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Zusammenfassung

Hintergrund: Unkontrollierte Blutungen mit traumainduzierter Koagulopathie (TIK) bleiben die haufigste vermeidbare Todesursa-
che beim Polytrauma. Der demografische Wandel ist mit einer wachsenden Anzahl blutender Traumapatienten mit vorbestehen-
der Antikoagulation assoziiert. Die Behandlung ist selbst in groBen Traumazentren uneinheitlich.

Methode: Selektive Literaturdurchsicht (Medline/PubMed, Cochrane Reviews) und Zusammenfassung der aktuellen Therapie-
empfehlungen unter Berlicksichtigung der (iberarbeiteten Europaischen Traumaleitlinien.

Ergebnisse: Die Therapie traumabedingter Blutungen beginnt am Unfallort mit Kompression, Tourniquets, Beckenschlinge und
raschem Transport in ein zertifiziertes Traumazentrum. Der friihe Tourniqueteinsatz wurde mit reduziertem Transfusionsbedarf
(Erythrozytenkonzentrate 2,0 + 0,1 versus 9,3 £ 0,6; p < 0,001 und gefrorenes Frischplasma (FFP) 1,4 + 0,08 versus 6,2 + 0,4;
p < 0,001) assoziiert; die externe Beckenstabilisierung mit erniedrigter Mortalitat (19,1 % versus 33,3 %). Nach Klinikankunft
sind MaBnahmen zur Erfassung, Uberwachung und Unterstiitzung der Gerinnungsfunktion einzuleiten. Die chirurgische
Blutungskontrolle erfolgt nach ,damage control*“-Prinzipien. Ein modernes Gerinnungsmanagement umfasst eine an Zielwerten
orientierte, individualisierte Therapie unter Einsatz von ,point-of-care” viskoelastischen Testverfahren. Mit Idarucizumab steht ein
Antidot fir den Thrombininhibitor Dabigatran, mit Andexanet alpha ein Antidot gegen Faktor-Xa-Inhibitoren zur Verfligung.

Schlussfolgerung: Die evidenzbasierte und leitliniengerechte Therapie von blutenden Schwerstverletzten kann das Behandlungser-
gebnis verbessern; entsprechende Algorithmen unter Beriicksichtigung von lokaler Logistik und Infrastruktur sind vorzuhalten.

Zitierweise

Maegele M: The diagnosis and treatment of acute traumatic bleeding and coagulopathy.
Dtsch Arztebl Int 2019; 116: 799-806. DOI: 10.3238/arztebl.2019.0799

mapatienten bleibt die unkontrollierte Blutung mit

komplizierender Stérung der Blutgerinnungsfunk-
tion ein relevantes klinisches Problem (1) und die héu-
figste vermeidbare Todesursache beim Polytrauma (2).
Der Tod durch Verbluten erfolgt rasch — im Median 1,65
Stunden nach Krankenhausaufnahme (3) — und jeder
vierte Schwerstverletzte zeigt bei Schockraumaufnah-
me laborchemische Zeichen einer Blutgerinnungssto-
rung (4). Systemische Storungen der Gerinnungsfunkti-
on koénnen bereits bei Schockraumaufnahme bestehen
oder sich im Verlauf entwickeln und rasch verstérken (5,
6). Im Behandlungsfokus steht, akute Blutungen und
systemische Storungen der Gerinnungsfunktion friihzei-
tig zu erkennen und gezielt zu therapieren (7, 8). Im
Kontext einer Subgruppenanalyse der US-amerikani-
schen PROPPR-Studie war jede 15-miniitige Reduktion
des Zeitintervalls bis zur Blutungskontrolle/Korrektur
der Gerinnungsstorung mit erniedrigter Mortalitét (Re-

T rotz Verbesserungen in der Versorgung von Trau-
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latives Risiko [RR]: 0,97; 95-%-Konfidenzintervall:
[0,94; 0,99] und Multiorganversagen RR: 0,94; [0,91;
97] vergesellschaftet (el). Die klinische Versorgung von
blutenden Traumapatienten mit begleitender Gerin-
nungsstorung ist selbst in groen Traumazentren unein-
heitlich (e2—e4) obgleich Implementierung und Einhal-
tung standardisierter Algorithmen mit einem verbesser-
ten Behandlungsergebnis vergesellschaftet werden
(e5—¢7). Die vorliegende Arbeit fasst das aktuelle pa-
thophysiologische Verstidndnis und die jiingst aktuali-
sierten Therapieempfehlungen zur Kontrolle von trau-
matischen Blutungen einschlieflich komplizierender
Stérungen der Blutgerinnungsfunktion zusammen.

Methode

Die vorliegende Zusammenfassung basiert auf einer se-
lektiven Durchsicht der aktuellen Literatur mit Recher-
che in den Datenbanken Medline (PubMed) und Coch-
rane Reviews mit verschiedenen Kombinationen der
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GRAFIK 1

pra-existente Konditionen
(Alter, Genetik, Komorbiditaten und —-medikationen)

Trauma
(Gewebeverletzung) Blutung
|—> Schock I
(Hypoperfusion)

sympathoadrenale endogene
Aktivierung Heparinisierung/
Gerinnungsfaktoren-
Glycocalyxschadigung aktivitat |

systemische Endotheliopathie

Inflammation/
Plattchenaktivierung
und -dysfunktion

aktiviertes Protein C 1
tPA 1 und PAI-1 |

Hyperfibrinolyse

traumabedingte Faktoren

Verlust/Verbrauch
von Gerinnungsfaktoren

iatrogen-/ therapiebedingte Faktoren
Verdiinnung

reduzierte Produktion und Aktivitat
von Gerinnungsfaktoren

Azidose

Hypothermie
(,lethale Triade*)

traumainduzierte Koagulopathie

Aktuelles Konzept der Pathophysiologie der traumainduzierten Koagulopathie (nach 5, 6, 8, 10). Uber eine endothelgebundene
Thrombin-Thrombomodulin-Komplexbildung (TTC) kommt es zu der Aktivierung des sogenannten ,protein-C-pathways* mit Inaktivierung
der Gerinnungsfaktoren FV und FVIII bei gleichzeitiger Hyperfibrinolyse infolge vermehrter Gewebeplasminogenaktivierung (6, 13). Jingere
Untersuchungen verweisen — auch unabhéngig von diesem Aktivierungsweg — auf eine systemische traumabedingte Freisetzung von
Gewebeplasminogenaktivatoren (14). Uber eine Schadigung der Glykokalyx wird subendotheliales Heparin systemisch im Sinne einer
Autoheparinisierung freigesetzt. Fast alle Traumapatienten weisen zu irgendeinem Zeitpunkt ihres Intensivaufenthaltes eine Stérung der

