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Vorwort

Ziel dieses Buches ist es Diagnose- und Behandlungsvorschlige fiir
himostaseologische Probleme auf der Intensivstation anzubieten.

Hémostaseologische Komplikationen, wie Blutung und thromboembo-
lische Ereignisse sind hédufige Komplikationen in der Andsthesie und
Intensivmedizin, die sich oft auf schwere Krankheiten und andere medi-
zinische Probleme aufpfropfen.

Die Hidmostaseologie hat sich im letzten Jahrzehnt als interdisziplinéres
Fachgebiet entwickelt: neue Erkenntnisse in komplexen physiologischen
und pathologischen Prozessen der Himostase; neue pro- und antikoagu-
latorische Substanzen und starker wirksame plattchenaktive Medika-
mente; Einsatz komplexer extrakorporaler Organersatzverfahren; neue
hidmostaseologische Herausforderungen bei der erfolgreichen Behand-
lung von bis noch vor kurzer Zeit prognostisch sehr ungiinstigen Erkran-
kungen; Auswahl und Implementierung von Leit- und Richtlinien diver-
ser Fachgesellschaften und vieles mehr.

Zielgruppe dieses Buches sind Andsthesisten und Intensivmediziner,
aber auch Arzte aus anderen Spezialbereichen wie Chirurgie, Neurologie,
innere Medizin und Pidiatrie, insbesondere, wenn sie sich fiir Probleme
in der Intensivmedizin interessieren. Das Buch ist aber auch geeignet, um
Arzten, Studenten und Forschern als Einfithrung zu dienen.

Das Buch unterteilt sich in einen allgemeinen Teil und Spezialkapitel. Die
Kapitelauswahl erfolgte nach den langjéhrigen Erfahrungen der Heraus-
geber. Alle Autoren wurden aufgefordert, im jeweiligen Kapitel eigene
Uberlegungen und Standards zu prasentieren. Alle Kapitel wurden von
erfahrenen Klinikern aus der Praxis fiir die Praxis erstellt und enthalten
viele konkrete Vorschlage zur klinischen Behandlung.

Die Herausgeber bedanken sich bei allen Autoren und Mitarbeitern, die
viel Geduld bewiesen haben, und ohne deren Unterstiitzung dieses Buch
nicht moglich wire. Vielen Dank an Frau Dr. Astrid Horlacher, Springer-
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Verlag, fiir ihre kontinuierliche Unterstiitzung bei der Verlegung. Vielen
Dank auch an Herrn Dr. Martin Hermann fiir seine Unterstiitzung bei der
Literaturarbeit und Korrekturen. Ohne einen finanziellen Beitrag zur
Drucklegung wire dieses Buch nicht erschienen. Herzlichen Dank an
Herrn Dr. Jiirgen Miiller, Mitsubishi Pharma Deutschland GmbH, der uns
als Partner bei diesem Projekt zur Verfiigung stand.

Dietmar Fries und Werner Streif
Innsbruck, im Herbst 2013
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2 Kapitel 1 - Allgemeine Grundlagen der Gerinnungsphysiologie

Die Blutgerinnung ist eine komplexe Reaktionskaskade, die in vivo vorwiegend
der anhaltenden Blutstillung dient. Sie findet aber nicht nur im Blutplasma, son-
dern auch auf Zelloberflichen und durch Ausschiittung von Zellinhalten statt.
Bisher hat noch kein Blutgerinnungsmodell diese Prozesse vollstandig beschrei-
ben konnen. Das aktuelle zellbasierte Blutgerinnungsmodell néhert sich der ver-
muteten Realitat an (8 Abb. 1.1)

1.1 Aktivierungsphase (Initiation)

Der Startpunkt der Blutgerinnung ist die Bindung und Aktivierung von Faktor VI
durch »Tissue Factor« (TF) (Gewebefaktor) auf der Oberflache subendothelialer
Zellen.

Sobald geniigend Faktor Xa gebildet wurde, wird Prothrombin (Faktor II) zu
Thrombin (Faktor ITa) umgewandelt, unabhéingig davon, ob dies extrinsisch oder
intrinsisch vermittelt wurde. Von klinischer Relevanz ist in dieser Phase ein Fak-
tor-VII-Mangel. Ein Faktor-XII-Mangel ist klinisch bedeutungslos.

1.2 Verstarkungsphase (Amplifikation)

Das in der Startphase gebildete Thrombin aktiviert Thrombozyten, auf deren
Oberfliche die Amplifikation der Reaktion katalysiert wird.

