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Das Gerinnungssystem in der S3-
Leitlinie Polytrauma/Schwer-
verletzten-Behandlung 2016
Update über die neusten Konzepte der
suffizienten Blutstillung

„Blutungen zu behandeln heißt Blutungen
zu stoppen!“ (Übersetzung aus dem Engli-
schen, nach [3])

Eine Überarbeitung des Kapitels „Gerin-
nung“ der ersten, 2011 veröffentlichten
Auflage der AWMF-S3-Leitlinie 012/019
„Polytrauma/Schwerverletzten-Behand-
lung“ [1] wurde bei der Vorbereitung der
Revision für 2016 als notwendig erachtet.
Der Überarbeitungsbedarf dieses Kapi-
telsergabsichausderVielzahlanStudien,
die, wie in kaum einemBereich der Poly-
traumaversorgung, innerhalb der letzten
Jahre zu einer rasanten Weiterentwick-
lung der wissenschaftlichen Erkenntnis-
se beigetragen haben. Die Entwicklung
ist auch aktuell keinesfalls abgeschlos-
sen und hält weiterhin an. Während
sich der Text der überarbeiteten S3-
Leitlinie „Polytrauma/Schwerverletzten-
Behandlung“ von 2016 noch auf die
dritte Version der Europäischen Richt-
linie zum Management von Blutungen
bei schwerem Trauma [31] bezieht, ist
mittlerweile bereits die vierte Version
[26] publiziert worden. Im Folgenden
werden neben den Kernaussagen der S3-
Leitlinie „Polytrauma/Schwerverletzten-
Behandlung“ von 2016 [2] auch aktuel-
lere Publikationen berücksichtigt.

Definition und Diagnostik

Das Verbluten steht nach dem Schädel-
Hirn-Trauma (SHT) an zweiter Stelle der
Todesursachen ziviler Schwerverletzter.
WährendderTodalsunmittelbareVerlet-
zungsfolge oft innerhalb der ersten Stun-
de eintritt und eine Therapie nicht mög-
lich ist, ist ein letaler Ausgang bei der
Hämorrhagie im Laufe der zweiten bis
sechsten Stunde (gelegentlich auch spä-
ter) zu erwarten und damit potenziell
therapierbar. Daten aus dem Trauma-
Register DGU® der Deutschen Gesell-
schaft für Unfallchirurgie zeigen, dass
etwa ein Viertel der Patienten mit Poly-
traumata den Schockraum mit einer be-
reits nachweisbaren Gerinnungsstörung
erreicht [19].

In der S3-Leitlinie „Polytrauma/
Schwerverletzten-Behandlung“ [2] wird
bereits im Abschnitt „Präklinik“ auf die
Blutstillung durch die Erweiterung des
bekannten ABCDE-Schemas eingegan-
gen: Die Anwendung von manueller
Kompression, Druckverband und Tour-
niquet sowie eventuell Hämostyptika
beruht auf der Betonung derWichtigkeit
der frühzeitigen Versorgung stärkster,
lebensbedrohlicher Blutungen (modifi-
ziertes <C>ABCDE-Schema, wobei das

erste <C> für „catastrophic haemor-
rhage“ steht; [12]).

Durch die Kombination von massiver
Gewebezerstörung und zellulärer Min-
derperfusionwirdeineeigenständigeGe-
rinnungsstörung, die traumainduzierte
Koagulopathie (TIK), erzeugt, die sich
innerhalb von Minuten nach demUnfall
entwickeln kann – und deren Auftreten
nicht auf das Trauma begrenzt ist [23].
Die TIK ist das Ergebnis einer Vielzahl
pathophysiologischerAspekte. Zudiesen
zählen (. Abb. 1)
4 die fibrinolytische Aktivierung,
4 die hypoperfusionsbedingte Aktivie-

rung von Protein C,
4 die endotheliale und thrombozytäre

Dysfunktion,
4 Blutverlust,
4 Verdünnung,
4 Verbrauch,
4 Azidose,
4 Hypothermie und
4 Hypokalzämie.

Auch scheint es einen individuell un-
terschiedlichen, fließendenWechsel zwi-
schenHyper- undHypokoagulabilität zu
geben [7, 20, 21].

