
Πιξθ του αίματοσ – Αιμόςταςθ 
 

Στζφανοσ Αδάμθσ 



Ειςαγωγι 

 
 Η αιμόςταςθ είναι ζνασ κεμελιϊδθσ αμυντικόσ 
μθχανιςμόσ για τον άνκρωπο ο οποίοσ 
περιλαμβάνει ζνα ςφνολο πολφπλοκων 
βιοχθμικϊν μθχανιςμϊν και μθχανιςμϊν 
αλλθλεπίδραςθσ μεταξφ «παραγόντων τθσ 
πιξθσ», κυττάρων του αίματοσ (κυρίωσ των 
αιμοπεταλίων) και του ενδοκθλίου του αγγείου 
με ςκοπό τθν προςταςία του οργανιςμοφ από τθν 
αιμορραγία, όταν υπάρχει τραυματιςμόσ και 
ταυτόχρονα, τθ διατιρθςθ του αίματοσ ςτα 
αγγεία ςε ρευςτι κατάςταςθ, ϊςτε να 
εμποδίηεται θ κρόμβωςθ.  



Βαςικόσ κανόνασ 

•  Η φυςιολογικι αιμόςταςθ περιλαμβάνει τθν 
πρωτογενι, τθ δευτερογενι αιμόςταςθ και 
τθν ινωδόλυςθ. 

•  Για να επιτευχκεί θ πρωτογενισ αιμόςταςθ 
χρειάηεται ζνα ακζραιο αγγείο, φυςιολογικόσ 
αρικμόσ και καλι λειτουργικότθτα 
αιμοπεταλίων.  







 
 θ αιμόςταςθ μπορεί να ςυνοψιςκεί 

ςτα ακόλουκα τρία ςτάδια… 



 
1. Πρωτογενισ αιμόςταςθ, που περιλαμβάνει τθ ςφςπαςθ 

του τραυματιςμζνου αγγείου και τθ δθμιουργία ενόσ 
«πρωτογενοφσ αιμοπεταλιακοφ κρόμβου» (λευκοφ 
κρόμβου). 
 

2. Δευτερογενισ αιμόςταςθ, που περιλαμβάνει τθ 
δθμιουργία ενόσ πλζγματοσ ινϊδουσ που ςτακεροποιεί 
τον κρόμβο (ςε αυτι τθ διαδικαςία ςυμμετζχουν οι 
παράγοντεσ πιξθσ, αναςτολείσ και κφτταρα) 
 

3. Ινωδόλυςθ – διαδικαςία, που αποτρζπει τθν υπερβολικι 
αφξθςθ του κρόμβου και μεςολαβεί ςτθ διάλυςι του  
 





 Θεωρία του Virchow (19οσ αιϊνασ) 

 

 Η πακογζνεια τθσ κρόμβωςθσ 
οφείλεται ςε διαταραχι τθσ ροισ του 
αίματοσ ι ςε βλάβθ ςτο ενδοκιλιο ι 

ςε υπερπθκτικότθτα 





Πρωτογενισ αιμόςταςθ 

• Η πρωτογενισ αιμόςταςθ περιλαμβάνει τουσ 
μθχανιςμοφσ που καταλιγουν ςτθ δθμιουργία ενόσ 
διαλυτοφ (εφκρυπτου) αιμοπεταλιακοφ κρόμβου 
μζςα ςε λίγα λεπτά από τθ ςτιγμι του 
τραυματιςμοφ. 

•  Ο κρόμβοσ αυτόσ ςταματά προσ ςτιγμιν τθν 
απϊλεια του αίματοσ, όμωσ δεν είναι αρκετά 
ςτακερόσ για να αποτρζψει τθν αιμορραγία. 



