgrywają istotną rolę w takich 
procesach, jak: zwiększenie rekrutacji, proliferacji i różnicowania komórek zaangażowa-
nych w regenerację tkanek i przebudowę kości, przebudowę naczyń, angiogenezę, procesy 
zapalne oraz koagulację. Autologiczne PRP, zawierające co najmniej 1 000 000 płytek 
krwi/μL w 5 ml osocza, skutecznie leczy rany, między innymi, takie jak przewlekłe owrzo-
dzenia stóp u chorych na cukrzycę. Jest również bezpieczne ze względu na autologiczny 
charakter i wytwarzane w miarę potrzeb z krwi pacjenta. Osocze bogatopłytkowe poprawia 
gojenie przez dostarczanie różnych GF i cytokin z płytkowych ziarnistości alfa. W ostatnich 
latach wykorzystanie osocza bogatopłytkowego, w celu poprawy regeneracji kości i dojrze-
wania tkanek miękkich, znacznie wzrosło w ortopedii, chirurgii szczękowo-twarzowej, uro-
logii i chirurgii plastycznej. Nie jest jednak jednoznaczne, czy stosowanie PRP ma zawsze 
dobroczynne znaczenie dla pacjenta. PRP może bowiem różnić się pod względem zawarto-
ści wybranych GF nawet kilkaset razy. Ostatnie prace naukowe podkreślają potrzebę do-
datkowych badań zmierzających do scharakteryzowania PRP pod kątem zawartości GF  
i ich fizjologicznych ról w gojeniu się ran. 

 
Słowa kluczowe: płytki krwi, płytkowe czynniki wzrostu, osocze bogatopłytkowe. 
 

                                                             
I dr n. med., Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie, Katedra Mikrobiologii, Immu-
nologii i Medycynyy Laboratoryjnej, Zakład Medycyny Laboratoryjnej.  
II lekarz i doktorant, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie, Klinika Nefrologii, Trans-
plantologii i Chorób Wewnętrznych.  
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Wprowadzenie 

Płytki krwi to pierwsze cząsteczki, które docierają do miejsca uszkodzenia 
tkanek i aktywnie uczestniczą w początkowych etapach procesu zapalnego oraz 
gojenia. Dostarczają one do miejsca uszkodzenia szerokie spektrum płytko-
wych czynników wzrostu – (GF) i innych cząsteczek, takich jak: chemokiny, 
metabolity kwasu arachidonowego, białka macierzy zewnątrzkomórkowej 
(ECM) nukleotydy czy kwas askorbinowy [1, 2].  

Płytkowe czynniki wzrostu uwalniane są z ziarnistości zawartych w płytkach 
po ich adhezji, a następnie aktywacji przez agonistów. Ziarnistości alfa zawie-
rają wiele GF odpowiedzialnych za inicjację i utrzymanie odpowiedzi leczniczej 
[1, 2]. Wykazano, że płytkowe czynniki wzrostu odgrywają ważną rolę we 
wszystkich fazach gojenia. Aktywne wydzielanie tych białek przez płytki krwi 
zaczyna się w ciągu 10 minut po powstaniu skrzepu, przy czym więcej niż 95% 
wstępnie zsyntetyzowanych GF wydzielanych jest w ciągu godziny. Następnie 
w czasie 5–10 dni, w celu zachowania równowagi i swojego przeżycia, płytki 
wytwarzają i wydzielają dodatkowe GF [1, 3]. 

Matryca fibrynowa utworzona po aktywacji płytek stymuluje również goje-
nie ran. Tworzy się ona przez polimeryzację fibrynogenu w osoczu po zewnętrz-
nej aktywacji wapniem, trombiną lub wewnętrznej aktywacji endoplazmy 
tromboplastyny [4]. Matryca ta wychwytuje płytki krwi, umożliwiając po-
wolne uwalnianie naturalnej kombinacji GF, zapewniając tymczasową ramę 
dla komórek macierzystych i stymulując migrację fibroblastów oraz prezentację 
innych mediatorów biologicznych, takich jak adhezyjne glikoproteiny [1, 5, 
6]. 