In der Basisdiagnostik sollen früh-
zeitig, das heißt innerhalb von 15min
nach Klinikaufnahme [26], und wie-
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Summe des O2-
Mangels über die Zeit

Schock (→ „O2-Schuld der Mikrozirkulation“)
(RRsys ≤90 mmHg → zelluläre Minderperfusion)
→ Azidose und Hypothermie sowie
Verlust, Verbrauch und physiologische Verdünnung
und symphathoadrenale Aktivierung

Erst

Endotheliale Aktivierung und Hyperpermeabilität

Weibel-Palade-Degeneration

TPA→→

→
→

→

Adäquat massive Gewebeschädigung
(nicht deren Genese)

und Inflammation

Schädigung der Glykokalyx

Autoheparinisierung

Hypokoagulation/(Hyper-)Fibrinolyse

Akute, traumatische Koagulopathie (ATC)

Iatrogene, therapiebedingte Koagulopathie (IC)

prothrombotische Koagulopathie

„the primary, endogenous coagulopathy of trauma“

„the late coagulopathy of trauma“

„Resuscitation-associated/iatrogenic coagulopathy“, „the secondary coagulopathy of trauma“

Anschließend zusätzlichAuch durch
Antikoagulanzien

Hypothermie Azidose
Verlust

Verbrauch
Iatrogene VerdünnungLetzendlich übergehend in

Aktivierung des Protein-C-Signalwegs

TM

Fibrin
Faktor V + VIII

PAI

Abb. 18 PathophysiologiedertraumainduziertenKoagulopathie.PAIPlasminogenaktivatorinhibitor;TMThrombomodulin;
tPAGewebe-Plasminogenaktivator. (Aus [2])

derholt eine Blutgasanalyse (BGA), die
Messung von Quick-Wert (Prothrom-
binzeit, möglichst mit International
Normalized Ratio), aktivierter partieller
Thromboplastinzeit (aPTT), Fibrino-
gen und Thrombozytenzahl sowie eine
Blutgruppenbestimmung durchgeführt
werden [2]. Die BGA dient unter ande-
rem der diagnostisch und therapeutisch
wichtigen wiederholten Messung von
Basenüberschuss (BE) und/oder Laktat
[2]. Als kritische Grenzwerte können
ein BE negativer als –6mEq/l [31] und
ein Laktat ≥ 4mmol/l [4] angenommen
werden. Laktat und BE sind bei alko-
holisierten Patienten mit Vorsicht zu
beurteilen [10].

Für die Nutzung der oben angegebe-
nen diagnostischen Standardlaborunter-
suchung aus Quick, aPTT und Throm-
bozytenzahl gibt es weiterhin keine po-
sitive Datengrundlage. Sie ist aber besser
als gar keineMessung. In diesemZusam-

menhang ist wichtig zu wissen, dass die
StandardgerinnungstestsQuickundPTT
nur den Beginn der Gerinnung messen
und keine Aussage über Clot-Bildung,
Clot-Festigkeit, Clot-Lyse und Throm-
bozytenfunktion zulassen.

» Die Blutgasanalyse dient
unter anderem der wichtigen
Messung von Basenüberschuss
und Laktat

In zunehmendem Maße werden zur Di-
agnostik (und Therapie) der TIK die so-
genannten viskoelastischen Tests (VET),
also TEG® (Haemonetics, Braintree,
USA) oder ROTEM® (Tem Internatio-
nal GmbH, München, Deutschland) [2],
sowie die Bestimmung der Thrombozy-
tenfunktion [26], also Multiplate® oder
ROTEM®platelet, empfohlen. In. Abb.2

ist eine mittels ROTEM® gemessene
physiologische Gerinnungssituation ei-
ner komplexenGerinnungsstörung beim
Polytrauma gegenübergestellt. Während
die frühe Störung der Thrombozyten-
funktion als gesicherter Bestandteil der
Pathophysiologie der TIK angesehen
wird [35], bleibt die Thrombozyten-
zahl initial oft im Normbereich. Diese
Funktionstests basieren auf der Akti-
vierung der Plättchen durch bestimmte
Oberflächenrezeptoren. Welche dieser
Rezeptoren nun traumaspezifisch beein-
trächtigt sind, ist noch nicht eindeutig
geklärt; empfohlen wird zumindest die
Durchführung der ADP- und TRAP-
vermittelten Ansätze [24, 29]. Die vi-
suelle Diagnostik der TIK mit nicht-
chirurgischen diffusen Blutungen aus
Schleimhaut, Serosa und Wundflächen
ist derzeit am einfachsten (. Abb. 3).
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Zusammenfassung
Neben dem schweren Schädel-Hirn-Trauma
sind starke Blutungen eine der typischen
Todesursachen beim Trauma. Hämorrhagien
zählen daneben zu den häufigsten vermeid-
baren Todesursachen, dies unterstreicht die
Wichtigkeit einer frühen und konsequenten
Blutstillung. Die aktuelle S3-Leitlinie
„Polytrauma/Schwerverletzten-Behandlung“
weist daher auch in verschiedenen Bereichen
auf die Wichtigkeit und Möglichkeiten einer
suffizienten Blutstillung hin. Neben der
reinen Blutung ist beim Trauma auch eine
Störung des „Organsystems Gerinnung“
(traumainduzierte Koagulopathie [TIK])
häufig, weshalb die aktuelle Leitlinie diesem
Bereich ein eigenes Kapitel widmet, das im

