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U IT T R E K SE L

Daar is min terreine van die fisiologie wat gedurende die laaste dekade so deeglik ondersoek is as die funksies van bloedplaatjies. 
Hierdie helangstelling is deels toe te skryfaan die toenemende hewustheid van die belangrike rol van bloedplaatjies in die liggaam. 
Hulle speel nie net 'n rol in hemostase nie, maar ook in ander fisiologiese prosesse soos fagositose, inflammasie, immimologiese 
reaksies en interaksie met tumorselle. Plaatjie-aktivering word deur spesifieke prosesse gereguleer, maar die meganisme waardeur 
dit geskied, is in baie gevalle nog onbekend. Aktivering van plaatjies word egter deur reseptorbinding gemisieer, wat op sy heurt 
deur ekstrasellulêre seine beinvloed word. Hierdie seine o f stimuli kan na binding met die reseptor, antagonisties ofagonisties wees. 
Die sekresie en aggregasie word sodoende negatief o f positief beinvloed deurdat die stimulus in komplekse biologiese reaksies 
omgesit word. Hierdie oorsig dek nie die hele terrein van plaatjienavorsing nie en konsentreer slegs op 'n paar agoniste en 
meganismes betrokke gedurende die aktiveringsproses.

A BSTR A C T

Agonists and receptors responsible fo r  the activation o f blood platelets: a brief review

Few fields o f physiology have been so intensely studied in the past decade as the function o f platelets. This interest is partly due 
to the increasing realization o f the important role o f platelets in the body, not only during hemostasis but in other physiological 
processes such as phagocytosis, inflammation, immunological reactions and interaction with tumor cells. Platelet activation is 
regulated by specific mechanisms, many o f which are unknown. However, activation is initiated by receptor binding, which is 
influenced by extracellular signals. These signals or stimuli could be antagonistic or agonistic and can therefore, after binding to 
the receptor, either inhibit or induce secretion and aggregation by transforming these signals into complex biological reactions. 
This review cannot cover the entire field o f platelet research and therefore concentrates on only a few  agonists and mechanisms 
involved in the activation process.

INLEIDING
Plaatjies speel nie net 'n belangrike rol in hemostase nie, 
maar ook in ander fisiologiese prosesse soos fagositose, 
inflammatories en immunologiese reaksies en interaksie 
met tumorselle.

Plaatjies toon aldus 'n wye verskeidenheid van sellulêre 
reaksies. Plaatjies se spesifisiteit ten opsigte van hulle sellulêre 
organisasie en integriteit is dus noodsaaklik vir hulle doel- 
treffende funksionering. Hierdie organisering is veral af- 
hanklik van die teenwoordigheid en toestand van sowel die 
plasmamebraan as intrasellulêre organelle. Die plasma- 
membraan speel veral 'n belangrike rol in die binding van 
eksterne stimuli, die transduksie van seine tot binne-in die 
plaatjie en die uitvoering van die plaatjierespons. Plaatjies is 
toegerus met spesifieke plasmamembraanreseptore wat 
hierdie stimuli herken en daarop reageer. Oor die algemeen 
word plaatjies geaktiveer wanneer reseptorbesetting plaas- 
vind. Die positiewe en negatiewe ekstrasellulêre seine word 
omgesit in komplekse biologiese reaksies deur middel van 
prosesse van seinresponskoppeling wat bewerkstellig word 
deur intrasellulêre tweede boodskappers -  waama die plaatjies 
dan 'n rol speel in verskeie biologiese reaksies. Aktivering 
van plaatjies as gevolg van die beskadiging van die bloed-

vatwand het tot gevolg dat plaatjies prosesse van adhesie, 
vormverandering, sekresie en aggregasie ondergaan. Hierdie 
prosesse kan afsonderlik in vitro bestudeer word, maar ge­
durende hemostase in vivo is dit intakt.' Alhoewel plaatjie- 
stimuli en plaatjiereaksies verskillend is, blyk dit dat plaatjie- 
aktivering deur spesifieke meganismes gereguleer word. 
Binding aan spesifieke reseptore op die plaatjie-oppervlak^ 
is kenmerkend van alle fisiologiese plaatj iestimuli (eksitato- 
ries en inhibitories).^