GF wydzielane przez płytki krwi obejmują płytkowe czynniki wzrostu, takie 
jak: PDGF (płytkowopochodny czynnik wzrostu), EGF (czynnik wzrostu na-
skórka), IGF-1 (insulinopodobny czynnik wzrostu), TGFβ (transformujący 
czynnik wzrostu β), VEGF (śródbłonkowy czynnik wzrostu naczyń), HGF 
(czynnik wzrostu hepatocytów) i bFGF (podstawowy czynnik wzrostu fibro-
blastów 9) [6].  

Te czynniki wzrostu są głównymi składnikami osocza bogatopłytkowego 
(PRP) i odgrywają istotną rolę w takich procesach, jak: zwiększenie rekrutacji, 
proliferacji i różnicowania komórek zaangażowanych w regenerację tkanek  
i przebudowę kości, przebudowę naczyń, angiogenezę, procesy zapalne oraz 
koagulację.  
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Proces gojenia ran jest złożonym mechanizmem charakteryzującym się czte-
rema odrębnymi, ale zachodzącymi na siebie fazami: hemostazą, zapaleniem, 
proliferacją i przebudową [1, 7]. Faza proliferacyjna obejmuje tworzenie na-
czyń krwionośnych przez komórki śródbłonka i syntezę kości przez osteoblasty. 
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Sposoby uzyskiwania oraz znaczenie osocza bogatopłytkowego (PRP) 

Osocze bogatopłytkowe (PRP) pozyskuje się z krwi pobranej na antykoagu-
lant – cytrynian sodu [10]. Następnie krew jest wirowana w jednym lub  
w dwóch etapach. Pierwszy etap wirowania pozwala na oddzielenie krwinek 
białych i czerwonych od osocza z płytkami krwi. Drugi etap wirowania pozwala 
na uzyskanie osocza bogatopłytkowego i osocza ubogopłytkowego (PPP, pla-
telet-poor plasma) [11]. 

 

 
Rycina 1. Wytwarzanie PRP [12, 14] 

 
Kolejnym istotnym etapem jest aktywacja PRP w celu uzyskania jak naj-

większej ilości GF. PRP mogą być aktywowane przez chlorek wapnia, trom-
binę, chitozan i batroksobinę. Najczęściej wykorzystuje się chlorek wapnia  
i trombinę. 5-procentowy roztwór chlorku wapnia w ciągu 19 minut wytwarza 
najbardziej efektywne PRP, które wykazuje zdolność do adhezji do tkanek 
miękkich [12, 13]. Chitosan może być stosowany zamiast trombiny, ponieważ 
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zwiększa agregację, adhezję i ekspresję glikoproteiny błonowej ziarnistości alfa. 
Ponadto liofilizacja PRP z żelem chitozanu może powodować przedłużone 
uwalnianie GF, co jest bardzo istotne, biorąc pod uwagę, że 70% GF jest wy-
twarzanych w ciągu pierwszych 10 minut po utworzeniu skrzepu, a 100%  
w ciągu godziny [12, 14]. 

W zależności od stosowanego urządzenia i techniki, PRP może zawierać 
różne ilości osocza, erytrocytów, białych krwinek i płytek krwi. Stężenie płytek 
krwi powinno się zwiększać powyżej wartości początkowej lub stężenia całko-
witego. Przyjmuje się, że PRP powinno zawierać co najmniej 5-krotność liczby 
płytek krwi w porównaniu z wartościami wyjściowymi we krwi. Wniosek ten 
jest poparty badaniami in vitro, wykazującymi dodatnią korelację pomiędzy 
stężeniem płytek krwi a proliferacją ludzkich mezenchymalnych komórek ma-
cierzystych, proliferacją fibroblastów i produkcją kolagenu typu I [4]. To suge-
ruje, jak wykazano w kontrolowanych badaniach na zwierzętach, że zastosowa-
nie autologicznego PRP może poprawić gojenie się ran zarówno tkanek mięk-
kich, jak i twardych [1, 15, 16]. Wykazano, że autologiczne PRP zawierające 
co najmniej 1 000 000 płytek krwi/μL w 5 ml osocza skutecznie leczy rany, 
między innymi, takie jak przewlekłe owrzodzenia stóp u chorych na cukrzycę. 
Jest również bezpieczne ze względu na autologiczny charakter i wytwarzane  
w miarę potrzeb z krwi pacjenta [1, 17]. Osocze bogatopłytkowe poprawia go-
jenie przez dostarczanie różnych GF i cytokin z płytkowych ziarnistości alfa [1, 
18]. 