Thrombozytenfunktion auf (15) (modifiziert nach [€25]).

einschldgigen Stichworter (,,bleeding/hemorrhage*,
,~coagulopathy”, , management”, ,mortality”, ,out-
come®, ,transfusion®, ,,trauma“). Aufgrund der Aktua-
litdt des Themas wurden tiberwiegend Veroffentlichun-
gen der letzten finf Jahre beriicksichtigt. Zusétzlich
wurden die jiingst iiberarbeiteten Europdischen Trau-
maleitlinien (ET-LL) zur Behandlung von schweren
Blutungen und Blutgerinnungsstérungen in ihrer
finften Aktualisierung beriicksichtigt (ET-LL 2019 [8]
mit Empfehlung [R = Recommendation/Evidenzgrad
1A-2C]). Die Empfehlungen orientieren sich hinsicht-
lich ihres Evidenzgrades an der Einteilung nach Guyatt
und Kollegen (9).

Mechanismen der akuten

traumainduzierten Koagulopathie

Wihrend Gerinnungsstérungen im Kontext traumati-
scher Verletzungen anfinglich als sekundére Ent-
wicklungen verstanden wurden, deuten neuere Daten
auf eine eigenstidndige, multifaktorielle und primére
Entitdt hin (5, 6, 10). Die aktualisierte S3-Leitlinie
,,Polytrauma/Schwerverletzten-Behandlung* erkennt
die traumainduzierte Koagulopathie (TIK) inzwi-
schen als eigenstidndiges Krankheitsbild mit deutli-
chem Einfluss auf das Uberleben an (7). Das aktuelle

Konzept zum pathophysiologischen Verstindnis der
TIK ist in Grafik 1 dargestellt. Insbesondere der sys-
temische Endothelschaden (Endotheliopathie), ausge-
16st durch Blutungsschock und systemische Inflam-
mation, wird aktuell als zentrales pathophysiologi-
sches Element angesehen (5, 6, 11). Ein initialer
Thrombinmangel liegt beim blutenden Traumapatien-
ten in der Regel nicht vor (12). Stérungen der Throm-
bozytenfunktion riicken aktuell in den wissenschaftli-
chen Fokus (e8, €9). Die Konzentrationen der meisten
Gerinnungsfaktoren fallen im Zuge des Verbrauchs
bei Blutung langsam ab und befinden sich, selbst bei
halbiertem Plasmavolumen, hédufig noch immer in-
nerhalb ihrer Referenzbereiche. Im Gegensatz fallt
Fibrinogen als Substrat des Gerinnungsprozesses ab-
héngig von der Verletzungsschwere bereits wiahrend
der prihospitalen Versorgungsphase signifikant ab
und erreicht als erster Faktor kritische Werte (16).
Traumabedingt erniedrigte Fibrinogenspiegel wurden
prahospital gemessen und waren bei Krankenhaus-
aufnahme durchweg mit erhohter Mortalitdit und
schlechtem Behandlungsergebnis assoziiert (17). Die
weitere Fliissigkeitszufuhr triggert die ,,letale Triade*
aus bestehender Gerinnungsstérung, Hypothermie
und Azidose.
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TABELLE 1

Ubersicht iiber die wesentlichen Manahmen zur Therapie und Kontrolle kritischer und traumabedingter Blutungen
im Zuge der prahospitalen Versorgungsphase und der Schockraumphase

prahospitale Versorgungsphase Schockraumphase
(Therapiebiindel: Schockraum)

(Therapiebiindel: Prahospitalphase)

Blutungskontrolle

- manuelle Kompression und Druckverband
- ,wound packing*

- Tourniquet

- Beckenschlinge

— Tamponade (Nasentamponade)

Diagnostik

- Gerinnungsdiagnostik: Standardtests (Hb-Wert, Quick-Wert, PTT-Wert,
Thrombozytenzahl, Fibrinogenwert nach Clauss, Kalzium), viskoelastische
Testverfahren (ROTEM), Thrombozytenfunktionstests

- Blutgasanalyse: Basendefizit [BD], Laktat-Wert, pH-Wert

- Bildgebung: FAST-Ultraschall und Computertomografie

restriktive Volumentherapie

- permissive Hypotension®

— kein SHT: RRy 5 80-90 mmHg/MAP 50-60 mm Hg
- SHT: MAP = 80 mm Hg

- Volumenersatz mit Kristalloiden; Vasopressoren

Blutungskontrolle

- ,damage control“-Verfahren
- Angioembolisation
-REBOA (?)

bei Patienten im Schock
— Tranexamsé&ure (TXA) 1 g intravends als Bolus

Gerinnungsstabilisierung/ Unterstiitzung der Gerinnungsfunktion

- Tranexamséure (TXA) 1 g als Bolus bei Patienten im Schock falls noch
nicht prahospital gegeben, ggf.1 g als Infusion iiber 8 Stunden weiter

- zielorientierte Gabe von gerinnungsstabilisierenden Faktoren/Hdmostatika
(siehe Grafik 2)

- Fibrinogenkonzentrat bei < 1,5 g/L nach Clauss

- Optimierung der Rahmenbedingungen (Normothermie und -kalzidmie,

Vermeidung von Azidose)

Transfusionstherapie

— bei Massivtransfusion FFP : EK mindestens 1 : 2; restriktive Gabe von
EKs (Ziel-Hb-Wert 7-9 g/L)

- FFP-Gabe bei PT und/oder aPTT > 1,5 der Norm
(keine Gabe bei Patienten ohne Massivblutung und nicht zur Behandlung
einer Hypofibrinogenamie!)

