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Einteilung und Therapie kalteinduzierter

Verletzungen

Christoph Sachs, Marcus Lehnhardt, Adrian Daigeler, Ole Goertz

ZUSAMMENFASSUNG

Hintergrund: Erfrierungen sind in Mitteleuropa wesentlich seltener als Verbren-
nungen. In einem westdeutschen Verbrennungszentrum bestand iiber die letz-
ten 10 Jahre gemittelt ein Verhéltnis von 1 : 35. Aufgrund der geringen Fallzahl
herrscht hdufig Unsicherheit im Umgang mit diesen Verletzungen.

Methode: Selektive Literaturrecherche in PubMed bis 12/2014 unter Verwen-
dung der Stichwdrter Erfrierung, ,,frosthite injury®, ,non-freezing cold injury*,
»frostbite review"“ sowie eigener klinischer Erfahrungen der Autoren.

Ergebnisse: Erfrierungen oder kélteinduzierte Traumata sind Teil des Behand-
lungsspektrums in Verbrennungszentren. Die Behandlung von kélteinduzierten
Verletzungen ist uneinheitlich und basiert hauptsachlich auf Fallberichten und
Anwendungsbeobachtungen. Es wird zwischen dem Kélteschaden (,,non-free-
zing injury“) mit langsamem Temperaturverlust im Gewebe ohne Erfrierung und
der Erfrierung mit Eiskristallbildung im Gewebe unterschieden. Beim Kalte-
schaden sollte eine langsame Erwarmung (22 °C bis 27 °C) vorgenommen wer-
den, um einen Reperfusionsschaden zu vermeiden. Zur Therapie von Erfrierun-
gen wird die Korperkerntemperatur angehoben und die betroffenen Kérperstel-
len in warmem Wasser mit Zusatz von Antiseptika gebadet. Es erfolgt ein De-
bridement bereits offener oder groBflachiger Blasen. Um den durch Prosta-
glandin vermittelten thrombogenen Effekt zu hemmen, wird Ibuprofen (12 mg/
kg Korpergewicht, zweimal téglich) verabreicht.

Schlussfolgerung: Die Art der Therapie richtet sich nach der Entitat, der Schwe-
re der Verletzung und dem Zeitpunkt. Die Therapieoptionen entsprechen dem
Empfehlungsgrad C. In prospektiven Studien sollten erste erfolgversprechende
Ansétze zur Reperfusion weiter verfolgt werden.
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rfrierungen oder kalteinduzierte Traumata sind

Teil des Behandlungsspektrums in Verbrennungs-
zentren. Trotz dhnelnden Klinischen Bildes zwischen
Erfrierungen und Verbrennungen bestehen Unterschie-
de in der Atiologie und Pathophysiologie, die fiir die
Behandlung und Prognose relevant sind. Beide Verlet-
zungsentitaten flhren zu einer Schéadigung bis hin zu
Verlust der Haut sowie des kutanen und subkutanen
Kapillarsystems mit flachigen Wunden. In Abhéangig-
keit vom Schweregrad und der Lokalisation reicht das
Spektrum der Therapie von einem konservativen Re-
gime bis zu aufwendigen operativen Rekonstruktionen.
Die folgenlose Abheilung bis hin zum letalen Ausgang
aufgrund der systemischen Hypothermie oder im Ver-
lauf auftretender Infektionen sind hierbei moglich. Die
folgenden groRflachigen Wunden erfordern eine auf-
wendige sterile Behandlung. Schwerbrandverletzten-
zentren bieten hierfur die notwendige Infrastruktur und
Erfahrung. Durch eine bedarfsgerechte Einstellung des
Raumklimas kann ein entsprechendes Umfeld geschaf-
fen werden; des Weiteren ist die chirurgische Therapie
der oberflachlichen Entfernung abgestorbener Haut-
schichten bis hin zu Makroamputationen in der Thera-
pie der Verbrennung und Erfrierung &hnlich.

Unterschieden werden Erfrierungen und Kéltescha-
den, sogenannte ,,non-freezing cold injuries” (NFCI)
(Tabelle 1).