Wykorzystanie osocza bogatopłytkowego w celu poprawy regeneracji kości 
i dojrzewania tkanek miękkich w ostatnich latach znacznie wzrosło w ortope-
dii, chirurgii szczękowo-twarzowej, urologii i chirurgii plastycznej. Jednak, 
podczas gdy niektórzy autorzy zauważyli poprawę regeneracji kości i znaczny 
wzrost stężenia czynników wzrostu [1, 19], inni nie zaobserwowali poprawy [1, 
20].  

Płytkowe czynniki wzrostu  

Płytkowy czynnik wzrostu – EGF – odkryto w 1962 r. [1, 21]. Jednak do-
piero w 1989 r. wykonano pierwsze badanie kliniczne, w którym dążono do 
wykazania wpływu EGF na gojenie się ran. Z ówczesnych badań wynikało, że 
EGF może przyspieszyć regenerację naskórka i poprawić gojenie ran przewle-
kłych [1, 22]. 
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piero w 1989 r. wykonano pierwsze badanie kliniczne, w którym dążono do 
wykazania wpływu EGF na gojenie się ran. Z ówczesnych badań wynikało, że 
EGF może przyspieszyć regenerację naskórka i poprawić gojenie ran przewle-
kłych [1, 22]. 

PDGF został odkryty w 1974 r. Czynnik ten jest uwalniany w wyniku de-
granulacji ziarnistości w płytkach krwi podczas gojenia się ran. Stymuluje pro-
liferację wielu komórek, w tym komórek tkanki łącznej. Po uwolnieniu PDGF 
jest chemotaktyczny wobec monocytów, neutrofilów i fibroblastów. Komórki 
te uwalniają swój własny PDGF, tworząc pozytywną pętlę autokrynnego sprzę-
żenia zwrotnego [23]. PDGF wpływa także na wzrost komórek, migrację ko-
mórkową, efekty metaboliczne i moduluje receptory błon komórkowych [24]. 
Występuje w czterech izoformach A, B, C i D i zawiera dwa łańcuchy recepto-
rowe (PDGFR-alfa i PDGFR-beta). Wszystkie izoformy zwiększają proliferację 
komórek kostnych [25]. Odgrywa ważną rolę w gojeniu ran, miażdżycy tętnic, 
zwłóknieniu i nowotworzeniu. 

Do ekspresji PDGF zachodzi konstytutywnie, chociaż w większości komó-
rek nerkowych synteza tego czynnika jest indukowana [24]. Poszczególne izo-
formy PDGF regulują procesy patofizjologiczne – proliferacje komórek, mi-
grację do macierzy zewnątrzkomórkowej, wytwarzanie mediatorów pro- i prze-
ciwzapalnych, przepuszczalność tkanek i regulację hemodynamiczną [26]. 

Inaktywacja genów receptora PDGF-B i PDGF-Beta (PDGFRb) przez re-
kombinację homologiczną w zarodkowych komórkach macierzystych powo-
duje defekty sercowo-naczyniowe, hematologiczne i nerkowe. Te ostatnie są 
szczególnie interesujące. Dotyczą całkowitej utraty komórek mezangium w kłę-
buszkach nerkowych oraz braku gromadzenia moczu w pęcherzu moczowym 
[26]. 

Liczne wyniki badań dotyczące genów kodujących PDGF wykazują, że ich 
ekspresja jest zmieniona w większości chorób nerek. Dowiedziono, że PDGF-
C jest mediatorem zwłóknienia śródmiąższowego nerek a PDGF-B i D są klu-
czowymi czynnikami związanymi z chorobą mezangioproliferacyjną i zwłók-
nieniem śródmiąższowym nerek [26, 27, 28]. 

Chociaż wiele GF uczestniczy w procesie gojenia ran, PDGF i TGF-β1 wy-
dają się być najbardziej zaangażowanymi modulatorami [29]. W badaniach  
in vitro wykazano, że PDGF odgrywa ważną rolę we wczesnym gojeniu się ran  
w kwaśnym pH. W niższym pH ilość PDGF w osoczu zwiększa się, co stymu-
luje proliferację fibroblastów [7]. TGF-β zwiększa produkcję kolagenu przez 
fibroblasty [30]. Jego uwalnianie in vitro jest zwiększane przez neutralne lub 
alkaliczne pH, co odpowiada późniejszym etapom gojenia [4].  

