Himostase — Irgendetwas mit Blut?
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Was verbirgt sich hinter dem Begriff der Himostase?

Stellen Sie sich vor, Sie verletzen sich. Die erste sichtbare Reaktion des Korpers, neben dem Reflex
Wegziehen, ist das Ausstromen von Blut. Dies ist wichtig, da mit dem Blut mogliche Krankheitserreger,
Schmutzpartikel und dergleichen aus dem Korper gespiilt werden, damit sie keine Infektion
hervorrufen. Zu viel Blutverlust stellt aber eine grofRe Gefahr flir den Organismus dar. Im Menschen
zirkulieren 4-5 Liter Blut, welches vielféltige Aufgaben erfiillt: vom Transport von Sauerstoff und
Kohlenstoffdioxid mit Hilfe der roten Blutzellen und der Abwehr von Krankheitserregern durch die
weillen Blutzellen bis zur Blutstillung durch die Blutplattchen (Behrends et al. 2016). Um die Blutung
zu stillen, benétigt der Organismus ein ausgekliigeltes System, das man unter dem Namen Hamostase
zusammenfassen kann. Die Hamostase ldsst sich in zwei Phasen unterteilen: Blutstillung (primare
Hamostase) und Blutgerinnung (sekundare Hamostase) (ebda.).

Warum ist Himostase lebensnotwendig fiir alle Wirbeltiere inklusive Mensch?

Ziel der primdren Hamostase ist der rasche Verschluss eines verletzten Blutgefalles durch Ausbildung
eines weiRen Thrombus, der durch die Anlagerung und Aggregation der Blutpldttchen (Thrombozyten)
an der Wand der Verletzungsstelle entsteht. Dabei ist vor allem der Rezeptorkomplex GP-lb/IX/V* an
der Oberflache der Thrombozyten und der von-Willebrand-Faktor, ein Adapterprotein* des Blutes,
beteiligt. Durch diesen Bindungseffekt werden weitere Thrombozyten aktiviert und aggregieren
daraufhin. Bei der Aktivierung kommt es zu einer Formveranderung der Thrombozyten, zu einer
Freisetzung der Inhaltsstoffe aus den a- und 6-Granula* und zur Aktivierung des GP-lIb/llla-
Rezeptorkomplexes*. Nach dieser Aktivierung und der Entstehung des weiRen Thrombus (ein Pfropf
aus Thrombozyten) wird die sekundadre Hamostase in Gang gesetzt (ebda.)

In der sekunddren Hamostase (Blutgerinnung/Koagulation) tritt an Stelle des instabilen weien
Thrombus ein sogenannter ,roter Thrombus’ ,Mischthrombus’. Dieser ist widerstandsfahiger als der
weille Thrombus und besteht vor allem aus Fibrin* und roten Blutkdrperchen. Durch die Erythrozyten
(rote Blutkorperchen) erscheint der entstandene Thrombus rot (Gekle et al. 2015). Eine Kaskade aus
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Tabelle 1: Faktoren,
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wobei aber die Anwesenheit auch von Kalzium und Fibrinstabilisierender Faktor*

Vitamin K fir den Ablauf der Gerinnungskaskade ausschlaggebend ist (Duerschmied & Bode 2009).
Diese Umwandlung findet in drei Phasen statt. Zu Beginn findet man die Aktivierungsphase, danach
die Koagulationsphase und am Ende die Retraktionsphase. Die Aktivierungsphase beschreibt den Weg
bis zur Bildung des Thrombins. In der Koagulationsphase wird das Fibrinnetz, ausgehend von der
Umwandlung von Fibrinogen zu Fibrin, ausgebildet. In der Retraktionsphase kommt es zur Kontraktion
des Fibrinnetzes und zur Annaherung der Wundrander (Behrends et al. 2016). Diese nun erwahnten
Schritte werden in der Abbildung 1 noch einmal schematisch dargestellt. Natirlich gibt es viele
komplexe Zwischenschritte, die fiir die Ausbildung des Fibrinnetzes und damit verbunden die
Ausbildung des roten Thrombus essentiell sind, am Ende dieses Zusammenspiels steht aber das Stillen
der Blutung und die anschlieBende Heilung. Mit Antikoagulantien wie zum Beispiel Hirudin* kann man
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Abbildung 1: Parameter, die bei der Umwandlung von Fibrinogen zu Fibrin beteiligt sind
(verdndert nach Rassow et al. 2012)



Glossar:

Quelle:

Rezeptorkomplex GP-lb/IX/V = Glykoprotein die auf der Oberfliche von Thrombozyten
vorkommen und als Transmembranproteine bei der Bindung Unterstiitzung bieten.
Adapterprotein = Enthalten eine Vielzahl von Proteinbindungsmodulen, die
Proteinbindungspartner miteinander verbinden und die Bildung groRRerer Signalkomplexe
erleichtern.

a- und 8-Granula = sind Vesikel (Granula) die gewisse Co-Faktoren beinhalten. So wird aus den
a-Granula u.a. VWF, Fibrinogen und Thrombospondin und aus den &-Granula Calcium, ADP,
ATP und Serotonin freigesetzt. (vgl. Duerschmied; Bode 2009)

GP-lIb/Illa-Rezeptorkomplexes = Glykoprotein

Fibrin = hochmolekulares, nicht wasserlosliches Protein

proteolytische Serinproteasen = eine Unterfamilie der Peptidasen mit einem zentralen Serin
(Aminosaure)

Fibrinstabilisierender Faktor = von der Leber produzierter Eiweillstoff, der zu einer
Stabilisierung des Fibrins verantwortlich ist.

Hirudin = in den Speicheldrisen des Medizinischen Blutegels gebildetes Protein mit
gerinnungshemmender, antithrombotischer, gefallkrampflosender und

lymphstrombeschleunigender Wirkung.
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