Plaatjie-aktivering word deur bepaalde meganismes ge­
reguleer, maar word deur reseptorbesetting geinisieer. Die 
sein wat vanaf die geaktiveerde reseptor ontstaan, word via 
Guanosien trifosfaat (GTP)-bindende proteiene oor die 
plasmamembraan gedra."*

Twee hoof seinoordragingsweë word in die meeste sel- 
studies beskryf:
* Die vernaamste aktiveringsweg gebruik 'n kombinasie 

van tweede boodskappers afkomstig vanaf ensiem- 
afhanklike hidrolise van inositol fosfolipase:inositol 1,4,5- 
trifosfaat (IP^) en i«-l,2-deasielgliserol (DO).’

* Die vernaamste inhibitoriese weg in plaatjies gebruik 
sAMP as tweede boodskapper.®

*Outeur aan wie korrespondensie gerig kan word.
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Die tweede boodskapper van albel wee word in die mem- 
braan opgewek deur aktivering van membraangeassosieerde 
seinwekkende ensieme (bv. fosfolipase C) deur reseptor- 
afhanklike veranderings in 'n familie van GTP-bindende 
regulatoriese proteiene (G-proteïene). In elke geval verander 
die geaktiveerde seinwekkende ensieme hoogs gefosfo- 
rileerde voorlopermolekule na intrasellulêre tweede bood- 
skappers:
* Fosfolipase C kloof die membraanfosfolipied fosfatidiel- 

inositol 4,5-bisfosfaat (PIP,) in IP  ̂en DG  ̂terwyl
* adinielsiklase ATP omsit na sAMP.^
Hierdie tweede boodskappers wat gevorm word, oefen hul 
intrasellulêre aksies uit deur konformasieveranderings (direk 
of indirek) in teikenproteiene te induseer deur die aktivering 
van proteïenkinases:
* IPj stel kalsium (Ca^*) vry wat aan kalmodulien bind en 

die aktivering van Ca^Vkalmodulien-afhanklike 
proteienkinase tot gevolg het.* DG veroorsaak die 
aktivering van proteienkinase C.’

* sAMP het die aktivering van sAM P-afhanklike 
proteienkinase tot gevolg.'’

Die aktiveringsproses word skematies in figuur 1 voor- 
gestel.

kollageenstimulasie neem die teenwoordigheid van vWF op 
die oppervlak drasties toe.

Behalwe vir die teenwoordigheid van v WF in die plaatjies 
self, is dit ook in die bloed en subendoteel van bloedvate 
teenwoordig waar dit 'n belangrike bydrae tot plaatjie- 
adhesie lewer." Von Willebrand-faktor word in die endo- 
teelselle"’ en megakariosiete’’ gesintetiseer. Dit word vanuit 
die endoteelselle in die subendoteel en die sirkulasie vry- 
gestel.'* In die plasma staan vWF as Faktor VIII-vWF 
bekend, maar hierdie niekovalente kompleks is egter in die 
plaatjie self afwesig.'''

Die primêre reseptor vir die binding van vWF aan ge­
aktiveerde plaatjies is die glikoproteien 1 lb-11 la (GPl Ib- 
11 la)-kompleks.-‘’ '̂  Deur middel van fisiologiese stimuli 
soos ADP en trombien word die bindingsetels vir vWF 
ontbloot.“  Die blootstelling van die vWF-bindingsetel op 
die GP Ilb-IIIa-kompleks is gedeeltelik afhanklik van ADP 
en plaatjietromboksaan A, (TxA,)-^ en kan geheel en al deur 
plaatjie-sAMP-vlakke onderdruk word

Die interaksie van vWF met plaatjies is essensieel vir hul 
adhesie aan die subendoteel. vWF vereis spesifiek Ca^* vir 
sy optimale biologiese aktiwiteit om plaatjie-adhesie te 
bewerkstellig, terwyl plaatjieverspreiding op die subendoteel 
daarna of Câ "̂  of Mĝ "̂  nodig het.”
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FIGUUR I: 'n Skematiese voorstelling van gebeure wat lei 
tot aggregasie, adhesie en sekresie.