TGF-β należy do rodziny niedawno odkrytych białek sekrecyjnych. Posiada 
trzy izoformy (TGF-β1, TGF-β2 oraz TGF-β3). Jest produkowany głównie  
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w płytkach krwi i w makrofagach. TGF-β powoduje chemotaksję i aktywację 
monocytów, makrofagów i fibroblastów. Aktywowane fibroblasty zwiększają 
powstawanie macierzy zewnątrzkomórkowej i kolagenu, a także stymulują ko-
mórki do utworzenia tymczasowej matrycy na ranie [31].  

W piśmiennictwie można znaleźć doniesienia na temat zależności pomiędzy 
stężeniem TGF-β w osoczu a progresją choroby nerek. Nerki reagują na urazy 
poprzez uwalnianie cytokin prozapalnych i czynników wzrostu, takich jak 
transformujący czynnik wzrostu. Długotrwała nadekspresja TGF-β, jaka ma 
miejsce u pacjentów poddawanych dializie w wyniku konieczności utrzymywa-
nia dostępu naczyniowego, powoduje gromadzenie się macierzy zewnątrzko-
mórkowej w uszkodzonej nerce [32, 33], a ostatecznie prowadzi do zwłóknie-
nia kłębuszków nerkowych i zwłóknienia śródmiąższowego [32, 34, 35, 36, 
37]. Dzieje się to w wyniku apoptozy oraz przejścia nabłonkowo mezenchy-
malnego (EMT – epithelial mesenchymal transition). Konsekwencją apoptozy 
jest utrata zróżnicowanych komórek nerkowych (podocytów, komórek mezan-
gialnych i śródbłonka) oraz zanik naczyń włosowatych kłębuszków i kanalików 
nerkowych. EMT powoduje atrofię rdzeniową i wytwarzanie śródmiąższowych 
miofibroblastów, które z kolei wywołują zwłóknienie śródmiąższowe [38, 39, 
40]. 

Rolę TGF-β w postępującej niewydolności nerek potwierdzają wyniki ba-
dań, w których celem było podawanie przeciwciał anty-TGF-β w różnych mo-
delach zwierzęcych. Pod ich wpływem włóknienie nerek ulega zmniejszeniu. 
Ponadto w kilku badaniach klinicznych wykazano zwiększoną ekspresję TGF-
β w nerkach pacjentów z chorobą kłębuszków nerkowych, w tym z nefropatią 
cukrzycową [41, 42, 43] i innymi glomerulopatiami o podłożu zapalnym [41, 
44, 45]. Należy jednak wziąć pod uwagę fakt, że PChN występuje najczęściej 
u osób starszych i sam proces starzenia się może powodować włóknienie nerek 
[40, 46]. Pomimo istotnej roli TGF-β w progresji chorób nerek stwierdzonej 
na modelach zwierzęcych, nie wszystkie wyniki badań klinicznych potwierdzają 
tą tezę. Niektórzy badacze sugerują, że zwiększone stężenie TGF-β może świad-
czyć o progresji choroby nerek [40, 47, 48]. Z kolei w innych badaniach nie 
wykazano związku między stężeniami TGF-β i progresją PChN [40, 49].  

Insulinopodobny czynnik wzrostu (IGF-1) po raz pierwszy został wyizolo-
wany z osocza w 1978 r. Jego cechą charakterystyczną jest podobieństwo struk-
turalne do insuliny, co tłumaczy jego zdolność do wiązania się z jej receptorami 
i działanie insulinopochodne. IGF-1 jest zbudowany z dwóch łańcuchów A  
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44, 45]. Należy jednak wziąć pod uwagę fakt, że PChN występuje najczęściej 
u osób starszych i sam proces starzenia się może powodować włóknienie nerek 
[40, 46]. Pomimo istotnej roli TGF-β w progresji chorób nerek stwierdzonej 
na modelach zwierzęcych, nie wszystkie wyniki badań klinicznych potwierdzają 
tą tezę. Niektórzy badacze sugerują, że zwiększone stężenie TGF-β może świad-
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Insulinopodobny czynnik wzrostu (IGF-1) po raz pierwszy został wyizolo-
wany z osocza w 1978 r. Jego cechą charakterystyczną jest podobieństwo struk-
turalne do insuliny, co tłumaczy jego zdolność do wiązania się z jej receptorami 
i działanie insulinopochodne. IGF-1 jest zbudowany z dwóch łańcuchów A  