Aufgrund der vergleichsweise geringeren Prévalenz
in Mitteleuropa (eigenes Kollektiv 1 : 35) finden sich in
der Literatur deutlich weniger Daten Uber Erfrierungen
und deren Behandlung als Uber Verbrennungen; der
Evidenzgrad ist niedrig. Prospektive randomisierte
klinische Studien liegen nur vereinzelt vor, die Fallzahl
ist gering. Die Literatur besteht aus Fallberichten und
Anwendungsbeobachtungen (Tabelle 2).

Methodik

Selektive Literaturrecherche in PubMed bis 12/2014
unter Verwendung der Stichworter Erfrierung, ,,frost-
bite injury“, ,,non-freezing cold injury®, frostbite
review" sowie eigenen klinischen Erfahrungen der Au-
toren.

Pathophysiologie

Pathophysiologisch liegt bei Erfrierungen eine Gewe-
beschadigung durch Ausbildung von Eiskristallen zu-
grunde (1). Hier reicht die Bandbreite der Verletzun-
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Gegenuberstellung der ,non-freezing cold injury* (NFCI) und Erfrierung

Enstehung durch langsamen

Temperaturverlust im Gewebe mit Unter-

kihlung, ohne direkte Erfrierung

wechselnde Phasen zwischen
Vasokonstriktion und Vasodilatation bei
protrahierter Unterkiihlung

unvollstédndige Schadigung des

Gewebes, Nervenfasern reagieren friih-

zeitig

Ablauf in vier klinischen Phasen
(Tabelle 4)

Blasenbildung selten

langsame Wiedererwarmung

leichte Belastung der betroffenen
Areale mdglich, keine Verbandsanlage

Eiskristallbildung im Gewebe

der Gewebeschaden tritt unmittelbar ein

direkte Schéadigung des gesamten
Gewebes durch die Eiskristallbildung

Verlauf oft sehr langwierig, selten tritt die
Restitutio ad integrum ein

Blasenbildung in Stadium Il und I

Wiedererwdrmung in warmem Wasser
(37-39 °C) fiir 15-60 min

sterile und schiitzende Verbénde,
gegebenenfalls mit topischen Antiseptika,

notwendig

betroffene Extremitaten schienen

gen von umschriebenen oberflachlichen Hautldsionen
bis hin zu allschichtigen Nekrosen (2) (Grafik, Tabelle
3, Abbildung 1). Erfrierungen weisen neben Analogien
auch deutliche Unterschiede zu Verbrennungen auf; so
kommt es bei Erfrierungen zu einem deutlich schnelle-
ren Einsetzen der Angiogenese, und der Entziindungs-
prozess ist geringer akzentuiert, halt dafir aber deut-
lich langer an als bei Verbrennungen (3). Im Gegensatz
zur Verbrennung wird durch eine Erfrierung die extra-
zelluldre Matrix nicht vollstdndig geschéadigt. Extra-
zelluldre Eiskristalle schadigen die Zellmembran, es
kommt zu einer Dehydratation der Zelle und in der
Folge zu einem hyperosmolaren Zelluntergang (4).
Einwandernde Fibroblasten ersetzen die zu Grunde ge-
gangenen Zellen (3).

Exponierte Korperteile mit geringem Haut-/
Weichteilmantel, wie die Finger und Zehen, Ohren
und Nase, sind besonders gefahrdet.

Kélteschaden (NFCI) sind im Gegensatz zu klassi-
schen Erfrierungen durch einen langsamen Tempera-
turverlust im Gewebe ohne direkte Erfrierung ge-
kennzeichnet (5, 6). Der Organismus versucht tber
eine Kaskade von Prozessen die lokale Durchblutung
und systemische Temperatur aufrecht zu erhalten:
Zzundchst kommt es zu Kaéltezittern und peripherer
Vasokonstriktion; die Empfindlichkeit des Gewebes
gegenlber der niedrigen Temperatur wird hierdurch
verstarkt. Das maximale AusmaR der Vasokonstrikti-
on findet sich bei einer Gewebetemperatur von 15 °C
(5). Bei weiterem Temperaturabfall auf 10 °C oder
anhaltender Kélteexposition wird die Vasokonstrik-
tion immer wieder von Phasen der Vasodilatation
unterbrochen (5). Diese als ,,hunting response* be-
zeichnete Vasodilatation ist in ihrer Ausprdgung
abhéngig von der Korperkerntemperatur und bei