— Thrombozytengabe mit Ziel > 50 x 10°/L (bei anhaltender Blutung und
Schadel-Him-Trauma > 100 x 10°/L)

Wirkungsaufhebung/Antagonisierung von Antikoagulanzien
siehe Tabelle 2

* Austamponieren der Wunde mit sterilem Verbandsmaterial; ggf. erganzt durch Hamostyptika (Zeolith, Kaolin oder Chitosan; diese wirken gewebeadharent/
mukoadhasiv oder gerinnungsstabilisierend und miissen direkt auf Blutungsquelle/Wundgrund aufgebracht werden).

aPTT, aktivierte partielle Thromboplastinzeit; EK, Erythrozytenkonzentrat; FFP, gefrorenes Frischplasma; Hb, Hdmoglobin; MAP, mittlerer arterieller Druck;

PT, Prothrombinzeit; REBOA, ,resuscitative endovascular balloon occlusion of the aorta“ - die Platzierung und Blockung eines Ballon-Katheters iiber die

Leistenarterie in der Aorta; SHT, Schadel-Him-Trauma

Prahospitale MaBnahmen zur Kontrolle

von traumatischen Blutungen

Die Therapie traumabedingter Blutungen und damit
auftretender Storungen der Blutgerinnungsfunktion
einschlieBlich TIK beginnt am Unfallort (18). In Ab-
hingigkeit des Ausmalies der Blutung muss moglicher-
weise das klassische ,,ABCDE“-Schema verlassen und
die Kontrolle des sogenannten ,,C-Problems® (,,circula-
tion*/,,critical bleeding), selbst noch vor Sicherung
der Atemwege, im Sinne eines modifizierten ,,C-ABC-
DE*“-Schemas vorangestellt werden (eTubelle). Zur
Kontrolle duflerer Blutungen stehen addquate Therapie-
optionen zur Verfiigung; innere Blutungen entziehen
sich oft der prihospitalen Versorgung und in solchen
Fillen stellt die sofortige Transportpriorisierung mit ra-
scher innerklinischer chirurgischer Intervention die ein-
zig sinnvolle und erfolgversprechende Option dar (19).
Die wesentlichen prahospitalen Mafinahmen zur Thera-
pie und Kontrolle traumabedingter kritischer Blutun-
gen sind in der linken Spalte der Tabelle 1 zusammen-
gefasst. Dabei stellt die manuelle und direkte Kompres-
sion der Wundfldche und/oder der zufiihrenden Gefédlle
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die wichtigste MaBnahme zur zeitnahen Blutungskon-
trolle dar (R2/1A). Liegt die Blutungsquelle tief im ver-
letzten Gewebe wird die Wunde mit sterilem Verbands-
material im Sinne des sogenannten ,,Wound packing*
austamponiert. In manchen Féllen wird die Kompressi-
on mit physikalisch wirkenden oder gerinnungsstabili-
sierenden Hamostyptika kombiniert.

Obgleich die Wundkompression primér zu bevorzu-
gen ist, hat sich zur Kontrolle stark blutender Extremité-
tenverletzungen der Einsatz von Tourniquets bewéhrt
(R2/1B). Der primire Tourniqueteinsatz erweist sich ins-
besondere als sinnvoll bei lebensgefahrlichen oder multi-
plen Blutungsquellen an einer Extremitit, bei fehlendem
Zugang zur Blutungsquelle, bei zeitgleichen und kriti-
schen A-, B- oder C-Problemen sowie im Kontext des
Massenanfalls an Verletzten (18). Ein Tourniquet ist un-
ter suffizienter Analgesie so distal wie mdglich, jedoch
mindestens eine handbreit proximal der Verletzung anzu-
legen und so lange anzuzichen bis die Blutung sistiert;
der Anlagezeitpunkt ist zu dokumentieren. Bei sachge-
mafer Anlage und Indikation war der Einsatz von Tour-
niquets mit verbesserter Kreislaufstabilitdt bei Schock-
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raumaufnahme (RRgy 120 +2 versus 112 +2 mm Hg;
p=0,003), reduziertem Transfusionsbedarf (Erythro-
zytenkonzentrate 2,0 £ 0,1 versus 9,3 +0,6; p <0,001
und gefrorenes Frischplasma (FFP) 1,4+0,08 versus
6,2 +0,4; p<0,001) bei gleichzeitig nicht erhéhtem Ri-
siko fiir Komplikationen, zum Beispiel Nervenverletzun-
gen und Infektionen, vergesellschaftet (e10).