Πρωτογενισ αιμόςταςθ 

• Ο Αγγειακόσ μθχανιςμόσ 

 

• Σα αιμοπετάλια (ΑΜΠ) 



Αγγειακόσ μθχανιςμόσ 

• Ο τραυματιςμόσ ενόσ αγγείου προκαλεί τθν άμεςθ ςυςτολι 
του, θ οποία περιορίηει αφενόσ τθν απϊλεια του αίματοσ και 
αφετζρου επιταχφνει τθν ζναρξθ τθσ αιμοςτατικισ 
διαδικαςίασ. 

• Ο αγγειακόσ μθχανιςμόσ κινθτοποιείται από τθ δράςθ του 
αυτόνομου νευρικοφ ςυςτιματοσ ςτο μυϊκό ιςτό των αγγείων 
με τθ διαμεςολάβθςθ διαβιβαςτϊν, όπωσ θ ςεροτονίνθ, θ 
επινεφρίνθ και θ νοραδρεναλίνθ. 

• Ο μθχανιςμόσ τθσ ςυςτολισ του αγγείου είναι πολφ γριγοροσ 
και ςτα πολφ μικρά αγγεία αρκεί από μόνοσ του, για να 
ςταματιςει τθν αιμορραγία. Δεν είναι όμωσ επαρκισ, όταν ο 
τραυματιςμόσ είναι εκτεταμζνοσ και το αγγείο μεγάλο. 



Οι κυριότερεσ ουςίεσ που ςυντίκενται και εκκρίνονται από τα 
ενδοκθλιακά κφτταρα και ρυκμίηουν τθν αιμόςταςθ είναι: 

• Το κολλαγόνο, ουςία που εκκρίνεται από το υποενδοκιλιο. 
 
• Ο αναςτολζασ τθσ εξωγενοφσ οδοφ τθσ πιξθσ (extrinsic pathway inhibitor 

EPI) που εκκρίνεται από το ενδοκιλιο. 
 
• Ο EDRF (endothelium derived releasing factor) ι οξείδιο του αηϊτου 

(nitrous oxide, NO), ουςία που προκαλεί αγγειοδιαςτολι. 
 
• Η προςτακυκλίνθ (PGI2) που παρεμποδίηει τθ ςυςςϊρευςθ των 

αιμοπεταλίων και προκαλεί αγγειοδιαςτολι. 
 
• Οι μιμθτζσ τθσ θπαρίνθσ (heparin sulfates), που βρίςκονται ςτθν 

επιφάνεια των επικθλιακϊν κυττάρων και προςδίδοντασ τουσ αρνθτικό 
φορτίο, εμποδίηουν τθν προςκόλλθςθ των αιμοπεταλίων, ενϊ παράλλθλα 
ςε ςυνεργαςία με το μόρια τθσ αντικρομβίνθσ αναςτζλλουν τθν ενδογενι 
οδό τθσ πιξεωσ. 
 



Οι κυριότερεσ ουςίεσ που ςυντίκενται και εκκρίνονται από τα 
ενδοκθλιακά κφτταρα και ρυκμίηουν τθν αιμόςταςθ είναι: 

• Η κρομβομοντουλίνθ (thrombomodulin) που βρίςκεται ςτθν 
επιφάνεια των επικθλιακϊν κυττάρων και ςε ςυνεργαςία με τθ 
κρομβίνθ ενεργοποιεί τον αναςτολζα τθσ πιξεωσ Πρωτεΐνθ C. 

 
• Ο ιςτικόσ ενεργοποιθτισ του πλαςμινογόνου t-PA (tissue 

plasminogen activator). Το πλαςμινογόνο ενεργοποιεί τθν 
αποδόμθςθ του ινϊδουσ. 

 
• Ο αναςτολζασ του ενεργοποιθτι του πλαςμινογόνου PAI 

(Plasminogen activator inhibitor), που αναςτζλλει τθ δράςθ του t-
PA. 

 
• Ο παράγοντασ Von Willebrand (vWF) που ςυμμετζχει ςτο 

μθχανιςμό ςυςςϊρευςθσ των ΑΜΠ και επιπλζον είναι πρωτεΐνθ 
μεταφορζασ του παράγοντα FVIII. 