Hypothermie reduziert (7-9). Hierdurch versucht der
Organismus den vollstdndigen Perfusionsverlust des
betroffenen Kdérperareals zu verhindern. In der Folge
kommt es zur Abnahme der Korperkerntemperatur
(2). Besteht die Kalteexposition fort, folgen Endo-
thelschédden mit Ausbildung von Mikrothromben und
letztlich der Verschluss des Kapillarbettes mit resul-
tierender Ischdmie, Degranulation von Mastzellen
mit Ausschuttung von Histamin und konsekutiver
Odembildung (Grafik) (2, 10-16). Nach der Erwir-
mung kommt es zu einem Ischdmie-Reperfusions-
schaden (2). Prostaglandin F 20 (PGF2a) und
Thromboxane A2 (TXAZ2) filhren zur Thrombozyten-
aggregation und somit Ausdehnung des Ischdmieare-
als (2).

Als Hauptgrund der Entwicklung einer NFCI wird
die anhaltende Vasokonstriktion genannt (5). Kommt
es zu einer Kihlung der Nerven auf unter 10 °C, ent-
stehen relevante Nervenschaden (17). GroRe myeli-
nisierte Fasern sind hierbei anfalliger als kleine und
nichtmyelinisierte (17, el-e5). Die genauen patho-
physiologischen Hintergriinde der Nervenschéadi-
gung sind noch nicht verstanden (18, 19, el, €6). Die
Unterkihlung der Nerven wird fiir die Folgeschéden
verantwortlich gemacht (Tabelle 4).

Eine grobe Einteilung der Erfrierungsverletzungen
nach klinischem Erscheinungshild in oberfl&chliche
und tiefe Erfrierungen hat sich im klinischen Alltag so-
wie im praklinischen Setting etabliert (Tabelle 2) (20).
Kommt es im Rahmen der Verletzung zur Ausbildung
von Blasen mit hdmorrhagischem Inhalt oder allschich-
tigen Nekrosen, besteht die Diagnose einer tiefgradigen
Erfrierung (Abbildung 1 und 2).

Als klassisches Einteilungsmodell dient im
deutschsprachigen Raum jedoch — in Analogie zu
den Verbrennungen — eine vierstufige Gliederung
(Tabelle 3).

Therapie

Die Art der Therapie von Erfrierungen richtet sich nach
der Schwere der Verletzung und dem Zeitpunkt (Tabel-
le 3, Abbildung 2, Kasten).