Mit zunehmender Schwere der Gesamtverletzung steigt
die Héaufigkeit komplexer Beckenverletzungen mit zu-
meist vendsen retroperitonealen Plexusblutungen an; le-
diglich 10-15 % aller Beckenblutungen sind arteriell (el1,
el2). Als effiziente Mafinahme zur Blutungskontrolle bei
komplexer und instabiler Beckenringverletzung hat sich
der Einsatz von Beckenschlingen erwiesen (R2/1B). Bei
korrekter Anlage auf Hohe beider Trochantdren wird das
Beckenvolumen reduziert und Gegendruck zur Blutung
aufgebaut (e4bbildung). Die Hosentaschen sind vor Anla-
ge zu entleeren und der Puls distal vor und nach Anlage zu
priifen. Patienten mit initialer Beckenstabilisierung via
Beckenschlinge benétigten in der Folge weniger Blut-
transfusionen (2 462 + 2 215 mL versus 4 385 + 3 326 mL;
p <0,01), verbrachten weniger Tage im Akutkrankenhaus
und auf der Intensivstation (16,11 +12,54 versus
19,55+ 26,14 Tage und 5,33 +5,42 versus 8,36+ 11,52
Tage) und zeigten einen positiven Trend in Bezug auf das
Uberleben (e13). In einer retrospektiven Auswertung von
104 hdmodynamisch instabilen Traumapatienten mit rele-
vanter Monoverletzung des Beckens wurde bei 45,2 % ei-
ne externe Beckenstabilisierung durchgefiihrt (e14). In der
Gruppe mit externer Beckenstabilisierung verstarben
19,1 % der Patienten; dagegen lag die Sterblichkeit in der
Gruppe ohne externe Beckenstabilisierung bei 33,3 %. Bei
geringer Sensitivitit und Spezifitit der manuellen Stabili-
tatspriifung des Beckens ist die Indikation zur Becken-
schlinge grofziigig zu stellen. Starke Blutungen im Mund-
Kiefer- und Gesichtsbereich, insbesondere im Kontext von
Stiirzen oder korperlicher Gewalt, konnen entweder durch
Komprimierung der Nasenfliigel — zumeist effektiver,
durch Tamponaden — oder im Notfall auch durch geblock-
te Blasenkatheter kontrolliert werden (18). Die préhospita-
le Gabe von Blutprodukten muss in Abhdngigkeit von
Kontext, Risiken und logistischen Herausforderungen dis-
kutiert werden (e15—e18). Im Kontext der retrospektiven
Analyse von >55000 US-Militdrdatensdtzen aus den
Konflikten im Irak und in Afghanistan (2001-2017) wurde
die Reduktion der Mortalitét um 44 % {iber die Zeit im
Wesentlichen mit drei Schliisselinterventionen assoziiert
(e19):

o Einfithrung von Tourniquets

® Reduktion der prahospitalen Transportzeit weniger

als 60 min

o frither Einsatz von Blutprodukten.

Behandlung in spezialisierten Zentren

Im WeiBbuch der Deutschen Gesellschaft fiir Unfallchi-
rurgie (DGU) zur Schwerverletztenversorgung wurden
Empfehlungen zur Struktur, Organisation und Ausstat-
tung der Schwerverletztenversorgung in der Bundesrepu-
blik Deutschland festgeschrieben und deren Umsetzung
im Rahmen des Projekts TraumaNetzwerk DGU initiiert

(20). Die ET-LL 2019 empfiehlt die direkte Zufiihrung
von blutenden Traumapatienten in ein adéquates Trauma-
zentrum (R1/1B). Das TraumaNetzwerk DGU sichert
den Vertikaltransfer nach Primérstabilisierung in einem
Traumazentrum mit niedrigerer Versorgungsstufe. Lasst
sich ein blutender Traumapatient im Rahmen der priahos-
pitalen Versorgungsphase kreislauftechnisch nicht stabili-
sieren, miissen die Maflnahmen am Unfallort zugunsten
des unverziiglichen Transports in ein geeignetes Trauma-
zentrum abgebrochen werden (18), um die Zeitspanne
zwischen Verletzung und Blutungskontrolle so kurz wie
moglich zu halten (R1/1A). Zur Vermeidung des weiteren
Blutverlusts bietet die ,,permissive Hypotension® mit sys-
tolischen Zieldriicken von 80-90 mm Hg (mittlerer Ziel-
druck 50-60 mm Hg) bei Patienten ohne Schédel-Hirn-
Trauma (SHT) bis zur Blutungskontrolle eine Option
(R12/1C); bei Patienten mit SHT wird zur Kompensation
des zerebralen Perfusionsdrucks ein arterieller Mittel-
druck > 80 mm Hg empfohlen (R12/1C). Der Volumener-
satz beim hypotensiven und blutenden Traumapatienten
besteht nach wie vor aus isotonen, balancierten Kristal-
loiden (R15/1A); bei lebensbedrohlicher Blutung mit
Schock ist zum Erhalt des Zieldrucks die Gabe von Vaso-
pressoren zu erwégen (R14/1C).

Akutmanagement der Blutung im Traumazentrum
Klinische Erfassung und chirurgische Soforttherapie
Das Ausmalf traumatischer Blutungen ist tiber eine Kom-
bination aus klinischer Beurteilung der Physiologie bei
Klinikaufnahme, das anatomische Verletzungsmuster und
dem Mechanismus der erlittenen Verletzung zu beurteilen
(R4/1C). Die ,,Advanced Trauma Life Support“(ATLS)-
Klassifikation des hamorrhagischen Schocks weist hin-
sichtlich der Risikostratifizierung Schwichen auf (e20),
hat jedoch durch die Aufnahme des Basendefizits als zu-
sitzliches Kriterium im Zuge der jiingsten Manualiiberar-
beitung eine Aufwertung erfahren (21, 22). Die Bolusant-
wort auf eine definierte Fliissigkeitsgabe wird im Kontext
der ,,permissiven Hypotension“ bis zur Blutungskontrolle
kritisch gesehen (R13/1B). Der Stellenwert bildgebender
Verfahren zur Erfassung freier Fliissigkeiten in Thorax
und Abdomen sowie zur Lokalisation moglicher Blu-
tungsquellen wird nach wie vor betont (FAST-Ultraschall
[R7/1C], kontrastmittelverstirkte Ganzkdrpercomputer-
tomografie [R7/1B]). Patienten mit offensichtlicher Blu-
tungsquelle sowie Patienten im schweren Blutungs-
schock und einer vermuteten Blutungsquelle sind sofort
einer blutungskontrollierenden Prozedur (R5/1C) unter
Einsatz der géngigen ,damage control“-Verfahren
(R18/1B) mit Beckenringschluss/-stabilisierung (R19/1B)
und ,,Packing® (R20/1B) zuzufiihren. Es wird angenom-
men, dass circa 10 % der Schwerstverletzten von dieser
Strategie profitieren; pradiktive Einzelfaktoren fiir einen
therapeutischen Erfolg existieren nicht (e21). Unter Vor-
haltung entsprechender Infrastruktur sind angiografische
Embolisationstechniken zu iiberlegen (R20/1B); zum
Zeitgewinn unter Extrembedingungen bei lebensbedroh-
licher Beckenblutung ist die retrograde endovaskulére
Ballonokklusion der Aorta (REBOA) bis zur definitiven
Versorgung eine Option (R20/2C).
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Behandlungsempfehlung Interpretation

o

EXTEM FIBTEM

Fibrinogengabe erwédgen
(Fibrinogenkonzentrat)