Vergleich zur Vorgängerversion aus dem Jahr
2011 deutlich überarbeitet und erweitert
wurde. Entscheidend sind die frühe Diagnostik
und Therapie der Gerinnungsprobleme,
wobei diagnostisch neben der frühzeitigen
Bestimmung von Globaltests der Gerinnung
und von Schockparametern viskoelastische
Testverfahren deutlich an Bedeutung
gewinnen. Etabliert werden sollen Massiv-
transfusions- und Gerinnungsprotokolle, die
an die Strukturen der Kliniken angepasst sind.
Therapeutisch ist auf die Optimierung der
RahmenbedingungenNormovolämie, Normo-
thermie, Normokalzämie und ausgeglichener
Säure-Basen-Haushalt zu achten, wenn dies
auch oft schwierig ist. Für die Therapie der

TIK stehen neben der sog. „damage control
resuscitation“ mit dem verhältnisbasierten
und dem faktorkonzentratbasiertenKonzept
unterschiedliche Regime zur Verfügung.
Unabhängig vom bevorzugten Konzept sollte
beim blutenden Schwerverletzten an den
frühen Einsatz von Tranexamsäure gedacht
werden. Die vorliegende Arbeit fasst die
wichtigsten Punkte des Kapitels zusammen
und geht auf aktuelle Publikationen zum
Thema ein.

Schlüsselwörter
Hämorrhagie · Massivtransfusion · Tranexam-
säure · Gefrorenes Frischplasma · Point-of-
care-Tests

The Coagulation system in the German S3 guideline on treatment of polytrauma and severely injured
patients 2016. Update on the latest concepts for sufficient hemostasis

Abstract
Traumatic brain injury and massive bleeding
are themost frequent causes of death in sever-
ely injured patients. Uncontrolled hemorrhage
is still a major cause of preventable death
after trauma. The current German S3 trauma
guideline on the treatment of polytrauma
and severely injured patients emphasize the
importance of early bleeding control in various
areas. Besides uncontrolled hemorrhage, sub-
sequent trauma-induced coagulopathy (TIC)
is a second frequent problem after trauma;
therefore, the current guideline addresses
TIC in a separate and dedicated chapter. The
key factors in management of TIC are early

detection and aggressive therapy. Apart from
standard coagulation tests and parameters
indicating shock, viscoelastic tests are of
increasing interest in the diagnostics of TIC.
Trauma centers are urged to establishmassive
transfusion and coagulation protocols, which
are individually adapted to the structure of the
hospital. For treatment an optimization of the
preconditions of coagulation, such as normo-
thermia, normovolemia, normocalcemia and
prevention of acidosis must be considered,
even if sometimes hard to establish. Besides
damage control resuscitation, two therapeutic
approaches are possible: a ratio-driven

and a coagulation factor-based regimen
for treatment of TIC. Independent of the
preferred concept, the early use of tranexamic
acid should be taken into consideration for
bleeding trauma patients. The present article
summarizes the coagulation chapter of the
current German guideline and gives a brief
overview of current publications on this topic.

Keywords
Hemorrhage · Blood transfusion, massive ·
Tranexamic acid · Fresh frozen plasma · Point-
of-care testing

Therapie

JedesKrankenhaussollteein, imDetail an
lokale Gegebenheiten angepasstes, spezi-
fisches Massivtransfusions- und Gerin-
nungstherapieprotokoll mit einem eska-
lierenden Algorithmus und vordefinier-
ten Interventionstriggernanwenden([2];
. Tab. 1).