In der Prahospitalphase sollten zundchst schwere
Begleitverletzungen ausgeschlossen werden. Insbeson-
dere nach Sturz- oder Verkehrstraumata muss hierauf
explizit geachtet werden. Anschliefend sollte der
Patient in eine moglichst geschiitzte Umgebung ver-
bracht werden, um die Wahrscheinlichkeit einer weite-
ren Kélteexposition so gering wie mdglich zu halten
(21). Nasse Kleidung ist unverziglich zu entfernen, die
Einnahme von Aspirin (75 mg) zur Hemmung der
Thrombozytenaggregation ist umstritten, weil hier-
durch die Prostaglandinsynthese unselektiv gehemmt
wird, Ibuprofen (12 mg/kg Korpergewicht [KG] zwei-
mal tdglich) sollte aufgrund seines Anti-Prostaglandin
Effektes und analgetischen Effektes verabreicht werden
(Evidenzgrad 3) (2). Hier steht die Hemmung des
thrombogenen Effektes durch PGF2o und TXA2 im
Vordergrund. Das Warmreiben der betroffenen Korper-
stelle oder die direkte Warmeapplikation sind nicht in-
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Ubersicht iiber relevante Literatur (01/2009-12/2014)
Autor Form der Datum der Therapie/Zielsetzung Relevante Aussage
Veroffentlichung | Veréffentlichung
intraarterielle tPA-Applikation
Restitutio ad Integrum durch das kombi-
Saemi et al. ( Casereport 11/2009 nach vorheriger Papaverin-Infusion und
Erwarmung nierte Therapieverfahren
- Uberblick iiber Epidemiologie, Diagnos-
E"“trlg‘lfe”;"E,%lgf\ge\'g’;’gﬁ;‘tgtgféﬁpf .| tik, Einteilung, prakiiische und kinische
Imray et al. (2) Review 09/2009 bgre Sau erstofftﬁ erapie, g erinnur{g smm- Therapiemdglichkeiten mit Abgrenzung
mende Substanzen) I(:]Tlrj rir‘fnerung von der ,non-freezing cold
Angiographie des betroffenen Areals
vor und nach intraarterieller Gabe eines
Vasodilatators (Nitroglycerin), bei persis- | Empfehlung des Therapiekonzeptes
Sheridan et al. (36) Casereport 12/2009 tierender Minderperfusion langsame und | aufgrund des sehr guten klinischen Out-
rezidivierende tPA Applikation lokal durch| comes
intraarterielle Katheter, systemische
Heparinisierung
Uberblick iiber Pathophysiologie,
h Vorstellung eines Algorithmus zur Risikofaktoren, Diagnostik,
Hallam et al. (10) Review 11/2010 Behandlung der akuten Erfrierung Empfehlung zur Gabe von Vasodilata-
toren und tPA
intraarterielle tPA-Applikation
; . nach Erwérmung; gutes klinisiches Ergebnis mit nachge-
Wagner et Pannucci (37) Casereport/Review | 01/2011 ausfihrliche Diskussion der wiesener Revaskularisation
Lysetherapie
o bestes Ergebnis bei der Gabe von
Aspirin 250 mg/d + _ Prostacyc?in
Cauchy et al. (38) Originalarbeit 01/2011 g—rﬁgtr:g(::zlﬁ]p\tlgr-Antagonlst vS. Therapiegruppe mit a-Adrenozeptor-An-
Prostaci(lclin unﬁ tPA tagonist den anderen Verfahren signifi-
kant unterlegen
Drohende Amputation von 73 Fingern/
- ; intravendse tPA- und Heparin- Zehen konnte auf 43 reduziert werden.
Johnson et al. (30) Originalarbeit 12/2011 Applikation Empfehlung der Lysetherapie;
Entwicklung eines Therapieprotokolls
Alle Patienten mit zweitgradigen
A Erfrierungen heilten aus, zwei von fiinf
Woo et al. (39) Originalarbeit 09/2013 [\lAslﬁ;EétI;a(i)lséagl%dln E1(PGEL) Patienten mit drittgradigen Erfrierungen
P H heilten aus, weitere bedurften chirurgi-
scher Therapie.
gutes klinisches Ergebnis
Kemper et al. (23) Casereport/Review | 01/2014 hyperbare Sauerstofftherapie Empfehlung zur hyperbaren Sauerstoff-
therapie als additives Verfahren
Darstellung der relevanten Therapie- Die Gabe von Vasodilatatoren oder die
Handford et al. (24) Review 04/2014 optionen (NSAR, Vasodilatatoren, hyper- Lysetherapie werden in der Friiphase der
bare Sauerstofftherapie, gerinnungs- Behandlung empfohlen (bis zu 24 h)
hemmende Substanzen) :

NSAR, nichtsteroidale Antirheumatika

diziert. Eine Erwarmung des betroffenen Kérperareals
sollte erst dann durchgefiihrt werden, wenn eine erneu-
te Kalteexposition ausgeschlossen werden kann, weil
wechselnde Erfrierungs- und Auftauprozesse zu schwe-
ren Thrombosen und Ischdmien fuhren.

In der Hospitalphase steht die Anhebung der Kérper-
temperatur an erster Stelle. Betrdgt diese Uber 34 °C,
kann mit der lokalen Behandlung der Erfrierung begon-
nen werden (2).

Bei der NFCl ist die schnelle Erwérmung betroffener
Korperstellen kontraindiziert, weil es in der Folge zu
einem Reperfusionsschaden k&me. Hierbei sind die be-
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troffenen Blutgefdle nicht in der Lage, die verletzten
Zellen mit entsprechenden Néhrstoffen zu versorgen
und den Abtransport schadlicher Metabolite zu gewahr-
leisten (5). Entgegen der Hypothermie, in der die Anhe-
bung der Korpertemperatur im Vordergrund steht, sollte
bei NFCI eine langsame Erwérmung des betroffenen
Korperareals erfolgen (5). Empfohlen wird hierzu ein
Luftstrahl von 22-27 °C (10). In der Spatphase der
NFCI ist die Gabe von Amitriptylin zur Analgesie mit
einer Anfangsdosierung von 10-25 mg zur Nacht indi-
ziert, die im weiteren Verlauf auf bis zu 100 mg pro Tag
gesteigert werden kann (5).
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AT L i skt Erreung vo, it e St

fur 15 bis 60 Minuten in 37-39 °C warmem Wasser
mit antibakteriellem Zusatz zu baden. In einer tierex-
perimentellen Studie an Ratten und Hunden war eine
schnelle Erwarmung nach Erfrierung einer langsamen
klinisch Uberlegen (Evidenzgrad 2b) (22). Nach dem