A

A10 <45 mm (A5 < 35 mm) A10 <10 mm (A5 <9 mm)
oder MCF < 55 mm oder MCF < 12 mm
EXTEM FIBTEM

Prothrombinkomplex (PPSB)-Gabe erwéagen
(Prothrombinkomplexkonzentrat)

Cave: Niedrige Thromboyzytenzahlen und niedriges
Fibrinogen verlangern CT

ﬁ

sl

normwertige A10 (A5 = 9 mm)
oder normwertlge MCF

CT>80sund A10 =45 mm
(A5 = 35 mm) oder MCF = 55 mm

EXTEM FIBTEM

=—

jeder Hinweis auf eine Hyperfibrinolyse in EXTEM und FIBTEM!

Antifibrinolytikumgabe erwégen
(Tranexamséaure)

)

EXTEM

zuriickhaltende Therapie/
Transfusion erwégen

[

zu hohe A10/MCF

Algorithmus auf Grundlage der ,point-of-care“-Rotationsthrombelastometrie (ROTEM) einschlieRlich konsensusbasierter Grenzwerte zum Einsatz von
gerinnungsstabilisierenden Faktorenkonzentraten und Hamostatika im Kontext der friihen Versorgung von blutenden Schwerverletzten (7, 24). In Deutschland wird bevorzugt
die ,point-of-care*-Rotationsthrombelastometrie eingesetzt; in den USA die vom Testprinzip her vergleichbare Thromboelastografie. Es ergeben sich durch technische
Unterschiede und Verwendung unterschiedlicher Startreagenzien Abweichungen in den Messwerten und Referenzbereichen. Bei beiden Verfahren wird der initial gehemmte
Gerinnungsprozess im Patientenblut in einem ReagenzgefaR durch Zusatz eines Aktivators reaktiviert und optisch als Kurve in zeitlicher Dynamik dargestellt. Durch Zugabe
unterschiedlicher Aktivatoren/Inhibitoren zu der Patientenblutprobe kdnnen Teilstrecken der Hamostase untersucht werden. Im Gegensatz zu den gangigen Standardparame-
tern der Blutgerinnungsfunktion (Quick/INR und aPTT) mit Beschrankung auf die Initiierungsphase vermitteln die viskoelastischen Testverfahren Informationen in Bezug auf
Gerinnselinitiierung (,clotting time* [CT]), Dynamik des Gerinnselaufbaus, Gerinnselfestigkeit und -stabilitét (,maximum clot firmness* [MCF]) und Gerinnselaufldsung (Lyse).
Die Amplitudenhdhe zeigt die Festigkeit und Stabilitat des sich bildenden Gerinnsels an. Zeigt sich bei signifikanter Blutung eine Hypofibrinogenamie mit viskoelastizitats-
basiertem Nachweis eines funktionellen Fibrinogenmangels (erniedrigte FIBTEM-Amplitude) ist die Gabe von Fibrinogenkonzentrat zu erwagen (R28/1C), in der Regel mit
einer Initialdosierung von 3-4 g (R28/2C). Unter der Voraussetzung kompensierter Fibrinogenspiegel ist bei viskoelastizitatsbasiertem Nachweis einer verzogerten Gerinnsel-
initiierung (verldngerte EXTEM-CT) die Gabe von Prothrombinkomplexkonzentraten (PPSB) zu erwagen (R27/2C). EXTEM, ROTEM-Test zur Uberpriifung des extrinsischen
Systems der Gerinnung via Probenaktivierung durch Zugabe von Gewebethromboplastin (,tissue factor”), erméglicht die Beurteilung von Gerinnungsfaktoren I, II, V, VII, X,
Thrombozytenfunktion und Fibrinolyse; FIBTEM, Probenaktivierung wie beim EXTEM-Test mit Zugabe von Cytochalasin D zur Thrombozyteninaktivierung, erméglicht die
Beurteilung von Fibrinpolymerisation und Fibrinolyse; A10, Testergebnis nach 10 min Testlaufzeit; aPTT, aktivierte partielle Thromboplastinzeit;

CT, ,clotting time* (Gerinnselinitierung); MCF, ,maximum clot firmness" (Gerinnselfestigkeit/-stabilitat). (modifiziert nach [24 und 22]).

Friihe Diagnostik von Gerinnungsstérungen

Gezielte MaBnahmen zur Erfassung, Uberwachung
und Unterstiitzung der Gerinnungsfunktion sind un-
mittelbar nach Klinikaufnahme einzuleiten (R23/1B).
Ein erniedrigter initialer Himoglobinspiegel kann als
Indikator fiir eine schwere Blutung mit begleitender
Storung der Gerinnungsfunktion herangezogen wer-
den (R8/1B); wiederholte Messungen sind erforder-
lich, da ein initiales Ergebnis innerhalb der Referenz-
grenzen eine bestehende Blutung maskieren kann
(R8/1B). Als sensitive Parameter fiir Erfassung und
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Monitoring von Schocktiefe und Blutungsschwere
werden Laktat und Basendefizit (,,base deficit“/BD)
herangezogen (R9/1A). Die routinemafige Praxis zur
Diagnostik von Stérungen der Gerinnungsfunktion
sollte aufgrund ihrer Dynamik frithzeitig und engma-
schig wiederholt und unter Beriicksichtigung der
Standardparameter  der  Blutgerinnungsfunktion
(Quick/Prothrombinzeit, Thrombozytenzahl und Fi-
brinogenspiegel) und/oder ,,point-of-care*“-Prothrom-
binzeit/International Normalized Ratio (R10/1C) und/
oder funktioneller viskoelastischer Testverfahren
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TABELLE 2

(VKAs)

(LMWHs)