„Damage control“

UnterdemBegriff „damage control“wird
die, im Folgenden geschilderte, opera-
tive und notärztlich/anästhesiologische

Therapie polytraumatisierter Patien-
ten zusammengefasst. Das Vorliegen
einer Koagulopathie, also einer diffu-
sen Blutungsneigung, wird dabei als
eine Indikation für die „damage con-
trol resuscitation“ (DCR) und „damage
control surgery“ (DCS) angesehen [25,
26]. Der Erhalt der Rahmenbedingun-
gen der Gerinnung, also das Anstreben
vonNormothermie undNormokalzämie
sowie die Vermeidung einer Azidämie,
wird in der S3-Leitlinie „Polytrauma/
Schwerverletzten-Behandlung“ [2] be-
tont.

Blutdruckregulation

Seit dem Ersten Weltkrieg ist bekannt,
dass SchwerverletztemitnormalemBlut-
druck mehr bluten als mit niedrigerem
Blutdruck [6]. Bei aktiver Blutung und
(nur) bis zur chirurgischen Blutstillung
sollte daher eine permissiveHypotension
angestrebt werden (mittlerer arterieller
Druck [MAP] ~ 65mmHg, systolischer
arterieller Druck ~ 90mmHg, alters-
adaptiert bei Kindern; [2]). Obwohl die
permissive Hypotension in internatio-
nalen Leitlinien [16, 26] empfohlen wird
und in kleinen Fallserien [22] sinn-
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Abb. 28 Vergleich des normalen ROTEM®(Tem International GmbH,München, Deutschland; a)mit
ROTEM®bei schweremPolytrauma und komplexer Gerinnungsstörung (b). aNormale ROTEM®mit
normalen „Gerinnungszeiten“ undnormalerGerinnselfestigkeit.bDeutlicher Faktorenmangel, nahe-
zu fehlendes FibrinogenundHyperfibrinolyse sowie Thrombozytenmangel bzw. Thrombozytenfunk-
tionsstörung. CFT „Clot formation time“;CT „clotting time“;MCF „maximumclot firmness“

voll erscheint, hält sich die Evidenz in
Grenzen und beruht letztendlich auf
einem Versuch an Schweinen [30]. Ein-
deutig sollte der MAP bei Patienten
mit Schädel-Hirn-Trauma höher sein
(85–90mmHg), laut Expertenmeinung
auch bei spinalem Trauma [2].

Transfusion

Bei jedem Patienten, auch bei aktiv blu-
tendem Polytrauma, ist die Indikation
zur Transfusion von Erythrozytenkon-
zentraten (EK), gefrorenem Frischplas-
ma (GFP)undThrombozytenkonzentra-
ten(TK)individuell zustellen.Dabei soll-
ten eine Normovolämie (in der Praxis

oft sehr schwierig) und eine restrikti-
ve Transfusionsstrategie [16, 26] mit ei-
nem Hämoglobinwert von 7 bis 9 g/dl
(4,4–5,6mmol/l) angestrebt werden [2].
Mit dieser Aussage soll betont werden,
dass der Patient möglichst zu keinem
Zeitpunkt denHämoglobinbereich von 7
bis 9 g/dl (4,4–5,6 mmol/l) verlassen soll;
bei einem anhaltend und massiv bluten-
den Patienten kann also die Transfusion
gegebenenfallsbereitsvordiesemBereich
beginnen.

» Gefrorenes Frischplasma
sollte bei Patienten ohne
lebensbedrohliche Blutung
vermieden werden

GFP wird traditionell weitverbreitet zur
Gerinnungstherapie blutender Patienten
genutzt, obwohl dafür die Evidenz aus
randomisierten, kontrollierten Studien,
die die Wirksamkeit mit anderen the-
rapeutischenOptionen vergleichen, wei-
terhin fehlt [17]. GFP sollte bei Patienten
ohne lebensbedrohliche Blutung vermie-
den werden [26]. Wird in einem Kran-
kenhaus die Gerinnungstherapie GFP-
basiert durchgeführt, ist bei (erwarteter)
Massivtransfusion die Indikation jedoch
möglichst frühzeitig zu stellen [2]. GFP
muss schnell, das heißt mit ~50ml/min,
transfundiert werden [5]. International
und seit August 2017 auch in Deutsch-
land wird die Gabe von AB0-identischen
Plasmen (im Gegensatz zu AB0-kompa-
tiblen Plasmen) empfohlen [15].