Reduktion der
Gewebetemperatur

Vasgﬁgiﬁgtiirlstion Auftauen (,,post-thaw*“-Phase) erfolgt die weitere Be-
Gdembildung ‘ handlung nach dem im Kasten vorgegebenen Schema.
im geschadigten
Gewebe | Kaltezittern | Experimentelle Ansiitze
. l der Therapie von Erfrierungsverletzungen
Sauerstoffiiberdrucktherapie

Vlggﬁ:‘a:lrjt?:tg:ss Vo"r"'e;‘;‘l’gr’gtrgf‘;cu“n § In der Literatur gibt es keine eindeutige Empfehlung

Energie durch das Uber den E?nsatz e_iner hyp_erbaren Sauerstc_)fftherapie.

‘ unterkiihlte Gewebe In kontrollierten tierexperimentellen Studien konnte

| Mikrothromben | ' keine Uberlegenheit beziiglich des Zelluntergangs

. nachgewiesen werden. Einzelfallberichte beschreiben

‘ rg';”gﬂgg“ ein gutes klinisches Ergebnis nach Anwendung einer

P hyperbaren Sauerstofftherapie (23). Eine generelle

Endothelschéden
Therapieempfehlung besteht aufgrund unzureichender

generalisierte Daten nicht (24).

Hypothermie

Sympathektomie

Verlauf der Gewebeschédigung und systemischen Reaktion bei protrahierter Unterkiihiung ~ Eine Sympathektomie fiihrte in einer kontrollierten
tierexperimentellen Studie an Hasenohren zu einem
vermehrten Uberleben von Zellen, wenn sie innerhalb
von 24 Stunden nach Trauma erfolgte (25). In einer
kontrollierten, prospektiven Studie an Menschen — oh-
ne Erfrierungen — konnte eine signifikante Zunahme
der Hauttemperatur und Fingerdurchblutung durch ei-
ne periphere Nervenblockade erzielt werden. In einer
Serie von drei Fallen mit Fingererfrierungen konnte
durch eine selektive Sympathektomie ein Anstieg der
Hauttemperatur um 0,8-1,3 °C beobachtet werden
(26). Die Sympathektomie innerhalb 24 Stunden nach
Trauma zeigt somit einen vielversprechenden Thera-
pieansatz in der Behandlung von Erfrierungen. Wird
diese zu einem spdateren Zeitpunkt durchgefuhrt,
kommt es nicht zu einem positiven Einfluss auf das
Uberleben von Gewebe (27). Die Sympathektomie

Abbildung 1:

Bild einer viert-
gradigen Erfrierung
des FuBes, mit
gemusterter livider
Verfarbung, throm-
bosierten subkuta-
nen Venen und
Asensibilitat der
Haut bei geringer
Odembildung.

Klinik, Morphologie und Therapie bei Erfrierungen nach Schweregrad (modifiziert nach Imray [2])
Schweregrad Klinisches Bild Morphologie
Rétung, Schwellung, Hyperamie, unvollstandige intradermale
Taubhglt 9. hyp Erfrierung Y Erwérmung nach Schema
I Rétung,
oberflichlich Blasen (Kiar) N
oberflachliche Erosionen, \é(#lrisé?lr}glge dermale Anlage trockener Schutzverband
Hyperalgesie bis hin zu 9
Asensibilitat
| livide Verf_{irbung, n vollstandige Erfrierungen von Haut
Blasen (hamorrhaglsqh), und Subkutangewebe
tief Hautnekrosen, asensibel Uberweisung in Verbrennungs-
IV gemustert dunkelrot/livide bis allschichtige Nekrose von Haut, zentrum
schwarz/nekrotisch, wenig Odem, | subkutan, Muskeln, Knochengewe-
asensibel be
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kann chirurgisch oder medikamentds durch Anlage ei-
nes Katheters zur selektiven Nervenblockade erfolgen.
In der Akutbehandlung von Erfrierungsverletzungen
bildet die medikamentds lokale Form der Plexusblo-
ckade die Therapie der Wahl.