Η λειτουργία των ΑΜΠ 

Η διαδικαςία αυτι περιλαμβάνει αρχικά: 

1.  Tθν προςκόλλθςθ των ΑΜΠ με το 
υπενδοκιλιο (adhesion), 

2.  Τθν αντίδραςθ απελευκζρωςθσ κοκκίων 
από το αιμοπετάλιο (release reaction), 

3. Τθ ςυςςϊρευςθ των ΑΜΠ για τθ δθμιουργία 
κρόμβου (aggregation). 





Η προςκόλλθςθ των ΑΜΠ 

• Η προςκόλλθςθ των AMΠ με το ενδοκιλιο του 
τραυματιςμζνου αγγείου επιτυγχάνεται μζςω του 
παράγοντα Von Willebrand (VWF).  

• Το μόριο αυτό ςυνδζεται με το κολλαγόνο του 
υπενδοκθλίου και ςτθ ςυνζχεια με τον υποδοχζα τθσ 
γλυκοπρωτεΐνθσ Ib (GPIb) που βρίςκεται ςτθν επιφάνεια 
των ΑΜΠ.  

• Αμζςωσ μετά τθν προςκόλλθςθ, τα ΑΜΠ ενεργοποιοφνται. 
Η ενεργοποίθςθ των ΑΜΠ είναι υπεφκυνθ για τθν αλλαγι 
του ςχιματοσ τουσ και τθν απελευκζρωςθ των κοκκίων 
τουσ (αντίδραςθ απελευκζρωςθσ).  

• Το περιεχόμενο των κοκκίων (που προαναφζρκθκε) ζχει 
ιδιότθτεσ ενεργοποιθτοφ τθσ ςυςςϊρευςθσ των ΑΜΠ 



Η προςκόλλθςθ των ΑΜΠ 

• Παράλλθλα, ςτο κυτταρόπλαςμα ενιςχφεται θ 
μετατροπι του αραχιδονικοφ οξζοσ ςε Α2 
κρομβοξάνθ που επιτείνει τθν αγγειοςυςτολι. 

• Η ζκκριςθ του ADP και τθσ Α2 κρομβοξάνθσ (TxΑ2), 
προκαλεί τθν ενεργοποίθςθ και άλλων ΑΜΠ και 
ενιςχφει τθ διαδικαςία τθσ ςυςςϊρευςθσ. 

• Τα ενεργοποιθμζνα ΑΜΠ ενϊνονται μεταξφ τουσ 
μζςω μορίων, όπωσ το ινωδογόνο, θ φιμπρονεκτίνθ 
και θ βιτρονεκτίνθ. 



Η προςκόλλθςθ των ΑΜΠ 

• Η γλυκοπρωτεΐνθ GPIIb/IIIa και θ γλυκοπρωτεΐνθ 
GPIb των ΑΜΠ, παίηουν το ρόλο τθσ «γζφυρασ» και 
ςυμμετζχουν ςτθ δθμιουργία ενόσ πρωτογενοφσ 
αιμοςτατικοφ κρόμβου. 

 

•  Ο κρόμβοσ αυτόσ ονομάηεται και «λευκόσ 
κρόμβοσ», γιατί ςτο εςωτερικό του δεν 
«παγιδεφονται» ερυκρά αιμοςφαίρια. 













Δευτερογενισ αιμόςταςθ (θ πιξθ του αίματοσ) 

Το ςφςτθμα τθσ πιξθσ αποτελείται από: 

 

• πρωτεΐνεσ του πλάςματοσ (παράγοντεσ πιξθσ 
και φυςικοφσ αναςταλτζσ τθσ πιξθσ), 

• κυτταρικά ςτοιχεία (αιμοπετάλια, λευκά 
αιμοςφαίρια) και 

• ςυςτατικά του αγγειακοφ ενδοκθλίου.  