In PROPPR [13], der bisher einzi-
gen prospektiven, randomisierten und
kontrollierten Studie, wurde die blu-
tungsbedingte Sterblichkeit innerhalb
von 3 h durch ein GFP:EK:TK-Verhält-
nis von 1:1:1 reduziert; nach 24 h und
nach 30 Tagen gab es keinen Überle-
bensvorteil. Essenziell für den Erfolg
war, dass aufgetautes GFP innerhalb
von 8min nach Anruf bei der Blutbank
anwendbar und dieNutzung vonKristal-
loiden sowie Kolloiden deutlich begrenzt
war [11]. Erfolgt die Gerinnungsthera-
pie bei Massivtransfusionen mit GFP,
sollte in Deutschland ein Verhältnis von
GFP:EK:TK von 4:4:1 gewählt werden.
Dieses Verhältnis ergibt sich aus der
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Abb. 39 Visuel-
le Diagnostik der
traumainduzierten
Koagulopathie

Tab. 1 Eskalierende Therapieoptionen bei der traumainduzierten Koagulopathie. (Aus [2])

Maßnahmen Details

1. Stabilisierung der Rahmenbedingungen
(Prophylaxe und Therapie!)

Kerntemperatur≥ 34 °C (möglichst Normother-
mie)
pH-Wert ≥ 7,2
Ionisierte Ca2+-Konzentration > 0,9mmol/l (mög-
lichst Normokalzämie)

2. Frühestmögliche Hemmung einer poten-
ziellen (Hyper-)Fibrinolyse (immer vor Gabe
von Fibrinogen!)

Tranexamsäure initial 1(–4) g (15–30mg/kgKG)
oder 1 g in 10min + ggf. 1 g über 8 h

3. Substitution von Sauerstoffträgern EK: nach Stabilisierung Hämoglobin auf mindes-
tens 7–9 g/dl (4,4–5,6mmol/l) anheben

4. Substitution von Gerinnungsfaktoren (bei
fortbestehender schwerer Blutungsneigung)

Bei Patienten, die Massivtransfusionen benö-
tigen (werden) oder einen blutungsbeding-
ten, lebensbedrohlichen Schock haben und
bei denen die Gerinnungstherapie bei Mas-
sivtransfusionenmit GFP durchgeführt wird,
sollte ein GFP:EK:TK-Verhältnis im Bereich von
4:4:1 angestrebt werden. GoR B

und
(bei Verdacht auf Thrombozytopathie) ver-
stärkte Thrombozytenadhäsion an das Endo-
thel + Freisetzung von von-Willebrand-Faktor
und Faktor VIII aus Lebersinusoiden (→ Ago-
nist für Vasopressinrezeptor Typ 2)

GFP ≥ 20 (eher 30) ml/kgKG, bei (erwarteter)
Massivtransfusion
und
Fibrinogen (2–)4(–8) g (30–60mg/kgKG; Ziel:
≥1,5–2 g/l; ggf. z. B. peripartal höher)
und
ggf. PPSB initial 1000–2500 IE (20–30 IE/kgKG)
ggf. 1- bis 2-mal Faktor XIII 1250 IE (30 IE/kgKG)
DDAVP =Desmopressin 0,3 μg/kgKG über 30min
(„1 Ampulle pro 10 kgKG über 30min“)

5. Substitution von Thrombozyten für die
primäre Hämostase

Thrombozytenkonzentrate (Apherese-/Pool-TK):
Ziel bei transfusionspflichtigen Blutungen und/
oder Schädel-Hirn-Trauma:≥100.000/μl

6. Ggf. Thrombin-Burst mit Thrombozyten-
und Gerinnungsaktivierung („Rahmenbedin-
gungen“ beachten!!, „off label use“)

Im Einzelfall und bei Erfolglosigkeit aller anderen
Therapieoptionen ggf. rekombinanten Faktor
VIIa, initial 90 μg/kgKG

Innerhalb von 24 h nach Blutungsstopp Über Art und Beginn der Thromboseprophylaxe
entscheiden

DDAVP 1-Desamino-8-D-Arginin-Vasopressin; EK Erythrozytenkonzentrat; GFP gefrorenes Frisch-
plasma; GoR „grade of recommendation“ (Empfehlungsgrad); PPSB Prothrombinkomplexpräparat;
TK Thrombozytenkonzentrat

Anpassung der PROPPR-Daten (Einzel-
spender-TK bei [13]) an deutsche Pool-
bzw. Apherese-TKmit 2 × 1011 Plättchen;
nach 4–6PaarEK+GFPwird also einTK
gegeben. Weiterhin bezieht sich dieses
Verhältnis auf „klassische“ GFP, es gibt
keine Daten für pathogeninaktiviertes
(„solvent-detergent“, Methylenblaulicht)
oder lyophilisiertes Plasma.