Vitamin-K- Antagonisten

direkte Faktor-Xa-Inhibitoren
(Apixaban, Edoxaban und Rivaroxaban)

direkte Thrombininhibitoren (Dabigatran) | Idarucizumab

unfraktionierte Heparine

niedrig-molekulare Heparine

Pentasaccharide

Thrombozytenaggregationshemmer

Aktuelle Maglichkeiten zur Aufhebung der antikoagulatorischen Wirkung vor Unfall/Verletzung eingenommener Antikoagulanzien*

Vitamin K
Prothrombinkomplex-Konzentrate (PPSB)

Andexanet alpha in 03/2019 durch die
Europaische Arzneimittelagentur (EMA)
zur Zulassung empfohlen und seit
1.9.2019 in Deutschland verfligbar

Protaminsulfat

Protaminsulfat

Prothrombinkomplex-Konzentrate (PPSB)
rekombinanter Faktor Vlla falls PPSB kontraindiziert oder nicht
verfligbar

gefrorene Frischplasma-Konzentrate (FFP) falls PPSB kontraindiziert
oder nicht verfligbar

Prothrombinkomplex-Konzentrate (PPSB)

Tranexamsaure (TXA)

Aktivkohle innerhalb von 2 Stunden nach Einnahme bei intubierten
Patienten mit enteralem Zugang und/oder geringem Aspirationsrisiko

Prothrombinkomplex-Konzentrate (PPSB) falls Idarucizumab

nicht verfligbar

Héamodialyse falls Idarucizumab nicht verfligbar oder im Falle der
Uberdosierung mit Dabigatran

Aktivkohle innerhalb von 2 Stunden nach Einnahme bei intubierten
Patienten mit enteralem Zugang und/oder geringem Aspirationsrisiko

rekombinanter Faktor Vlla bei Therapie mit Danaparoid oder falls
Protamin kontraindiziert oder nicht verfligbar

Desmopressin bei Blutungen unter ASS/Cyclooxygenase-1- oder ADP-
Rezeptorantangonisten

Thrombozytenkonzentrate bei Blutungen unter ASS oder ADP-
Rezeptorenhemmern im Falle einer (neuro-) chirurgischen Intervention

ASS, Acetylsalicylsaure; *modifiziert nach (e24)

durchgefiihrt werden (R10/1C). Erstmalig werden in
den aktualisierten Europdischen Traumaleitlinien die
Standardparameter der Blutgerinnungsfunktion und
viskoelastische Testverfahren im Zuge der Diagnostik
als gleichwertig angesehen (8). Mithilfe letzterer
konnen die funktionellen Gerinnungseigenschaften
des Patientenbluts bettseitig im Hinblick auf Entste-
hung, Festigkeit und Auflésung des Blutgerinnsels
erfasst werden und bieten somit einen relevanten
Zeitvorteil (e22, e23). Bei vermuteter Pléttchen-
dysfunktion werden zusétzlich ,,point-of-care®-Ver-
fahren zur Untersuchung der Thrombozytenfunktion
empfohlen (R11/2C).

Gerinnungsstabilisierende Akuttherapie

Die Akuttherapie bei zu erwartender Massivtrans-
fusion beinhaltet einerseits die empirische Gabe von
gefrorenen Frischplasmakonzentraten (FFP) und Ery-
throzytenkonzentraten (EK) in einem pradefinierten
Verhiltnis von mindestens 1:2 (R24/1C) im Sinne
des ,,damage control“-Resuscitation(DCR)-Konzepts
oder, alternativ, die Gabe von Fibrinogenkonzentrat
und Erythrozytenkonzentraten (R24/1C). Diese Stra-
tegien sollten moglichst frithzeitig einem zielgerichte-
ten und individualisierten Therapiekonzept weichen,
orientierend entweder anhand der géngigen und ge-
nannten Standardparameter der Blutgerinnungsfunk-
tion oder anhand viskoelastischer Testverfahren
(R25/1B). Unter Einsatz letzterer zeigt die Studien-
lage einen positiven Trend auf das Uberleben sowie

die Einsparung allogener Blutprodukte (23). Im Ge-
gensatz zu den gingigen Standardparametern der
Blutgerinnungsfunktion (Quick/INR und aPTT) mit
Beschrinkung auf Initiierungsphase und ein Mini-
mum an Thrombingenerierung, vermitteln visko-
elastische Testverfahren zeitnah therapierelevante
Informationen iiber Dynamik und Nachhaltigkeit
von Gerinnselaufbau und -stabilitdt einschlieBlich
(Hyper-)Fibrinolyse. Viskoelastische Testverfahren
koénnen ohne Zeitverzdgerung im Schockraum/Opera-
tionssaal durchgefiihrt und ihre Ergebnisse unmittel-
bar in die Therapieentscheidung einbezogen werden
(24). Die Grafik 2 zeigt die aktuellen Empfehlungen
zur Steuerung einer Therapie mit gerinnungsstabili-
sierenden Substanzen und Blutprodukten beim bluten-
den Traumapatienten unter Einsatz der in Deutschland
bevorzugt eingesetzten POC-Rotationsthrombelasto-
metrie (ROTEM) auf Grundlage konsensusbasierter
Grenzwerte (24). Im Zuge eines FFP-basierten Gerin-
nungsmanagements sollte der Einsatz von gefrorenen
Frischplasmakonzentraten anhand der Standardpara-
meter Prothrombinzeit (PT) und aPTT (>1,5 der
Norm) und/oder viskoelastischen Hinweisen auf einen
Mangel an Gerinnungsfaktoren erfolgen (R26/1C). Die
Gabe von FFP bei Patienten ohne Massivblutung
(R26/1B) oder zur Behandlung einer Hypofibrinogen-
amie wird ausdriicklich nicht empfohlen (R26/1C).
Unter Beriicksichtigung der Standardwerte liegt die
Schwelle zur Fibrinogensubstitution bei < 1,5 g/L nach
Claussmessung (R28/1C).
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Auf Grundlage der CRASH-2-Studie wird der frithe
Einsatz des Antifibrinolytikums Tranexamsaure (TXA)
bei blutenden Traumapatienten oder bei Risiko fiir
eine signifikante Blutung innerhalb von drei Stunden
nach Verletzung als Bolus (1 g intravends tiber 10
Minuten) gefolgt von einer Infusion (1 g tiber 8 Stun-
den) empfohlen (R22/1A). Dabei kann die Gabe
bereits im Rahmen der prahospitalen Versorgung erwo-
gen werden (R22/1C). Die Substitution von Gerin-
nungsfaktor XIII zur Gerinnselstabilisierung kann
erwogen werden wobei aktuell keine detaillierten
Empfehlungen vorliegen (R27/2C). Der Einsatz von
rekombinantem Faktor VIla als | first-line“-Behand-
lung wird nicht empfohlen (R31/1B); sie kann erwogen
werden bei anhaltender Blutung trotz Ausreizung der
genannten und konventionellen Strategien und nach
Korrektur von Azidose, Temperatur, Fibrinogenspiegel
und Thrombozytenzahl (R31/2C). Die Grenzwerte
zur Transfusion von Erythrozytenkonzentraten mit
Hb-Zielwert von 7-9 g/L (R16/1C) und Thrombozyten-
konzentraten mit Zielzahl >50 x 10°/L (R29/1C),
respektive > 100 x 10°/L bei andauernder Blutung
oder Schédel-Hirn-Trauma (R29/2C) haben unverén-
dert Bestand. Die Vermeidung von Azidose und
Hypothermie (R17/1C) sowie die Uberwachung
und Korrektur erniedrigter Kalziumspiegel im Kontext
einer Massivtransfusion sind  selbstverstindlich
(R30/1C). Die wesentlichen Sofortmafinahmen zur
Blutungskontrolle und zur Gerinnungsstabilisierung im
Rahmen der Schockraumversorgung sind in der rechten
Spalte der Tabelle 1 zusammengefasst.