Antikoagulanzientherapie

Die Gabe von Heparin ist bei Erfrierungen nur dann in-
diziert, wenn Risikofaktoren einer tiefen \enenthrom-
bose vorliegen (28).

Lysetherapie (tPA)

In einer retrospektiven Studie war der Einsatz von Ge-
websplasminogenaktivator innerhalb von 24 Stunden
nach Trauma mit einer Reduktion der Finger- bezie-
hungsweise Zehenamputationsrate von 41 % auf 10 %
assoziiert (29). Eine weitere retrospektive Studie, in der
elf Patienten mit szintigraphisch gesicherter Durchblu-
tungsstorung aufgrund von Erfrierungen mit Gewebs-
plasminogenaktivator und Heparin behandelt wurden,
beschreibt eine Amputation von 43 von 73 minderper-
fundierten Fingern/Zehen mit drohender Amputation
(30). Es wurde eine Dosierung von 0,15 mg/kg tPA als
Bolus und 0,15 mg/kg/h tPA (maximal 100 mg) fir
sechs Stunden gewahlt (30, 31). Kontraindikationen
sind Begleitverletzungen wie Frakturen oder Schéadel-
Hirn-Traumata, Thrombozytopenien,  Gerinnungs-
stdrungen und Schwangerschaft.

Vasodilatatoren

In tierexperimentellen Ansétzen konnte die Kombination
einer langsamen Erwérmung nach Erfrierung mit einer In-
fusionstherapie von Prostaglandin E1 (PGE1) eine signifi-
kante Reduktion des Gewebeschadens erzielen. Reserpine
und die Bolus-Applikation von PGE1 zeigten dagegen
keinen therapeutischen Vorteil (32). In einer klinischen
Fallserie von fiinf Patienten, die bei 2.°- und 3.°-Erfrierun-
gen der Finger oder Zehen mit Iloprost (Prostaglandin 12)
behandelt wurden, konnte eine Amputation der betroffe-
nen Extremitéten vermieden werden. Die Perfusion konn-
te widererlangt werden (33). Isosorbiddinitrat (ISDN)
zeigte in einer vergleichenden tierexperimentellen Studie
eine Verbesserung der Angiogenese, Zunahme des GefaR-
durchmessers und Reduktion der Odembildung (34).

Diskussion
Kélteinduzierte Verletzungen sind haufig schwerwie-
gend und folgenreich, eine schnelle und addquate
Therapie ist erforderlich. Das beschriebene Therapie-
schema sollte in Abhéngigkeit der klinischen Situati-
on des Patienten, bei ausbleibender Reperfusion sowie
bei fehlenden Kontraindikationen um zusatzliche
TherapiemalRnahmen erganzt werden. Steht bei den
»hon-freezing cold injuries” oder Kalteschaden die
Folgesymptomatik mit chronischen Schmerzen und
Missempfindungen im Vordergrund, so ist es bei Er-
frierungen der Funktionsverlust und die Gefahr der
Amputation (Abbildung 3).

Die initiale Einteilung der Erfrierungsverletzung
nach oben genannten Schweregraden lasst nur bedingt
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TABELLE 4

Vier klinische Phasen charakterisieren den Ablauf der
Lhon-freezing cold injury**

pre-hyperdme Phase
der Tiefensensibilitét, selten Blasen

blassweilles Hautkolorit, Sensibilitatsstorungen, Verlust

zyanotische Phase
Schmerzes

Friihphase der Wiedererwarmung mit Einsetzen des

hyperédme Phase

petechiale Einblutungen

Stunden nach der Erwérmung, Schmerzen, Schwel-
lung, Rotung, Rekapillarisierung noch beeintrachtigt,

post-hyperdme Phase

zierte Sensibilitat

(iber Wochen bis Monate anhaltende Phase mit Kalte-
empfindlichkeit, Schmerzen und Hyperhidrosis, redu-

*modifizierte nach (2)

Aussagen (ber den zu erwartenden Gewebeverlust und
die damit anzuwendende Therapie zu (10). Das betrof-
fene Areal sollte bei fehlenden Infektzeichen tiber Wo-
chen hinweg kontrolliert und die Wundheilung bezie-
hungsweise klare Demarkierung abgewartet werden.
Neue Therapieansdtze zeigten in experimentellen
Studien sowie Fallberichten vielversprechende Ansétze.
Die dargestellten Therapieschemata zur Behandlung
von Erfrierungsverletzungen und Kalteschaden ent-
sprechen einem Empfehlungsgrad C. Die Wirkung der
alternativen Therapieansdtze ist bisher keinem Emp-
fehlungsgrad zuzuordnen, weil diese weder einen all-