Wie bereits 2008 von der Bundes-
ärztekammer [5] gefordert, werden nun
auch auf europäischer Ebene [26] bei an-
haltenden, massiven und/oder transfu-
sionspflichtigen Blutungen Thrombozy-
tenzahlen von >100.000/μl empfohlen –
obwohl es wenig Evidenz dafür gibt. Da-
bei wird die Bedeutung derThrombozy-
tenfunktion betont [26]. Für die Vorher-
sage einer Massivtransfusion beim Poly-
trauma sind verschiedene Scores entwi-
ckelt worden (Übersicht bei [34]).

Gerinnungstherapie

WirddieGerinnungstherapiebeiMassiv-
transfusionen mit Faktorenkonzentraten
durchgeführt, sollte dies mit geeigneten
Verfahrengesteuertwerden [2]. Fürdiese
sogenannte „zielgerichtete“ Diagnostik
und Therapie werden zunehmend VET
empfohlen (Übersicht bei [18, 36]); da-
mit war in prospektiven, randomisierten
Studien eine wesentlich schnellere, ne-
benwirkungsärmere und effektivereThe-
rapie möglich [14] und sogar ein Über-
lebensvorteil nachweisbar [8]. Eindeuti-
ge und evidenzbasierte Grenzwerte für
ROTEM® sind nicht bekannt; mögliche
Indikationen wären die Fibrinogengabe
bei FibA10 < 9mm oder FibA5 < 7mm
(Amplitude des Gerinnsels nach 10 bzw.
5min) und Prothrombinkomplexpräpa-
rate (PPSB) bei ExCT (extrinsich ak-
tivierte „clotting time“) >90 s [14, 32].
Die Leitlinie zeigt eine Abbildung mit
einem ROTEM®-basierten gerinnungs-
therapeutischenAlgorithmus, der die A5
nutzt und somit eine Entscheidung etwa
7min nach Beginn der Messung ermög-
licht [2].

Jeder Patient mit erheblicher, lebens-
bedrohlicher Blutung [26] soll Tran-
examsäure erhalten. Basierend auf den
CRASH-2-Ergebnissen soll das mög-
lichst früh in einer Dosierung von 1 g
über 10min erfolgen, gegebenenfalls
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Tab. 2 Auswahlaktueller Studien

FEISTY Fibrinogen Early In
Severe Trauma studY

ClinicalTrials.gov
Identifier:
NCT02745041

Krankenhäuser in Australien und Neuseeland
100 Patienten geplant: signifikante Blutungmit ABC-Score ≥ 2
Randomisierte Intervention: ROTEM®-gesteuerte Fibrinogengabe
Primärer Endpunkt: Zeit bis zur undWirkung der Fibrinogengabe
Sekundärer Endpunkt: Verbrauch an Blutprodukten, Gerinnungsparameter, Sterblichkeit
Geplantes Ende: Juni 2018

iTACTIC Implementing Treat-
ment Algorithms
for the Correction
of Trauma Induced
Coagulopathy

ClinicalTrials.gov
Identifier:
NCT02593877

Universitätsklinik London + 7 weitere europäische (Universitäts-)Kliniken
392 Patienten geplant: Traumamit hämorrhagischem Schock innerhalb von 3 h nach
Unfall; VET-gesteuert vs. konventionelle Therapie
Primärer Endpunkt: 24 h-Überleben, Notwendigkeit einer Massivtransfusion
Sekundärer Endpunkt: Dauer und Schwere der Koagulopathie, Sterblichkeit
Geplantes Ende: Januar 2018

PATCH Pre-hospital Antifibri-
nolytics for Traumatic
Coagulopathy and
Haemorrhage

ClinicalTrials.gov
Identifier:
NCT02187120

Krankenhäuser in Australien und Neuseeland
1184 Patientengeplant: mit akuter traumatischer Koagulopathie (COAST-Score ≥ 3)
Randomisierte Intervention: präklinisch frühzeitig 1 g TxA vs. Placebo (NaCl 0,9 %);
Primärer Endpunkt: Grad der Beeinträchtigung
Sekundärer Endpunkt: Verbrauch an Blutprodukten, Gerinnungsparameter, Sterblichkeit
Geplantes Ende: Dezember 2017