PLAATJIES -  AGONISTE EN RESEPTORE 

Von W illebrand-faktor (vWF)
Hierdie faktor speel 'n sentrale rol in die adhesie van plaatjies 
aan die subendoteel (primêre hemostase). Plaatjie-vWF 
(20% van die totale vWF in sirkulasie) is 'n multimeriese 
glikoproteien (440-20000 kDa.) primêr gelokaliseer in 
plaatjiegranules met 'n klein hoeveelheid wat op die oppervlak 
van rustende plaatjies teenwoordig is.‘̂  Na trombien- en

Kollageen
Monomeriese kollageen (tropokollageen, 300 kDa.) is 'n 
drievoudige spoel wat uit een a -  en twee p-kettings bestaan. 
Mikrofibrillêre kollageen is 'n hoogs geordende struktuur 
van verskeie molekulêre massas wat wissel vanaf 106 kDa 
tot 109 kDa. Plaatjie-adhesie aan monomeriese en fibrillêre 
kollageen is afhanklik van divalente katione en word deur 
Mg-* ondersteun, terwyl fisiologiese konsentrasies Ca^* 
inhibitories van aard is.̂ ^

Kollageen toon interaksie met baie uiteenlopende 
proteiene o.a. fibronektien,-* fibrinogeen^’ en Faktor Vlll- 
vWF.^*'^’ -’“ As gevolg hiervan is 'n verskeidenheid reseptore 
vir kollageen voorgestel bv. Faktor XIII;”  VLA-2;^‘ gliko­
proteien Ilb;^^ fibronektien;”  'n 61 kDa.-membraan- 
glikoproteien^''; 'n 65 kDa.-membraan-glikoproteien”  en 
komplement Cls.’* Sekere navorsers” ”  sluit egter die 
moontlike rol van fibronektien en glukosieltransferase as 
kollageenreseptore uit. Verder is aangetoon dat fibronektien 
plaatjie-aggregasie deur kollageen kan inhibeer.^^ Ander 
navorsers"* beweer egter dat fibronektien wel 'n rol in 
plaatjiekollageeninteraksie speel. Daarbenewens stel hulle 
'n aparte bindingsetel vir Faktor VIII-vWF en fibronektien 
op kollageen voor. Die meganisme van plaatjiebinding aan 
kollageen is nog onbekend, maar daar word beweer'“ dat sowel 
Faktor VIII-vWF as fibronektien betrokke is by plaatjie- 
interaksie tussen monometriese kollageen tipes I en III, maar 
nie nodig is vir optimale plaatjie-interaksie met fibrillêre 
kollageen I en III nie. Verskeie pogings is aangewend om die 
reseptor op die plasmamembraan van plaatjies te identifiseer. 
Daar is voorgestel”  dat dit kollageenbindende protei'en is en 
daar word gespekuleer dat hierdie protei’en moontlik Faktor 
XIII kan wees, aangesien Faktor XIII op die plaatjie- 
oppervlak voorkom en dus as reseptor kan optree. Takada en 
Hemler (1989)'*' het weer VLA-2, 'n o/p-subeenheid sel- 
oppervlakteheteromeer, as reseptor vir kollageen voorgestel. 
Hulle substansieer dit deur aan te toon dat VLA-2 identies is
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aan'n 150,000/110,000 molekulêremassaplaatjie-proteïen- 
kompleks wat deur monoklonale teenliggaampies herken 
word. Hierdie teenliggaampies blokkeer spesifiek menslike 
fibrosarkoma-selle en plaatjie-adhesie aan kollageen. Daar- 
benewens toon pasiënte met 'n tekort aan plaatjieproteien la 
'n gebrek aan respons met kollageen.^' Geeneen van die 
eksperimenteie studies om die spesifieke kollageenreseptor 
te identifiseer, toon egter aan of die betrokke geisoleerde 
kollageenbindende membraanareas essensieel is vir kol- 
lageengeinduseerde plaatjie-aktivering nie.'®