Blutende Traumapatienten unter Antikoagulation

Durch den demografischen Wandel ist mit einer stei-
genden Anzahl blutender Traumapatienten mit vorbe-
stehender medikamentdser Antikoagulation zu rechnen
(25). Bei Vorbehandlung oder Verdacht auf eine solche
wird ein laborchemisches Screening (R10/1C) und bei
anhaltender Blutung die Wirkungsaufhebung empfoh-
len (R32/1C). Wihrend die antikoagulatorische Wir-
kung von Vitamin-K-abhdngigen Antagonisten durch
INR-Bestimmung erkannt und durch die notfallméBige
Gabe von Prothrombinkomplex-Konzentraten (PPSB)
und oralem Vitamin K aufgehoben werden kann
(R33/1A), werden aktuell verstirkt direkte und nicht
Vitamin-K-abhingige orale Antikoagulanzien (Apixa-
ban, Dabigatran, Edoxaban und Rivaroxaban) im Kon-
text verschiedener kardiologischer und neurologischer
Grunderkrankungen verschrieben. Fiir den akuten Blu-
tungsnotfall existiert mit Idarucizumab ein Antidot fiir
den Thrombininhibitor Dabigatran (5 g intravends
[R35/1B]) und gerinnungsaktive Wirkspiegel kdnnen
tiber Thrombinzeit (R35/2C) fiir die qualitative Ab-
schitzung), ,ecarin clotting time“, und verdiinnte
Thrombinzeit (,,diluted thrombin time* [R35/2C]) ab-
geschitzt werden (25); Faktor-Xa-Inhibitoren (Apixa-
ban, Edoxaban und Rivaroxaban) iiber kalibrierte chro-
mogene Anti-Faktor-Xa-Aktivitdts-Tests [R34/2C],
[25]). Diese Verfahren sind jedoch nicht fldchende-
ckend verfiigbar, reagieren in Abhingigkeit des einge-
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Kernaussagen

@ Die unkontrollierte Blutung mit komplizierender traumainduzierter Koagulopathie
(TIK) ist nach wie vor die haufigste vermeidbare Todesursache beim Polytrauma.

® Die Blutungskontrolle und Therapie erfolgt anhand der aktuellen AWMF S3-Leitlinie
Polytrauma/Schwerverletzenbehandlung und der 2019 aktualisierten Européischen
Traumaleitlinien.

® Die Therapie traumabedingter Blutungen beginnt am Unfallort mit Kompression,
Tourniquets und Beckenschlinge zur Vermeidung des weiteren Blutverlusts gefolgt
von einem raschen Transport in ein zertifiziertes Traumazentrum.

® Cezielte MaRnahmen zur chirurgischen Blutungskontrolle sowie zur Diagnostik,
Uberwachung und Unterstlitzung der Gerinnungsfunktion sind unmittelbar nach Kii-
nikaufnahme bereits im Schockraum einzuleiten.

® Antagonisierungsmaéglichkeiten fiir Patienten unter oraler Antikoagulation bestehen
fiir Vitamin-K-Antagonisten durch die Gabe von Vitamin-K- und Prothrombinkom-
plex-Konzentraten (PPSB); mit Idarucizumab steht ein Antidot fiir den Thrombininhi-
bitor Dabigatran zu Verfligung; mit Andexanet alpha ein Antidot gegen Faktor Xa-In-
hibitoren.

setzten Antikoagulanz unterschiedlich und detektieren
héufig nicht den gesamten therapeutischen Bereich, so-
dass Nachweis und Wirkungsaufhebung insbesondere
in der Notfallsituation nach wie vor eine Herausforde-
rung darstellen (25). Bei lebensbedrohlicher Blutung
unter Einnahme von Faktor-Xa-Inhibitoren wird die
Therapie mit TXA 15 mg/kg (oder 1 g) intravends und
PPSB (25-50 Einheiten/kg) empfohlen (R34/2C).