PREDICT Prehospital Evaluation
and Detection of In-
duced Coagulopathy
in Trauma

Deutsches Register
Klinischer Studien:
DRKS00009559

Traumapatienten,präklinisch versorgt vom RTH Christoph 22, präklinische Blutentnahme
für ROTEM®, plasmatischeGerinnung, venöse BGA
Primärer Endpunkt: präklinischeDetektion der TIK
Sekundärer Endpunkt: erhöhter Transfusionsbedarf bei Vorliegen einer frühen TIK, 28-Ta-
ges-Mortalität
Geplantes Ende: Oktober 2017

PRooF-iTH Pilot Randomized
Trial of Fibrinogen in
Trauma Haemorrhage

ClinicalTrials.gov
Identifier:
NCT02344069

Universitätsklinik Kopenhagen, Dänemark
40 Patienten geplant: Traumapatientenmit mindestens 1 EK innerhalb 1 h und EK+GFP
innerhalb 2 h
Randomisierte Intervention: Fibrinogengabe vs. Placebo (NaCl 0,9 %)
Primärer Endpunkt: TEG-Verlauf
Sekundärer Endpunkt: Verbrauch an Blutprodukten, Gerinnungsparameter, Sterblichkeit
Geplantes Ende: Mai 2017 (abgeschlossen)

STAAMP Study of Tranexa-
mic Acid during Air
Medical Prehospital
Transport

ClinicalTrials.gov
Identifier:
NCT02086500

Universität Pittsburgh +3 weitere US-Universitäten
140 Patienten geplant: im Hubschrauber; im hämorrhagischen Schock (SBD < 90mmHg
oder HF > 110/min)
Randomisierte Intervention: präklinisch 1 g TxA vs. Placebo (NaCl 0,9 %)
Primärer Endpunkt: 30-Tages-Sterblichkeit
Sekundärer Endpunkt: 24 h-Sterblichkeit, ALI, MOF, 24 h-Transfusionen, Hyperfibrinolyse
Geplantes Ende: März 2018

– Treatment of Coagu-
lopathy Trauma-in-
duced Guided by
Thrombo-elastogra-
phy in Politrauma
Patients

ClinicalTrials.gov
Identifier:
NCT02864875

Universität São Paulo, Brasilien
32 Patienten geplant: Trauma ohne klinische Koagulopathie, aber mit Hypofibrinoge-
nämie (Fibtem < 9mm); 50mg/kg Fibrinogen vs. keine Therapie
Primärer Endpunkt: EK-Verbrauch
Sekundärer Endpunkt: Blutverlust, Kosten
Geplantes Ende: Dezember 2017

ALI „Acute lung injury“; BGA Blutgasanalyse; EK Erythrozytenkonzentrat; GFP gefrorenes Frischplasma; HF Herzfrequenz; MOF Multiorganversagen;
ROTEM® Rotationsthrombelastometrie; RTH Rettungshubschrauber; SBD systolischer Blutdruck; TEG Thrombelastographie; TIK traumainduzierte Koagu-
lopathie; TxA Tranexamsäure; VET viskoelastischer Test

gefolgt von 1 g über 8 h. Tranexamsäure
kann bereits präklinisch und sollte nicht
mehr als 3 h nach dem Unfall gegeben
werden [2].

Auch die Substitution von Fibri-
nogen sollte mittels VET bei Zeichen
eines funktionellen Fibrinogendefizits
erfolgen [2]. Aus Kostengründen und
aufgrund fehlender randomisierter Mul-
ticenterstudien zum Nachweis eines
Überlebensvorteils ist der Fibrinogen-
grenzwert von <1,5 g/l (150mg/dl) in

dieser Empfehlung [2] nach sehr kontro-
verserDiskussion und nurmitmehrheit-
licher Zustimmung getroffen worden. Er
ist niedriger als der international emp-
fohlene Wert von 1,5 bis 2 g/l [16, 26].
Mit der RETIC-Studie konnte nun erst-
mals prospektiv und randomisiert eine
Überlegenheit der Therapie einer TIK
mit Fibrinogenkonzentrat im Vergleich
zu GFP gezeigt werden [14]. Nach Fi-
brinogengabe werden – unabhängig von
der Menge – keine erhöhten Spiegel an

den folgenden Tagen gemessen, somit ist
auch kein Thromboserisiko zu erwarten
[27]. Im Gegensatz dazu bleibt nach
PPSB-Gabe das endogene Thrombin-
potenzial für 3 Tage signifikant erhöht,
sodass einThromboserisiko besteht [28].