i B połączonych mostkiem dwusiarczkowym. Promuje proliferację osteobla-
stów i pobudza syntezę osteokalcyny. Ponadto, stymuluje proliferację i różni-
cowanie mezenchymalnych komórek macierzystych w procesach chondroge-
nezy, adipogenezy, miogenezy, sprzyja różnicowaniu neuronalnemu, wywołuje 
chemotaksję komórek śródbłonka naczyń, a także jest ważnym modulatorem 
apoptozy komórki [25]. 

Wytwarzanie IGF-1 jest zależna od czynników, takich jak: wiek, płeć, rytm 
dobowy, czynniki genetyczne oraz choroby przewlekłe [50, 51, 52]. Produkcja 
IGF-1 jest obniżona u osób cierpiących na przewlekłe choroby wątroby. PChN 
prowadzi zaś do zmniejszenia biodostępności IGF-1, mimo prawidłowego lub 
nawet podwyższonego stężenia tego białka we krwi [50, 53, 54]. IGF-1 cha-
rakteryzuje plejotropowość działania. Wykazuje on bowiem cechy charaktery-
styczne nie tylko dla klasycznego hormonu, ale także jako czynnik wzrostu od-
znacza się w wielu tkankach działaniem parakrynnym i autokrynnym [50, 51, 
55]. Stymuluje układy enzymatyczne komórek, pobudzając do ich podziałów 
kariokinetycznych warunkujących rozrost tkanek miękkich i kości. IGF-1 sta-
nowi kluczowy czynnik pośredniczący w działaniu hormonu wzrostu (GH – 
growth factor) na komórki docelowe, a przede wszystkim chondrocyty, osteo-
blasty i komórki gruczołów dokrewnych. Odgrywa ważną rolę w zwiększeniu 
masy kostnej. Produkowany w osteoblastach ma znaczenie w utrzymaniu od-
powiedniej gęstości tkanki kostnej. W kilku badaniach wykazano korzystny 
wpływ IGF-1 na ośrodkowy układ nerwowy, obejmujący między innymi dzia-
łanie neurotroficzne, neuroprotekcyjne i metaboliczne [50, 52, 56]. IGF-1 ma 
również istotne znaczenie dla prawidłowego rozwoju nerek zarówno w okresie 
prenatalnym, jak i po urodzeniu. Jest to spowodowane zależnością pomiędzy 
stężeniem IGF-1 i działaniem hormonu wzrostu. Zarówno nadmiar, jak i nie-
dobór hormonu wzrostu są związane z zaburzoną czynnością nerek. Insulino-
podobne czynniki wzrostu wpływają także na hemodynamikę nerkową za-
równo bezpośrednio, jak i pośrednio poprzez interakcję z układem renina-an-
giotensyna.  

W piśmiennictwie można znaleźć doniesienia na temat zależności pomiędzy 
stężeniem IGF-1 i zwiększoną śmiertelnością pacjentów cierpiących na PChN. 
Może to być spowodowane opornością na działanie hormonu wzrostu (GH)  
i IGF-1 w tej grupie pacjentów, co w konsekwencji prowadzi do licznych za-
burzeń metabolicznych. Udowodniono, że w populacji ogólnej niskie stężenia 
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IGF-1 są związane ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia zastoinowej niewy-
dolności serca [57, 58] i niedokrwiennej choroby serca [57, 59], a wysokie 
związane są z rozwojem nowotworu [57, 60] i większą śmiertelnością wśród 
chorych na nowotwór [57, 61, 62]. Niskie stężenie IGF-1 jest niezależnie zwią-
zane ze zwiększonym ryzykiem śmiertelności z powodu niedokrwiennej cho-
roby serca u osób w podeszłym wieku [57, 63].  

