Mit dieser Serie mdch-
ten wir Sie erinnern.
Und zwar an Dinge,
die Sie damals in der
PTA-Schule gelernt,
aber inzwischen
vielleicht nicht mehr
parat haben. Jenes
Wissen, das man nicht
unbedingt taglich
braucht, das jedoch
die beratungsstarke
PTA ausmacht.

Kann
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verdinnen?

Umgangssprachlich wird gerne der Begriff ,,Blutverdiinnung“ verwendet,
wenn es um die Wirkung von Thrombozytenaggregationshemmern und
Antikoagulanzien geht. Korrekt ist das allerdings nicht.

orab sei gesagt:

Natiirlich kann

man Blut verdiin-

nen und das nicht
nur, nachdem es dem Korper
entnommen wurde, sondern
auch in der Blutbahn. Dazu muss
man nur viel trinken oder eine
gewisse Menge an Fliissigkeit in
eine Vene infundieren und schon
verringern sich die Viskositit
des Blutes sowie die Konzentra-
tion an Blutkdrperchen und Blu-
teiweilen. Man gibt solche
Infusionen beispielsweise in
Form von Plasmaersatzmitteln,
die nicht nur den Volumenman-
gel bei groBlen Blutverlusten
ausgleichen, sondern auch die
Viskositit des Blutes nach einem
frischen Schlaganfall verringern.
Orale Antikoagulanzien aller-

dings, wie Phenprocoumon und
andere Cumarinderivate, die
modernen NOAK (nicht Vita-
min K-antagonistische orale
Koagulanzien), wie Rivaroxa-
ban oder die Heparine, die inji-
ziert werden miissen, wirken wie
auch die Thrombozytenaggrega-
tionshemmer, also Acetylsa-
licylsdure oder Clopidogrel, auf
eine ganz andere Weise und ma-
chen das Blut kein bisschen
diinnfliissiger.

Blutstillung und Blutgerin-
nung Sofort nach einer Verlet-
zung setzen die Thrombozyten
vasokonstriktorisch wirkende
Substanzen frei und bilden
einen Pfropf. Das heifit, das
Gefdf} verengt sich zunichst,
dann heften sich Blutpldttchen
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an das Leck, verkleben unterei-
nander und stellen so den ersten
Wundverschluss her. Parallel
dazu wird die Gerinnungskas-
kade aktiviert. Uber insgesamt
13 Gerinnungsfaktoren entsteht
Thrombin, das Fibrinogen in Fi-
brin umwandelt. Allein dieser
Prozess dauert mehrere Minu-
ten, daher ist der erste Wund-
verschluss notwendig. Das
Fibrin polymerisiert anschlie-
Bend und bildet ein Netz, das
den noch relativ losen Pfropf
einschliefft und die Wunde fest
abdichtet. Allerdings kann das
Blut manchmal auch ohne of-
fene Verletzung gerinnen. Dies
ist vor allem bei Stromungsano-
malien, wenn es nicht frei flie-
Ben kann, der Fall. Dann bildet
sich ein Thrombus. Ist das

Thromboserisiko erhoht, wie
zum Beispiel bei bestimmten
Herzrhythmusstérungen, aber
auch nach Operationen und bei
Bettlagerigkeit, kann man medi-
kamentos in die genannten Pro-
zesse eingreifen, damit sich das
System nicht in Gang setzt.

Verschiedene Angriffs-
punkte Wihrend ASS und Clo-
pidogrel verhindern, dass sich
die Blutpldttchen zusammenbal-
len, greifen die Cumarinderivate
und Heparine in die eigentliche
Blutgerinnung ein. Phenprocou-
mon und die anderen Vertreter
der Cumarine sind Vitamin
K-Antagonisten. Sie hemmen
die Vitamin K-abhingige Syn-
these mehrerer Gerinnungsfak-
toren und verringern damit
indirekt die Gerinnungsnei-
gung. Die NOAK dagegen grei-
fen direkt an verschiedenen
zentralen Schliisselenzymen der
Gerinnung an. Die Heparine
treten direkt mit verschiedenen
Gerinnungsfaktoren in Wech-
selwirkung und inaktivieren sie.
All diese Substanzen haben si-
cher schon viele Leben gerettet,
nur eins konnen sie nicht - das
Blut verdiinnen! M

Sabine Breuer,
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