Die Europédische Arzneimittelagentur (EMA) hat
die Zulassung des Faktor-Xa-Antidots Andexanet al-
fa in 3/2019 empfohlen und die Substanz ist seit dem
1. 9. 2019 in Deutschland erhiltlich. Anhaltende Blu-
tungen unter Thrombozytenfunktionshemmern und
bei dokumentierter Hemmung sollten mit Thrombo-
zytenkonzentraten behandelt werden (R36/2C); die-
ses ist ausdriicklich bei Patienten mit intrakranieller
Blutung und Notwendigkeit fiir einen neurochirurgi-
schen Eingriff zu erwédgen (R36/2B). Die Gabe von
Desmopressin  kann ebenfalls erwogen werden
(R36/2C). Die enge Zusammenarbeit mit einem Ha-
mostaseologen ist in jedem Fall angeraten. Die Tubel-
le 2 fasst die aktuellen Empfehlungen zum Umgang
mit Antikoagulanzien im Kontext blutender Trauma-
patienten zusammen.
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Berichtigung

In dem Artikel ,,Hospitalisierung und Intensivtherapie am Lebensende® von Carolin Fleischmann-Struzek, Anna
Mikolajetz und Co-Autoren in Heft 39 kam es zu einer fehlerhaften Darstellung in Grafik 3 und eGrafik 4:

In Grafik 3a und eGrafik 4a fehlen jeweils die Balken fiir das Jahr 2007 in allen Altersgruppen.
In Grafik 3b und eGrafik 4b sind die Balken fiir das Jahr 2015 nicht mitabgebildet worden sowie der Balken

fiir die Altersgruppe < 18 Jahre fiir das Jahr 2007.
Die fehlenden Daten finden sich in der eTabelle 4.

Fiir die Altersgruppe < 18 Jahre unterscheidet sich fiir das Jahr 2007 die Erhebung der intensivmedizinischen
Komplexbehandlung von allen anderen beobachteten Jahren, da spezifische Codes fiir die intensivmedizini-
sche Komplexbehandlung bei Kindern und Jugendlichen erst nach 2008 eingefiihrt wurden. In unserer Analyse
wurden Behandlungen bei Kindern < 18 Jahre in 2007 daher ausschlieBlich {iber den Code fiir intensivmedizi-
nische Komplexbehandlung (8-980), der auch Erwachsene einschlief3t, erfasst. Aufgrund dieser unterschiedli-
chen Erhebungsweise wurde auf eine gemeinsame Darstellung in Grafik 3a und 3b verzichtet.

Eine berichtigte Version der beiden Grafiken kann in der Onlineausgabe des Artikels eingesehen werden. MR
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MEDIZIN

A = Airway & Cervical Spine Control

B = Breathing & Ventilation

C = Circulation & Hemorrhage Control
Starke/unmittelbar lebensbedrohliche
Blutungen sofort versorgen!!

(auch unter Vernachlassigung des
ABCDE-Schemas > C-ABCDE!)

D = Disability & Neurological Status

E = Exposure & Environment

eTABELLE

Erstuntersuchung (,primary survey“) nach ABCDE-Schema und Abwendung der unmittelbaren Lebensbedrohung des Patienten.
Rasche Erfassung der Vitalfunktionen und sofortige Einleitung lebensrettender MaBnahmen (,treat-first-what-kills-first“-Prinzip!) *

Atemwegsproblem? Airway 6ffnen mit Jaw Thrist, Chin Lift, Guedel, manuelle Stabilisation der Halswirbelséule.
Patient (soll sich) nicht bewegen!

Sofortmalnahme: Freimachen und Sicherung der Atemwege!

Ventilationsproblem? Atemtiefe (oberflachlich?), symmetrische Atemexkursionen, Thoraxinspektion (externe
Krafteinwirkungen?), Palpation, Schmerzen, Instabilitaten, Perkussion, Auskultation (4 Punkte, Atemgerausche
vorhanden, abgeschwacht, fehlend?)

Sofortmainahmen: Sicherung und Optimierung des pulmonalen Gasaustauschs. Jeder Traumapatient erhélt O,
(5-10 L; SpO, > 95 %), Frequenz? (12 > AF < 30: assistierte Beatmung). Endotracheale Intubation, ggf. alternative
Atemwege

Cave: Spannungspneumothorax mit abschwéchtem/fehlendem Atemgerausch, respiratorischer Insuffizienz und
Schock > Thoraxdekompression sofort!

Kreislaufproblem? AuRere Blutung sichtbar? Peripherer Puls tastbar? Wenn nicht Carotispuls! Pulsqualitat,
Hautbeschaffenheit, Rekapilarisationzeit (> / < 2 Sekunden), Suche nach inneren Blutungen > Thorax, Abdomen,
Becken (Beckenstabilitat, wenn Uberhaupt nur 1 x priifen!), Femur (Umfangzunahme? Instabilitat?)

SofortmalRnahmen: Kreislaufstabilisierung und Verminderung/Vermeidung des weiteren Blutverlustes. Blutstillung
durch manuelle Kompression, Druckverband, Tourniquets. Ggf. Beckengurt, Tuchzwinge!

Disability (Hirndruckzeichen?)? Schadel-Hirmn-Trauma?, Querschnitt?, GCS (im Verlauf beobachten!),
Pupillenreaktion/-weite? Erbrechen, Bradykardie, Atemveranderungen

Begleitverletzungen?

Sofortmallnahme: Hypothermieprophylaxe!

“Dieses erfolgt in der Akutphase vor Ort oft ohne Kenntnis von Anamnese und Diagnose. AF, Atemfrequenz; CGS, Glasgow Coma Scale; SpO, pulsoxymetrisch gemessene Sauerstoffséttigung

eAbbildung: a) Instabile vordere und hintere Beckenringfraktur in der radiologischen anterior-posterior Projektion vor und b) nach korrekter Anlage einer Beckenschlinge
auf Hohe beider Trochantaren. Nach Anlage zeigt sich der vordere Beckenring geschlossen und das Beckenvolumen somit reduziert. c) Die notfallméRige operative Sta-
bilisierung erfolgte via Anlage eines supraazetabuléren Fixateure externe in einer Dreieckkonfiguration unter Einschluss des rechten Femurs bei gleichzeitiger Femur-
schaftfraktur rechts nach ,damage control“-Verfahren.
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