Abbildung 2:
Drittgradige
Erfrierung der
Extremitéten
nach 24-stiindiger
Kélteexposition
nach einem
Verkehrsunfall
mit verspéateter
Bergung des
Unfallopfers.
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Protokoll zur Erstversorgung von
Erfrierungen*

® Einweisung des Patienten in ein Zentrum fiir Brandverletzte

® Erhebung der Kérperkerntemperatur, Ausschluss schwerwiegender Begleitver-
letzungen

® Aufwérmen der betroffenen Korperstellen in 37-39 °C warmem Wasser mit
Zusatz von Antiseptika (Polyhexanid, Jod) fiir 15-60 Minuten, oder bis zur
Einstellung eines rot/violetten Hautkolorits

® Debridement offener oder grofflachiger Blasen; kleine, intakte Blasen kdnnen
belassen werden

Schienung und Hochlagern der betroffenen Extremitat
Tetanusprophylaxe

adaquate Analgesie (gegebenenfalls durch Opiate) und Hydratation
Ibuprofen 12 mg/kg Kérpergewicht 2-mal t&glich

tagliches warmes antiseptisches Wasserbad mit aktiver und passiver Mobili-
sierung

sterile Verbande (auch im Zwischenfinger/-zehenbereich)
® strikte Nikotinkarenz

® regelmaRige Kontrolle der Reperfusion; bleibt diese aus, Indikation der experi-
mentellen Therapien (Sympathektomie, priifen).

*modifiziert nach (2)

gemein gultigen Konsens darstellen noch durch Studi-
en ausreichend validiert wurden. Kommt es durch das
Wiedererwdrmen nicht zu einer Erholung der Durch-
blutung, sollten diese Verfahren additiv zum Einsatz
kommen, die Durchblutung dabei regelmdRig mittels
Doppleruntersuchung, Pulskontrolle oder angiogra-  Abbildung 3: Viertgradige Erfrierungen der Extremitaten erfordern
phisch kontrolliert werden. Uber die Wirkung einer  in den meisten Féllen die Amputation.

Kombination der einzelnen Verfahren ist derzeit

noch nichts bekannt. Hier sind weitere Studien not-

wendig, um eine ergénzende Therapieempfehlung

aussprechen zu koénnen. Die ,,Wilderness Medical So- M
ciety Practice Guidelines” bilden eine Grundlage mit
Therapieempfehlungen (20, 40).

® Protrahierte Exposition gegentiber niedrigen
Temperaturen mit langsamer Abktihlung kann zu Kélte-
schaden, ,non-freezing cold injuries*, fiihren.

Zusammenfassung

Auch wenn einige interessante und durchaus plausible ® Erfrierungen entstehen durch Eiskristallbildung im Gewebe.
Therapiegnsétze b_ez[]glich (.zler Thgrapie von Erfri_erwj- ® Erfrierungen sollten insbesondere im akuten Stadium,

gen existieren, so ist das Evidenzniveau als sehr niedrig wenn mdglich in Einrichtungen der Brandverletztenversor-
einzuordnen. Die Lysetherapie scheint hierbei eine gung, behandelt werden.

deutliche Therapieuberlegenheit zu haben.
Zu fordern sind neben der Weiterverfolgung erfolgver-
sprechender experimenteller Ansdtze in unterschiedlichen

® Die betroffenen Korperstellen sollten erst dann erwérmt
werden, wenn eine emeute K&lteexposition ausgeschlos-

Modellen, wie der Einsatz von Gewebsplasminogen- sen werden kann.

aktivator, Prostaglandin E1 (PGE1), lloprost (Prostaglan- | @ Die Therapie der Erfrierungen und ,non-freezing cold inju-
din 12) und Isosorbiddinitrate (ISDN), prospektiv rando- ries" ist haufig wenig standardisiert, groRe Fallzahlen und
misierte klinische Studien, um Leitlinien und Therapie- verbindliche Behandlungsleitlinien fehlen.

standards zu entwickeln.
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