Δευτερογενισ αιμόςταςθ (θ πιξθ του αίματοσ) 

• Σε φυςιολογικζσ ςυνκικεσ, οι περιςςότεροι 
παράγοντεσ του ςυςτιματοσ, είτε δεν είναι 
εκτεκειμζνοι ςτθν κυκλοφορία, είτε κυκλοφοροφν ςε 
ανενεργό μορφι. 

 

•  Η εμφάνιςθ αγγειακισ βλάβθσ ζχει ωσ αποτζλεςμα 
τθν ενεργοποίθςθ του μθχανιςμοφ τθσ πιξθσ και τθ 
μετατροπι των παραγόντων αυτϊν ςε βιολογικά 
δραςτικοφσ.  









Δευτερογενισ αιμόςταςθ (θ πιξθ του αίματοσ) 

• Το κλαςςικό μοντζλο τθσ πιξθσ περιγράφει ζναν 
«καταρράκτθ» από αντιδράςεισ, που αποτελοφν 
διαδοχικι ενεργοποίθςθ των διαφόρων παραγόντων 
τθσ πιξθσ μζςω δφο ξεχωριςτϊν οδϊν.  

•  Ο μθχανιςμόσ τθσ πιξθσ αποτελείται από ζνα 
ςφνολο διαδοχικϊν αντιδράςεων (καταρράκτθσ), οι 
οποίεσ ενεργοποιοφνται με καταλυτικό μθχανιςμό 
και ζχουν ωσ τελικό ςτόχο, τθ μετατροπι του 
διαλυτοφ ινωδογόνου ςε αδιάλυτο ινώδεσ και ςτθ 
ςυνζχεια ςε πλζγμα ινικισ. 







Δευτερογενισ αιμόςταςθ (θ πιξθ του αίματοσ) 

• Η ενδογενισ οδόσ τθσ πιξθσ πυροδοτείται με 
ενεργοποίθςθ του παράγοντα ΧΙΙ, επάνω ςτθν 
αλλοιωμζνθ αγγειακι επιφάνεια (ςτο 
ενδοκιλιο και ςτθν υπενδοκθλιακι ςτιβάδα)  





Δευτερογενισ αιμόςταςθ (θ πιξθ του αίματοσ) 

• Η εξωγενισ οδόσ ενεργοποποιείται, όταν ο ιςτικόσ 
παράγοντασ (tissue factor-TF) εκτίκεται ςτθν 
κυκλοφορία.  

• Ο TF είναι μία γλυκοπρωτεΐνθ, θ οποία εκφράηεται ςε 
διάφορα είδθ κυττάρων, και κυρίωσ τα ενδοκθλιακά.  

• Μετά από αγγειακι βλάβθ ι φλεγμονϊδθ διζγερςθ, ο 
εκτεκειμζνοσ ςτθν επιφάνεια των κυττάρων TF, 
ζρχεται ςε επαφι με τον παράγοντα VII (FVII), με τον 
οποίο εμφανίηει υψθλι ςυγγζνεια και ςχθματίηει 
πάνω ςτθν επιφάνεια του κυττάρου ιςχυρό 
ςφμπλεγμα με τθν ενεργοποιθμζνθ μορφι του.  





Δευτερογενισ αιμόςταςθ (θ πιξθ του αίματοσ) 

• ΢τθν κοινι οδό ο FXa ςχθματίηει ςφμπλεγμα 
με τον FVa, πάνω ςτθν επιφάνεια του 
αιμοπεταλίου, (ςφμπλεγμα προκρομβινάςθσ: 
Va.,Xa, Ca++, φωςφολιπίδια) το οποίο 
καταλφει τθ μετατροπι μεγάλων ποςοτιτων 
προκρομβίνθσ, ςε κρομβίνθ  