Die Anwendung von Desmopressin
(1-Desamino-8-D-Arginin-Vasopressin
[DDAVP])ineinerDosierungvon0,3 μg/
kgKGalsKurzinfusionwird –mit schwa-
cher Evidenz – bei erworbenem von-
Willebrand-Syndrom, also einerThrom-

Notfall + Rettungsmedizin



bozytenfunktionsstörung durch Azidose
und/oder Hypothermie, sowie unter
anderem bei Einnahme von Thrombo-
zytenaggregationshemmern empfohlen
[2, 16, 26]. Für die Substitution von
Faktor XIII gibt es keine Studien mit
Traumapatienten, bei starken Blutungen
sollte die Konzentration > 60% betragen
[33].

Thromboseprophylaxe

Jeder Intensivpatient, insbesondere der
polytraumatisierte, ist einem hohen
Thrombembolierisiko ausgesetzt. Die
prothrombotische Phase ist ein integra-
tiver Bestandteil der TIK. Innerhalb von
24 h nach Blutungsstopp soll über Art
und Beginn der Thromboseprophylaxe
entschieden werden [2]. Welches Medi-
kament dazu genutzt werden soll, wird
nicht formuliert; sinnvollerweise soll-
te das geeignetste Antithrombotikum
eingesetzt werden, das im jeweiligen
Krankenhaus regelmäßig Anwendung
findet. Entscheidet man sich gegen eine
medikamentöse Thromboseprophylaxe,
sollte an eine intermittierende pneu-
matische Kompression gedacht werden
[26].

In. Tab. 1 sind die eskalierendenme-
dikamentösenTherapieoptionen bei TIK
aufgezeigt.Weiterhin enthält die S3-Leit-
linie „Polytrauma/Schwerverletzten-Be-
handlung“ eine Tabellemit denMöglich-
keiten der Antagonisierung gebräuchli-
cher Antithrombotika [2]. Eine deutsch-
sprachige Übersicht über die spezifische
Therapie bei Blutungen unter neuen di-
rektenoralenAntikoagulanzien(DOAK)
ist kürzlich in der Zeitschrift Der Anaes-
thesist erschienen [9].

Ausblick

Die Versorgung schwerverletzter Un-
fallopfer ist und bleibt im Fokus des
internationalen Interesses. In . Tab. 2 ist
eine Auswahl derzeit laufender Studien
beschrieben, die sichmit Diagnostik und
Therapie dieser Patienten befassen.

Fazit für die Praxis

4 „The treatment of bleeding is to stop
the bleeding!“

4 Die TIK ist spätestens bei Schock-
raumaufnahme ein relevantes Prob-
lem.

4 Die frühe Diagnostik und Therapie
sind für die Prognoseverbesserung
entscheidend.

4 Diagnostisch kommt neben den
Standardtests der Gerinnung und
den Schockparametern besonders
viskoelastischen Point-of-care-Ver-
fahren große Bedeutung zu.

4 Visuell kann die TIK anhand nicht-
chirurgischer, diffuser Blutungen aus
Schleimhaut, Serosa und Wundflä-
chen erkannt werden.

4 Kliniken, die in die Traumaversor-
gung involviert sind, sollen ein
an ihre Einrichtung angepasstes
Massivtransfusions- und Gerinnungs-
protokoll etablieren.

4 Therapeutisch ist an den möglichst
frühen Einsatz von Tranexamsäure
zu denken. Zudem müssen die
Rahmenbedingungen der Gerinnung
optimiert werden.

4 Bei (erwarteter) Massivtransfusion
und Gerinnungstherapie mit GFP
sollten EK, GFP und TK im Verhältnis
4:4:1 angewendet werden.

4 Eine faktorkonzentratbasierte Ge-
rinnungstherapie sollte mithilfe
geeigneter Testverfahren kontrolliert
werden.

4 Innerhalb von 24 h nach Trauma
sollte über eine geeignete Thrombo-
seprophylaxe entschieden werden.
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