Trombien
Trombien is 'n kragtige aktiveerder van plaatjie-adhesie, 
aggregasie en sekresie.^* Die binding van trombien aan 
plaatjies is 'n vinnige proses wat ook omkeerbaar is.^’ Indien 
mensplaatjies aan trombien blootgestel word, ondergaan die 
plaatjies 'n dramatiese morfologiese verandering deurdat dit 
vanaf diskus na sferiese vorm met verskeie filopodia ver- 
ander.'"’ Die diskoiede plaatjie se vorm raak gerond en die 
granules wat in die middel saamklomp, versmelt met mekaar 
en met ander elemente van die oppervlak-kanalikulêre sisteem 
om groot vakuole te vorm. Hierdie proses veroorsaak dat 
fibrinogeen, (3-TG en PF4, wat in die a-granules gestoor word, 
na hul plasmamembrane geherdistribeer word deur middel 
van die vakuole wat met die oppervlakte verbind is.”" Hierdie 
morfologiese verandering is die gevolg van die polimerisasie 
van aktien na filamente'" en 'n verhoogde organisasie van 
aktienfilamente met ander sitoskelet-proteïene.*” Behalwe vir 
die morfologiese verandering het Michelson en Barnard 
(1987)“*̂ die volgende waamemings met betrekking tot die 
trombiengeinduseerde veranderings gemaak:
1. Die merkbare vermindering in binding van teenliggaam­

pies gerig teen Glikoproteien Ib (GP Ib) op die plaat- 
jieoppervlakte, is nie beperk tot teenliggaampies gerig 
teen die vWF-bindingsetel nie.

2. Daar is 'n merkbare vermindering in plaatjieoppervlak- 
binding van 'n teenliggaampie gerig teen GP IX sonder 
dat die 1:1 verhouding van plaatjieoppervlakbinding tot 
teenliggaampies gerig teen GP Ib en GP IX, beinvloed 
word.

3. Veranderings in binding van teenliggaampies op die 
plaatjieoppervlakte is nie beperk tot 'n spesifieke sub- 
populasie van plaatjies nie.

4. Daar is geen geassosieerde vrystelling van glikokalisien 
vanaf die plaatjies nie.

5. Daar is geen geassosieerde vrystelling van die GP Ilb- 
Illa-kompleks vanaf plaatjies nie.

Wanneer plaatjies deur trombien geaktiveer word, toon 
trombien interaksie met plaatj ies op ten minste twee posisies: 
(i) 'n Hormoonagtige binding aan GP Ib.'*̂  ''’ Die binding van 

trombien aan intakte plaatjies is vinnig, volledig en 
omkeerbaar. Trombien toon interaksie met GP lb wat op 
sy beurt in staat is om interaksie met sitoskelet-proteiene 
te toon. Hierdie veranderings is essensieel vir die reaksie 
van plaatjies met die beskadigde bloedvatwand en ook 
met ander plaatjies. 

ii) 'n Proteolitiese afbraak van membraanglikoproteien V'*'̂  
en aggregien, 'n ADP-reseptor.'’’

Behalwe dat trombien interaksie met GP Ib toon, toon 
GP Ib op sy beurt weer interaksie met proteiene van die 
sitoskelet, veral aktienbindende proteiene'*'' en GP IX.

Deur die hoe affiniteitstrombienreseptore te beset en die 
gevolglike ensiemaktiwiteit vind 'n verhoging van Ca^  ̂ in 
die sitosoi van plaatjies plaas en dit het die intrasellulêre 
aktivering van kalpaien ('n Ca^*-afhanklike protease) tot 
gevolg.'*’ Kalpaien kloof membraanproteiene en bevorder 
dissosiasie van membraanproteiene vanaf die sitoskelet.^' 
Trombiengeinduseerde plaatjiesamekiomping gaan gepaard 
met splitsing van aggregien.^^ Deur hierdie splitsing van 
aggregien word die fibrinogeenreseptore ontbloot en 
sodoende vind aggregasie plaas. Die proteolitiese funksie 
van trombien vind dus indirek deur aktivering van die 
intrasellulêre proteïen, kalpaien, plaas.