Κυτταρικό μοντζλο τθσ πιξθσ 

Η διαδικαςία τθσ πιξθσ ςυντελείται ςε τρεισ 
αλλθλοεπικαλυπτόμενεσ φάςεισ,(ζναρξθ- 
ενίςχυςθ-εξάπλωςθ) που ςυμβαίνουν ςτθν 
κυτταρικι μεμβράνθ διαφόρων κυττάρων, τα 
οποία παρζχουν ωσ υπόςτρωμα αρνθτικά 
φορτιςμζνα φωςφολιπίδια και ςτα οποία 
ςυνδζονται τα προπθκτικά ςυμπλζγματα των 
πρωτεϊνϊν τθσ πιξθσ. 



Σο κυτταρικό μοντζλο τθσ πιξθσ. 







Μθχανιςμόσ ινωδόλυςθσ  

• Τελικό ςτάδιο τθσ διαδικαςίασ τθσ πιξθσ είναι θ 
ινωδόλυςθ (διάλυςθ του κρόμβου).  

• Παράλλθλα με τθ δθμιουργία του κρόμβου, 
δραςτθριοποιείται το ινωδολυτικό ςφςτθμα. 

• Πρόκειται για ζνα ςφνολο ενηφμων και αναςτολζων 
που αποτελοφν τον κφριο αμυντικό μθχανιςμό, ο 
οποίοσ προςτατεφει από τθ κρόμβωςθ.  

• Περιλαμβάνει ζνα ανενεργό προζνηυμο, το 
πλαςμινογόνο, το οποίο, αφοφ μετατραπεί ςε ενεργό 
ζνηυμο (πλαςμίνθ), διαςπά τθν ινικι ςε διαλυτά 
προϊόντα.  



Μθχανιςμόσ ινωδόλυςθσ  

• Η ενεργοποίθςθ του πλαςμινογόνου γίνεται από 
διάφορεσ ουςίεσ, τουσ ενεργοποιθτζσ του 
πλαςμινογόνου προκειμζνου να ςχθματιςκεί θ 
πλαςμίνθ.  

• Η δραςτθριότθτα των ιςτικϊν παραγόντων 
ενεργοποίθςθσ του πλαςμινογόνου επαυξάνεται 
από τθ ςφνδεςθ τουσ με το ινϊδεσ και ζτςι θ 
παραγωγι τθσ πλαςμίνθσ εντοπίηεται ςτο 
κρόμβο. Η πλαςμίνθ δρα προκαλϊντασ: 

• Αδρανοποίθςθ των παραγόντων V, VIII, XIII, 
• διάςπαςθ ινωδογόνου (ινωδογονόλυςθ)  
• διάςπαςθ ινϊδουσ (ινωδόλυςθ), παράγοντασ μονομερι E 

και D διμερι. 



Ρφκμιςθ του ινωδολυτικοφ μθχανιςμοφ 







Εργαςτθριακι διερεφνθςθ τθσ αιμόςταςθσ 

Η εργαςτθριακι διερεφνθςθ τθσ αιμόςταςθσ 
περιλαμβάνει τον ποςοτικό ι/και λειτουργικό 
ζλεγχο όλων των ςυςτθμάτων που ςυμμετζχουν 
ςτο μθχανιςμό αυτό δθλαδι: 

• Το αγγειακό ςφςτθμα, 

• τα αιμοπετάλια, 

• τουσ παράγοντεσ τθσ πιξθσ (ενδογενοφσ και 
εξωγενοφσ), 

• το ινωδολυτικό ςφςτθμα, 

• τουσ φυςικοφσ αναςταλτζσ τθσ πιξθσ. 



















Ο χρόνοσ κρομβίνθσ (TT) 
Ελζγχει τθν τελικι φάςθ τθσ πιξθσ, δθλαδι 
τθ μετατροπι του ινωδογόνου ςε ινώδεσ 
μετά από προςκικθ κρομβίνθσ ςτο πλάςμα 
του αςκενοφσ. 


