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Gerinnungsmanagement bei massiv blutenden Patienten

Gezielter Angriff auf die einzelnen
Faktoren bringt Vorteile

KLOSTERS - In den letzten Jahren hat sich viel getan beziiglich
des Gerinnungsmanagements bei massiv blutenden Patienten, ob
intraoperativ, posttraumatisch oder peripartal. Die neuen Schlag-
worte sind «gezielt», «individualisiert» und «monitorisiert».

Sowohl massive Blutverluste als
auch Bluttransfusionen sind mit einer
erhohten Morbiditidt und Mortalitét
assoziiert. So konnen beispielsweise
plasmahaltige Blutprodukte wie FFP
(Fresh Frozen Plasma) oder Thrombo-
zytenkonzentrate durch antigranulo-
zytdre Antikorper ein TRALI (Trans-
fusion-realted Acute Lung Injury)
oder durch die Volumentiberladung
ein TACO (Transfusion-associated
Circulatory Overload) auslosen. Das
Risiko einer Volumeniiberladung ist
besonders gross, wenn eine bestehende
Koagulopathie mit FFP therapiert wer-
den soll oder muss, da ein hdmostase-
ologischer Effekt durch FFP erst nach
grossen Volumina von 1,2 bis 2,4 Litern
zu erwarten ist. Unter dieser Transfusi-
onsmenge kommt es jedoch zu einem
signifikanten Abfall der Konzentration
der zelluldren Blutbestandteile, somit
wird man hiufig dazu gezwungen,
zusitzlich Erythrozyten(Ec)-Konzen-
trate zu verabreichen, was eine weitere
Volumenbelastung zur Folge hat. «Es
ist deshalb von entscheidender Bedeu-
tung, eine Blutung so schnell und ef-
fektiv wie moglich zu therapieren und
unnotige Bluttransfusionen zu vermei-
den», sagte Professor Dr. Klaus Gor-
linger, Universitéitsklinikum Essen, am
5. Klosterser Kolloquium.

Fibrinogen:
Ein Schliisselenzym

Studien aus den 90er Jahren ha-
ben gezeigt, dass im Rahmen einer

schweren Blutung das Fibrinogen
derjenige Faktor des Gerinnungssy-
stems ist, der als erster in einen kri-
tischen Bereich abfillt. Fibrinogen
zeichnet sich verantwortlich fiir die
Thrombozytenaggregation und de-
ren Aktivierung und ist wesentlich
an der Stabilisierung des Thrombo-
zyten-Clots mitbeteiligt. «Bei einer
erworbenen Gerinnungsstérung hat
man einen Blutverlust, Dilution und
lokal ablaufende Gerinnungspro-
zesse. Das alles vermindert sowohl
die Konzentration von Gerinnungs-
faktoren als auch von Fibrinogen
und Thrombozyten», sagt Profes-
sor Dr. Petra Innerhofer, Univer-
sitdtsklinik Innsbruck. Die beiden
letzteren sind die essenziellen Fak-
toren fiir die Clotfestigkeit. Durch
die Verabreichung von Fibirinogen
steigt die Fibrinpolymerisation und
die Clotfestigkeit nimmt zu.
«Vorteile solcher Gerinnungsfak-
tor-Konzentrate gibt es viele. Da ist
erstmal der Zeitfaktor, denn sie sind
sofort verfiigbar und somit auch
schnell verabreicht. Hinzu kommt,
dass Sie genau wissen, was Sie ver-
abreichen, Sie kénnen demnach eine
exakte Menge z.B. des Fibrinogens
verabreichen. Bei Plasma wissen Sie
nie genau, was — und vor allem wie
viel — drin ist», erklirt Prof. Innerho-
fer am vom UniversititsSpital Ziirich
unter der Leitung von Professor Dr.
Donat Spahn organisierten Sympo-
sium. Auch ziehen diese Konzentrate

keine Volumenexpansion mit sich,
da nur kleine Losungsvolumina not-
wendig sind. Des Weiteren sind sie
virusinaktiviert und es besteht keine
Gefahr, eine TACO oder TRALI zu
induzieren. Auch gelingt es mittels
der Konzentrate, Kosten einzuspa-
ren. «Diese Konzentrate erlauben
uns, gezielt arbeiten zu koénnen,
denn es ist nicht mehr notwendig,
alle Gerinnungsproteine unspezi-
fisch in Form von Plasma zu verab-
reichen.» Damit man aber dahinter
kommt, an welchen Punkten der Ge-
rinnungskaskade angesetzt werden
muss, ist ein addquates Monitoring
mittels Thrombelastometrie resp.
-graphie oder Impedanz-Aggrego-
metrie, essenziell. Die globalen Ge-
rinnungsparameter sind in diesen
Fillen irrefithrend.

Auch den Faktor XilI
gilt es zu beachten

Der aktivierte Faktor XIII spielt
ebenfalls eine wichtige Rolle fiir die
Clotfestigkeit, da er die Querver-
bindungen des Fibrins bewirkt, was
zu einem komplex strukturierten,
dreidimensionalen, stabilen Fibrin-
gerinnsel, dem so genannten un-
16slichen Fibrin fiithrt», wie PD Dr.
Thorsten Haas, Universitit Inns-
bruck, erldutert. Wie Studien gezeigt
haben, muss bei niedrigen Konzen-
trationen des Faktors XIII mit einer
erhohten Blutungsneigung gerech-
net werden und die Konzentration
des Faktors korreliert signifikant
mit dem postoperativen Blutver-
lust. «Die additive Verabreichung des
Faktors XIII zu Fibrinogen bewirkt
in vitro eine signifikante Zunahme
der Clotfestigkeit, die mit FFP, auch

Madedl der Gerinnungskaskade und der Fibrinolyse
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Viele Faktoren sind in den Prozess der Gerinnung und Fibrinolyse involviert.

in hohen Konzentrationen, nicht
erreicht werden konnte», erklirt Dr.
Haas. «Der Faktor XIII-Mangel wird
hiufig iibersehen, aber es kommt
ihm eine Schliisselfunktion bei der
Bildung des stabilen Clots wie auch
in der Fibrinolyse zu.»