Adenosiendifosfaat (ADP)
Verskeie stimuli lei tot plaatjie-aggregasie, bv. ADP, 
trombien, epinefrien, prostaglandien-endoperoksiedes, 
kollageen en aragidonaat,^^ maar dit is slegs ADP wat fi­
brinogeen as ko-faktor nodig het om aggregasie te be- 
werkstellig. '̂*

Twee hoof effekte, wat oenskynlik onafhanklik en nie- 
verwand is, kan onderskei word:
i) Die induksie van plaatjievormverandering, die blootstel- 

ling van fibrienogeenreseptore en aggregasie.
ii) Die inhibisie van prostaglandien E,.'*
Sommige skrywers”  is van mening dat hierdie twee effekte 
van ADP deur twee afsonderlike reseptore bewerkstellig 
word. Inligting wat tot dusver ingewin is, pas goed in by 'n 
model van ADP-binding aan twee verskillende setels, maar 
egter op een reseptor. Hierdie twee setels is onderskeidelik 
gekoppel aan adenilaatsiklase-inhibisie en vormverande- 
ring, aggregasie, en het dieselfde affiniteit vir ADP.‘* Die 
aggregasie-effek van ADP word gemoduleer deur die mem- 
braanpotensiaal.^*

Die regulering van die ADP-reseptor in plaatjies is van 
groot belang. Epinefrien verhoog byvoorbeeld die affiniteit 
van ADP vir die ADP-reseptor tienvoudig sonder om die 
aantal reseptore te beinvloed.”

Plaatjie-aktiveringsfaktor
Plaatjie-aktiveringsfaktor (PAF) of l-alkiel-2-asetiel-ín- 
glisero-3-fosfocholien is een van die effektiefste plaatjie- 
agoniste wat bekend is.̂ * Alkiel-gliseriel-eter-fosfocholien 
(AGEPC), PAF-aseter en alkielasetiel-GPC word ook as 
sinonieme van PAF gebruik.^’ PAF aktiveer menslike 
plaatjies by konsentrasies van I '" nM.“

PAF word deur middel van spesifieke stimulasie deur 
neutrofiele, basofiele en makrofage gesekreteer.'* Spesiale 
omstandighede is egter nodig vir die binding van neutrofiele 
aan die endoteelselle om intersellulêre adhesie te reguleer.®' 
Wanneer endoteelselle deur trombien gestimuleer word, 
vind daar 'n tydelike akkumulasie van PAF plaas, 'n gedeelte 
waarvan op die plasmamembraan van die endoteelsel 
teenwoordig is. Dit veroorsaak dat die neutrofiele daaraan 
vaskleef. Sodoende veroorsaak PAF wat met die endoteel- 
selmembraan geassosieer is, neutrofielbinding. Kompete- 
rende antagoniste van die PAF-reseptor inhibeer hierdie 
binding. Dit inhibeer egter nie die binding aan endoteelselle 
wat deur tumor-nekrose-faktor-a veroorsaak word nie. Dit 
dui daarop dat PAF wat endogenies deur endoteelselle 
gesintetiseer word, as mediator vir neutrofieladhesie kan 
optree.®' Alhoewel PAF ook in lipiedekstrak van amnionvog
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van dames tydens kraam gevind is, kon dit nie in hierdie 
vloeistof voor die aanvang van kraam aangetoon word nie.*  ̂
As gevolg van die hidrofobiese geaardheid van PAF is dit 
moeilik om spesifieke reseptore vir PAF aan te toon.*^ Daar 
isegtergedurende 1984“ 'n 180 kDa.-proteien geidentifiseer 
wat spesifiek aan PAF bind en in 1985 is 'n soortgelyke 160 
kDa.-proteien geisoleer.*’

