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Blutgerinnung:

(engl.) blood coagulation;

Synonym: sekundäre Hämostase. In Kaskaden verlaufender Prozeß, welcher Blut(-Plasma) vom Sol- in den Gel-Zustand überführt und physiologisch zur Blutstillung dient.

An zentraler Stelle steht die Umwandlung von Prothrombin in Thrombin, welches seinerseits Fibrinogen unter Abspaltung der Fibrinopeptide A und B in Fibrinomere überführt, die sofort zu Fibrin aggregieren. Dieses polymerisiert unter der Wirkung des vom Thrombin aktivierten Faktor XIII zu einem Gerinnsel. 

Ablauf   

(Kaskadentheorie nach MacFarlaine, 1964): 

Vorphase: Die Blutgerinnung wird nach einer Gewebeläsion sowohl über einen exogenen Weg (Extrinsic-System) als auch über einen endogenen Weg (Intrinsic-System) aktiviert: 

Exogenes bezw. extrinsisches System: (in Sek.)

Phospholipoproteine aus verletzten Gefäss- und Bindegewebszellen.

Die bei einer Verletzung von Gefässen neu freiligenden Gewebezellen (nicht-vaskuläre Zellen) präsentieren auf ihrer Membran Gewebsthrombokinase, ein Membran-Lipoprotein, auch "ubiquitäres zellständiges Gewebethromboplastin" genannt.

Der extrazelluläre Anteil dieses auch "Faktor III" genannten Moleküls bindet Faktor VII aus dem Serum. 

In Anwesenheit von Ca++ wird Faktor VII aktiviert. Faktor VIIa seinerseits aktiviert nun Faktor X.


Endogenes bezw. intrinsisches System: (in Min.) 

...wenn plasmatische Faktoren den Gerinnungsprozess auslösen.

Ausgelöst durch einen Kontakt mit einer unphysiologischen (negativ geladenen) Oberfläche -z.B. freigelegte Fremdoberflächen oder Kollagenfasern in verletztem Endothel, Thrombozytenzerfall (Flip-Flop des Plättchenfaktor 3 ?), in vitro mit Glas- wird Faktor XII in seine aktive Form übergeführt.

Faktor XIIa aktiviert Faktor XI; Faktor XIa seinerseits in Gegenwart von Ca++  Faktor IX.

Faktor IXa bildet zusammen mit Faktor VIIIa, Ca++ und dem Plättchen-Faktor 3 (Phospholipide aus Thrombozytenmembranen) einen enzymatischen (proteolytischen) Komplex: den Faktor-X-Aktivator des endogenen Systems. 

I. Phase: In dem folgenden, beiden Systemen gemeinsamen Reaktionsablauf bildet der aktivierte Faktor X mit Faktor Va, Phospholipiden (PF3) u. Ca++ einen Komplex (Prothrombinaktivator), der Prothrombin in Thrombin umwandelt.

II. Phase: Thrombin führt die Fibrinogenmoleküle unter Abspaltung der Fibrinopeptide A und B in Fibrinmonomere über, die spontan zu Fibrinpolymeren aggregieren. Aus diesem (in Monochloressigsäure noch löslichen) Komplex entsteht unter der Wirkung von aktiviertem Faktor XIII und Ca++ Fibrin.

Nachphase: Blutgerinnselretraktion. Zusammenziehung des gallertartigen Blutgerinnsels mit Bildung des Blutkuchens (Blutzellen in einem Maschenwerk aus Fibrinfäden) und unter Auspressung von Serum. Dies geschieht durch die Wirkung von Thrombosthenin aus den Thrombozyten, ein aktomyosinähnliches Protein, das sich unter ATP-Spaltung kontrahieren kann.

Durch die Retraktion wird das Gerinsel

· mechanisch verfestigt

· die Wundränder werden zusammengezogen

· damit günstige Bedingungen für das Einsprossen von BG-Zellen geschaffen.

Hemmung: 

Physiologisch wird die Gerinnung durch Antithrombin III, Fibrinspaltprodukte, Heparin (aus basophilen Granulozyten) unter der Voraussetzung eines intakten Gefäßendothels gehemmt.

Pharmakologisch kann durch Antikoagulantien u. Fibrinolytika eingegriffen werden.

Um Blutproben ungerinnbar zu machen, wird Natriumoxalat, -fluorid EDTA (Chelatbildner!) od. Natriumcitrat zugesetzt, die Ca++-Ionen binden. 
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Blutgerinnungsfaktoren

I Fibrinogen

Il Prothrombin

Il Gewebethromboplastin

IV Calciumionen (Ca®')

V. Proakzelerin, Plasma-Akzelerator-
Globulin, labiler Faktor

vi Akzelerin, syn. Faktor Va

VIl Prokonvertin, stabiler Faktor, Prothrom-
binogen, Serum prothrombin conver-
sion accelerator (SPCA)

Vil antihamophiles Globulin (AHG),
antihamophiler Faktor (AHF)

IX Christmas-Faktor, Plasma thrombo-
plastin component (PTC)

X Stuart-Prower-Faktor

X1 Rosenthal-Faktor, Plasma thrombo-
plastin antecedent (PTA)

Xl Hageman-Faktor

Xill fibrinstabilisierender Faktor (FSF),
Laki-Lorand-Faktor, Fibrinoligase

PF3 Plattchenfaktor 3 (Phospholipide)

Die Faktoren Il, VII, IX, X, XI, XII, XIll und Plas-
maprakallikrein sind Proenzyme, die (in Ge-
genwart von HMW-Kininogen) zu den enzy-
matischen Faktoren lla, Vila, IXa, Xa, Xla,
Xila, Xllla und Plasmakallikrein aktiviert wer-
den konnen. I, Ill, V, VI, VIll, PF3 sind Sub-
stratfaktoren (Proteine oder Lipide). Enzyma-
tische Faktoren und Substratfaktoren bilden
in Gegenwart von Ca?' gerinnungsaktive
Komplexe.
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Blutgerinnung Tab. 2
Referenzbereiche

Blutungszeit 120-300s
Blutgerinnungszeit 180-860
partielle Thrombo- 25-385

plastinzeit (PTT)
Thromboplastinzeit (TPZ, PT)

Quick-Wert, normal 70-125%
bei Cumarintherapie 13-35%
INR, normal um 1
bei Cumarintherapie 2,0-4,5

Fibrinogen 2-4gh




