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Hamostase ist die konzertierte Aktion von Blutkomponenten, um Blutverlust bei Verletzung
von Blutgefallen zu verhindern. Thrombose stellt die Kehrseite dieses physiologischen
Prozesses dar, d.h. fehlgeleitet lauft eine hamostatische Reaktion an einer krankhaft
veranderten GefalRwand ab. Durch hamodynamische Krafte werden die Thrombozyten in
eine wandnahe Grenzschicht gedrangt und strémen entlang des Endothels auf der Suche
nach Defekten. Wird eine Verletzungsstelle entdeckt, kommt es zur sofortigen Anlagerung
der Thrombozyten, die mit der initialen Abbremsung und Adhasion durch Glykoprotein (GP)
Iba Rezeptor-Bindung an von Willebrand Faktor beginnt. GPIb bendtigt keine Stimulierung im
Gegensatz zu den nachfolgend durch ,outside-in“ und ,inside-out signalling® aktivierten
weiteren Rezeptoren wie Integrin allbf3 (GPlIb/llla), Integrin a2B1, GP VI. Letztere binden
an ihre entsprechenden Liganden wie von Willebrand Faktor, Fibrinogen, Kollagen und
andere subendotheliale Proteine. An dem ersten Rasen haftender Thrombozyten kommt es
durch VWF vermittelt zu weiterer transienter Plattchenanlagerung, die durch Fibrinogen-
Brickenbildung zwischen Integrin allbf3 Rezeptoren auf benachbarten Plattchen gefestigt
wird. Solche Aggregate stellen eine grolRe Masse an prokoagulatorischen Membranen dar,
an deren Oberflachen Gerinnungsfaktoren komplexiert und aktiviert werden. Damit lauft die
Fibrinpolymerisation um ein Vielfaches beschleunigt ab. Zusatzlich besitzen Thrombozyten
MmRNA zur schnellen Produktion von ,Tissue Factor’, dem effektivsten Trigger der
extrinsischen Gerinnung. An den Thrombozytenoberflachen entstandene Fibrinfasern
stabilisieren die Aggregate gegen Abriss durch Scherkrafte. Aus Thrombozyten unter hohen
Scherraten durch GPIb-VWF-Interaktion entstandene Mikropartikel weisen ebenfalls
aktivierte Membranen auf, wodurch es in Koagulationstests zu einer Verkirzung der
Gerinnungszeit kommt. Somit scheinen Thrombozyten und thrombozytare Mikropartikel nicht
nur bei der Fokussierung der hamostatischen Antwort auf die Verletzungsregion sondern
auch bei der Initiilerung und Beschleunigung der nachfolgenden Gerinnung eine wesentliche

Rolle zu spielen.