Storungen auch
bei der Lyse

Polytraumatisierte Patienten weisen
hiufig einen Fibrinogenmangel auf,
die Fibrinpolymerisation und somit
die Clotfestigkeit sind gestort — aber
damit nicht genug: Oft kann zusitz-
lich auch eine gesteigerte Fibrinolyse
beobachtet werden. «Die Hyperfibri-
nolyse ist hiufiger als wir annehmen»,
so Dr. Herbert Schochl, Salzburg.

«Die Therapie der Hyperfibinoly-
se ist relativ einfach, da wir nur ein
Antifibrinolytikum zu Verfigung
haben, die Tranexamsiure.» Dieser

Wirkstoff blockiert die Bindungs-
stellen am Plasminogenmolekiil, so-
mit wird die Bindung an Fibrin ver-
hindert und die Spaltung bleibt aus.
«Gerade bei Patienten mit massiven
Blutungen, die katecholaminpflich-
tig sind und Vasopressin verabreicht
werden muss, ist man haufig mit ei-
ner gesteigerten Hyperfibrinolyse
konfrontiert. Auch wenn der Clot
zu Beginn noch gut aussieht, kann
er im Verlauf doch noch zusammen-
brechen», sagt Prof. Schochl.

Die neue Richtung des Gerin-
nungsmanagements ist somit klar
der immer gezieltere, individua-
lisiertere Ansatz. Dabei spielt die
spezifische Substitution einzelner
Faktoren wie Fibrinogen oder Fak-
tor XIII, wie auch das Aufhalten der
Hyperfibrinolyse eine immer grosser
werdende Rolle.

Dr. Nadja Pecinska

Interview mit Dr. Herbert Schochl, Salzburg

«Wir versuchen immer mehr, den individuellen
Bedarf zu ermessen»

KLOSTERS - An grossen Zentren werden schwere Blutungen im-
mer spezifischer angegangen. Jedoch auch fiir kleine Spitaler
gibt es, vor allem in der Geburtshilfe, eine Strategie, wie vorge-
gangen werden kann, verrat Dr. Herbert Schochl, AUVA Unfall-
krankenhaus, Salzburg, im Interview mit Hospital Tribune.

Hospital Tribune: Dieses Semi-
nar hat mir gezeigt, dass der
Trend im Gerinnungsmanage-
ment klar in die Richtung der
viel spezifischeren Substitution
einzelner Faktoren geht, weg
von der alleinigen Erythro-
zyten-, FFP- und Volumengabe.
Ist diese Beobachtung richtig?
Dr. Schéchl: Mithilfe der Thromb-
elastometrie versuchen wir immer
mehr, den individuellen Bedarf des
blutenden Patienten zu ermessen.
Das heisst, wir fragen uns, ob die
massive Blutung mit der Throm-
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Dr. Herbert
Schochl

bingenerierung zusammen hingt,
die Fibrinbildung gestort oder
der Clot zu wenig stabil ist und
zusammenfillt, der Patient somit
ein Antifibrinolytikum braucht.

Man muss also herausfinden, was
akut notwendig ist, woran es man-
gelt, wo ein Uberschuss da ist, wie
beispielsweise bei der Hyperfibri-
nolyse, und man dann spezifisch
regulierend eingreifen kann. Es
braucht also eine breite Diagnos-
tik, um zielgerichtet arbeiten zu
konnen.

Gibt es klinische Merkmale, an
denen man bei einem Patienten
erkennen kann, an welchem
Glied in der Gerinnungskette
der Mangel vorliegt?

Dr. Schéchl: Bei Traumapatienten
wissen wir, dass das Fibrinogen
niedrig ist, bei einem Patienten
mit dualer Plittchenhemmung
sind die Plittchen so stark in ih-
rer Funktion eingeschrinkt, dass
sie nicht mehr funktionieren, bei

einem Himophilen fehlt entwe-
der der Faktor VIII oder IX. Wenn
man eine Anamnese durchfiihren
kann, findet man dies leicht he-
raus, bei einem bewusstlosen Pati-
enten wird das allerdings ziemlich
schwierig. Ohne Labor kann ich da
nicht differenzieren. Die Ursache
zu erfahren, ist fiir eine addquate
Therapie jedoch essenziell. Liegt
z.B. eine Thrombozytenfunkti-
onsstérung vor, kann ich Plasma
geben, so viel ich will, damit werde
ich diese Gerinnungsstorung nicht
korrigieren konnen.

Was raten Sie kleineren Spita-
lern, die die Maglichkeit einer
Thrombelastometrie nicht ha-
ben?

Dr. Schochl: In kleineren Spitélern
sind schwere Blutungskomplika-

tionen natiirlich sehr viel seltener
als an Zentren. Fine Ausnahme
macht die Geburtshilfe.

Haben Sie einen Rat, wie man
sich bei Blutungskomplikati-
onen wahrend der Geburt ver-
halten soll?

Dr. Schochl: Ich glaube, da gibt es
schon eine Strategie. Tranexam-
sdure wiirde ich in einem solchen
Fall blind verabreichen, und Fibri-
nogen oben drauf. Die Mortalitit
fiir Mutter und Kind ist in dem
Moment so hoch, dass man akut
etwas machen muss. Wenn man da
hinterher hingt, wird es tatsich-
lich eng.

Interview Dr. Nadja Pecinska