Daar is ook gevind”  dat katione PAF-binding beinvloed 
deurdat die P AF-reseptor in 'n hoëaffiniteitstoestand geplaas 
word deur en in 'n laeaffiniteitstoestand in die teen- 
woordigheid van Na^. Kalsium aan die ander kant is nie 
nodig vir die binding aan plaatjies nie.”  Aan die ander kant 
word beweer** dat PAF-binding aan spesifieke reseptore 8 
tot 10 maal vermeerder in die teenwoordigheid van Câ "', Mg^* 
en Mn^ .̂

Daar word ook beweer dat tromboksaan A, en ADP 
belangrike mediators in PAF-geinduseerde fibrinogeen- 
binding is. PAF inisieer fibrinogeenbinding deur:
i) besetting van PAF-reseptore;
ii) aktivering van tweede boodskappers;
iii) blootstelling van fibrinogeenbindingsetels.”
PAF self is aangetoon as 'n intrasellulêre modulator van 
selfunksie’* deurdat PAF adsorpsie met feitlik enige 
fosfolipieddubbellaag toon en as gevolg van 'n hidrofobiese 
karakter, daar deurbeweeg. Die direkte beweging tot in die 
sel kan egter die deelname van een of meer proteiene vereis 
wat interaksie bewerkstellig met spesifieke membrane en 
PAF sodoende beskerm teen asetielhidrolase wat in die 
sitosol teenwoordig is.®’ Sodoende tree PAF op as 'n mediator 
van verskeie inflammatoriese, respiratoriese en kardiovas- 
kulêre afwykings.’* Daarbenewens is aangetoon®'' dat twee 
van die vier primêre katioonproteïene van die eosinofiel- 
granule, nl. "major basic protein" (MBP) en eosinofiel- 
peroksidase (EPO), plaatjie-agoniste is en heelwaarskynlik 
'n rol speel in die patogenese van verskeie siektes bv. asma. 
Die respons van plaatjies tot verskeie konsentrasies van PAF 
gedurende swangerskap, asook postpartum, is ook onder- 
soek.®* Daar is gevind dat die respons van plaatjies tot PAF 
of afwesig, of geweldig verminder was gedurende die 22- 
30ste week van swangerskap, maar in die postpartumperiode 
het dit na normaal teruggekeer. Hierdie versky nsel is verklaar 
deur die moontlikheid daar te stel dat die PAF-vlakke in die 
sirkulasie moontlik van die fetus afkomstig kan wees en 
sodoende die plaatjiereseptore desensitiseer, wat tot 'n 
verminderde of afwesige respons van plaatjies vir PAF sou 
lei.

Vasopressien
Vasopressien word geproduseer deur die mediaaneminens 
van die hipotalamus. Dit word deur die neurohipofise in die 
sistemiese sirkulasie vrygestel en tree fisiologies as 'n anti- 
diuretiese hormoon op.®* Dit is 'n effektiewe plaatjiestimulus 
by konsentrasies van 1,0 nM en hoër soos verkry word 
tydens strestoestande, bv. 'n operasie en emstige hipotensie 
as gevolg van bloedverlies.™ Gedurende normale toestande 
is die konsentrasie te laag om plaatjies te aktiveer.

Mg^* en ander divalente ione speel 'n belangrike rol in die 
binding van vasopressien aan sy reseptor, maarekstrasellulêre 
Cd^* is egter nie essensieel vir vasopressien-gei'nduseerde 
plaatjie-aktivering nie.^'

Epinefrien
Katesjolamiene is belangrike agoniste virplaatjie-aktivering. 
Epinefrien is agt keer meer effektief as norepinefrien. Die 
konsentrasies van katesjolamiene word ook verhoog gedu­
rende strestoestande (of rook) en kan 'n patofisiologiese 
verskynsel in plaatjie-aktivering teweeg bring.’  ̂Benewens 
die feit dat epinefrien plaatj ie-aggregasie induseer,’  ̂inhibeer 
dit ook adenilaatsiklase.^'*