Jin i wsp. wykazali, że niskie stężenie IGF-1 stwierdza się u osób ze zmniej-
szoną gęstością kości oraz wyniszczeniem mięśni, u pacjentów w piątym sta-
dium PChN rozpoczynających dializę – może być markerem przeżycia w tej 
grupie chorych [57]. W innym badaniu wykazano, że krótkotrwałe podanie 
rekombinowanego ludzkiego IGF-1 (Rh-IGF-1) może wpłynąć na poprawę 
GFR i promować odpowiedź anaboliczną u pacjentów dializowanych. U szczu-
rów z ostrym zapaleniem moczowodów wykazano, że Rh-IGF-1 przyspiesza 
powrót do zdrowia i zmniejsza katabolizm [57, 64]. Jednakże skuteczność  
i długoterminowa przydatność kliniczna terapii GH lub Rh-IGF-1 u pacjen-
tów z PChN pozostają niejasne. Możliwość pozytywnego wpływu IGF-1 na 
przeżycie pacjenta ze schyłkową niewydolnością nerek może być spowodowana 
tym, że IGF-1 zmniejsza stężenie glukozy w surowicy, promuje wewnątrzko-
mórkowy transport glukozy, hamuje lipolizę, poprawia syntezę białka oraz 
wzrost kości [57, 65, 66].  

Stężenie IGF-1 może odgrywać istotną rolę w ocenie przeżycia pacjentów 
po przeszczepieniu narządu. Udowodniono, że duże stężenie tego czynnika 
może być markerem wskazującym na odzyskiwanie przez wątrobę funkcji syn-
tetycznych [67]. Wykazano również, że im szybciej po przeszczepieniu wątroby 
dojdzie do zmniejszenia stężenia IGF-1, tym pacjent ma większą szansę na  
3-letnie przeżycie [68].  

Podsumowanie 

Osocze bogatopłytkowe znalazło zastosowanie w wielu dziedzinach medy-
cyny, między innymi w: chirurgii, stomatologii, medycynie estetycznej czy 
sportowej. Coraz więcej wiemy również o znaczeniu płytkowych czynników 
wzrostu jako czynników prognostycznych u pacjentów cierpiących na przewle-
kłą chorobę nerek (zarówno dializowanych, jak i po przeszczepieniu narządu. 
Dużą zaletą PRP są rzadko występujące efekty niepożądane po infuzji oraz au-
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może być markerem wskazującym na odzyskiwanie przez wątrobę funkcji syn-
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3-letnie przeżycie [68].  

Podsumowanie 

Osocze bogatopłytkowe znalazło zastosowanie w wielu dziedzinach medy-
cyny, między innymi w: chirurgii, stomatologii, medycynie estetycznej czy 
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Dużą zaletą PRP są rzadko występujące efekty niepożądane po infuzji oraz au-

tologiczny charakter podawanego materiału. Konieczne są jednak kolejne ba-
dania, które sprecyzowałyby zależność pomiędzy zawartością GF w osoczu bo-
gatopłytkowym a efektem terapeutycznym w przypadku wybranych chorób. 
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REGENERATIVE PROPERTIES OF PLATELETS AND THEIR USE IN 
MEDICINE – A REVIEW 

 
Summary 

 
Platelets, thanks to their abilities, are the first to reach the place of tissue damage. ey also 
take part in the initial stages of the inflammatory process and healing. is is possible due 
to the production of platelet growth factors (GF), among others. ese factors are the main 
components of platelet rich plasma (PRP) and play an important role in processes such as 
increasing recruitment, proliferation and differentiation of cells involved in tissue regener-
ation and bone remodeling, vascular remodeling, angiogenesis, inflammatory processes and 
coagulation. Autologous PRP, containing at least 1,000,000 platelets /μL in 5 ml plasma, 
effectively heals wounds, including chronic foot ulcers in diabetics. It is also safe due to its 
autologous nature and produced as needed from the patient's blood. Platelet rich plasma 
improves healing by providing various GFs and cytokines from platelet alpha granules. In 
recent years, the use of platelet-rich plasma to improve bone regeneration and soft tissue 
maturation has increased significantly in orthopedics, maxillofacial surgery, urology and 
plastic surgery. However, it is not clear whether the use of PRP is always beneficial to the 
patient. PRP may differ in terms of the content of selected GFs up to several hundred 
times. Recent scientific work highlights the need for additional research to characterize 
PRP in terms of GF content and their physiological roles in wound healing. 
 

Key words: platelets, platelets growth factors, platelet-rich plasma. 