Beide hierdie prosesse word bewerkstellig deur die akti­
vering van a2-adrenergiese reseptore.”  Die aggregasie- 
response is 'n direkte effek van epinefrien en is onafhanklik 
van die ekstrasellulêre teenwoordigheid van ADP of ander 
plaatjiestimuli.’® Die inhibisie van adenilaatsiklase is egter 
GTP-afhanklik.’^

Fibrinogeen
Dit is reeds gedurende 1971 bewys^* dat die interaksie van 
fibrinogeen met plaatjies noodsaaklik is vir aggregasie om 
plaas te vind. Fibrinogeen bind aan spesifieke reseptore op 
plaatjies en hierdie setels word nie net deur ADP geinduseer 
nie,’’ maar is ook normaalweg slegs funksioneel na ADP- 
stimulasie.*“ Verskeie agoniste induseer die blootstelling 
van fibrinogeenreseptore op plaatjies nl. ADP, epinefrien, 
kollageen, arachidonaat en vWF.*' Gedurende 1990 het 
navorsers*^ egter aangetoon dat UV-B-strale ook plaatjie- 
aggregasie veroorsaak deur die ontbloting van fibrino- 
geensetels via 'n intersellulêre meganisme. Die meganisme 
van regulering van die fibrinogeen-reseptor-blootstelling 
wek egter nog groot belangstelling.

Die membraanglikoproteien GP Ilb-IIIa, wat 'n Ca^*- 
afhanklike heterodimeer is en aan adhesieproteiene met 'n 
gemeenskaplik herkenbare aminosuur volgorde, Arg-Gly- 
Asp (RGD) bind, is die plaatjiefibrinogeen-reseptor.*’ 
Hierdie reseptor bind egter aan twee ander RGD-bevat- 
tende proteiene, fibronektien*^ en vWF.*’ Daar is gevind dat 
die 27 residu COOH-terminale fragment van fibrinogeen se 
a-ketting die binding van fibrinogeen aan plaatjies inhibeer.*® 
Dit is bevestig deur onlangse studies'*’ waarin twee stelle 
sintetiese peptiedes, RGDX-peptiedes (waar X een of verskeie 
aanvaarbare aminosure kan wees) en peptiedes wat met die 
COOH-terminaal van die fibrinogeen a-ketting ooreenstem, 
vergelyk is ten opsigte van hul struktuurfunksionele 
verwantskap, en wat aangetoon het dat:
(a) beide RGDX en a-kettingpeptiede die binding van 

fibrinogeen aan plaatjies en endoteelselle inhibeer;
(b) die residu van elke peptied 'n merkbare invloed by die 

COOH- en NHj-terminale het;
(c) RGDX en a-peptiede verskillende effekte op plaatjies 

en endoteelselle het met betrekking tot die strukturele 
benodigdhede.

Aan die ander kant stimuleer lae temperature chimotripsien 
en elastase plaatjies om sy fibrinogeenreseptore te ontbloot."* 
Die meganisme waardeur dit geskied, is egter nog onbekend.

Gevolgtrekking
Die aktivering van plaatjies is 'n komplekse meganisme 
waarby baie verskillende stimuli en ingewikkelde oordra- 
gingsmeganismes betrokke is. Die meeste bindingsetels vir 
die stimuli is bekend, maar sekere reseptore op die plaatjie- 
membraan is nog nie geidentifiseer nie, ten spyte van die feit 
dat die meganismes van plaatjie-aktivering die afgelope 30
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jaar suksesvol nagevors is.
Die feit dat plaatjies aktien- en miosienfilamente besit 

wat kontraksie tydens vormverandering en die vrystellings- 
reaksie moontlik maak, is maar een van die bewyse dat 
plaatjies baie meer kompleks en interessant is as net nog 'n 
tipe bloedsel wat belangrik tydens hemostase is.
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