Der aktivierte Faktor X bildet mit Faktor V, Phospholipiden, Zellmembranen
und Kalziumionen einen Komplex (Prothrombinaktivator), der Prothrombin in
Thrombin umwandelt. Die Faktoren IXa und VIIIa bilden auf Zellmembranen
einen Komplex, der ebenfalls Faktor X aktiviert. Thrombin aktiviert weitere
Thrombozyten, die zahlreiche Gerinnungsfaktoren freisetzen und deren Mem-
branen als Matrix fiir die Reaktionen dienen. Von klinischer Relevanz sind in
dieser Phase besonders ein Faktor-VIII- oder Faktor-IX-Mangel (Himophilie A
oder B), ein Faktor-X-Mangel und auch gelegentlich ein Faktor-V- und ein Fak-
tor-XI-Mangel. Storungen der Thrombozytenfunktion wie Adhdsions-, Aktivie-
rungs- oder Freisetzungsstorungen kénnen ebenso zu einer Blutungsneigung
beitragen.



1.2 - Verstarkungsphase (Amplifikation)

Initiation
[";: Thrombozyt !J
/ Protrombin )
Amplifikation
Propagation
in (lla)
T —

Stabilisierung

.

GefaBwand
B Abb. 1.1 Zellbasiertes Blutgerinnungsmodell. (Adaptiert nach Hoffman u. Monroe 2001)
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1.3 Ausbreitungsphase (Propagation)

Der resultierende »thrombin burst« ermdglicht die Bildung eines stabilen Fibrin-
gerinnsels.

Thrombin aktiviert Faktor XIII, der die (noch 16slichen) Fibrinpolymere
durch Bildung kovalenter Bindungen in das unlosliche (quervernetzte) Fibrin
umwandelt. Von klinischer Relevanz ist in dieser Phase ein Prothrombin-, Fibri-
nogen- und Faktor-XIII-Mangel.

1.4 Nachphase (Stabilisierung)

Das Fibringerinnsel wird verfestigt.

In der Nachphase der Blutgerinnung kommt es zur Retraktion des Blutgerinn-
sels. Klinisch wichtig in dieser Phase sind die Thrombozytenzahl und-funktion
sowie eine ausreichende Fibrinpolymerisation in Anwesenheit von Faktor XIIIL.
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6 Kapitel 2 - Diagnostik

2.1  Blutungsanamnese

Jiirgen Koscielny

Die standardisierte Blutungsanamnese mittels eines strukturierten Fragebogens
hat sich in der klinischen Routine bewéhrt.

Mitglieder von Fachgesellschaften wie der Osterreichischen Gesellschaft fiir
Anisthesiologie, Reanimation und Intensivmedizin (http://www.oegari.at), die
stindige Kommission Padiatrie der GTH (http://www.GTH-online.org) und
die International Society on Thrombosis and Hemostasis (http://www.isth.org)
haben zur Abschétzung des perioperativen Blutungsrisikos Leitlinien zur Durch-
fihrung einer standardisierten Blutungsanamnese fiir Erwachsene und Kinder
entwickelt.

Bei Patienten mit positiver Blutungsanamnese sollte insbesondere vor elekti-
ven Eingriffen und solchen mit hohem Blutungsrisiko eine gezielte stufenweise
himostaseologische Abklarung erfolgen.

Die Blutungsanamnese wird als auffillig bezeichnet, wenn mindestens eine
Frage vom Patienten mit »Ja« beantwortet wird und im Rahmen des Gespréchs mit
dem Arzt als relevant bewertet wird. Eine auffillige Blutungsanamnese ist nicht
immer mit einem Blutungsleiden assoziiert. So weisen z. B. Patienten mit Epistaxis
als Blutungsursache eher eine arterielle Hypertonie als ein von-Willebrand-Syn-
drom oder eine Thrombozytenfunktionsstérung auf. Auch eine medikamentenin-
duzierte Blutungsneigung, wie sie bei der Einnahme von frei erhéltlichen acetylsa-
licylsdurehaltigen Analgetika und NSAR (nichtsteroidale Antirheumatika) vor-
kommt, wird v. a. mit einer Frage nach Schmerzmitteln, Vitaminpréparaten und
Pflanzenextrakten (8 Abb. 2.1) am besten erfasst. Im Anschluss ist eine klinische
Untersuchung auf Blutungszeichen immer obligat, um die Blutungsanamnese aus
arztlicher Sicht zu vervollstindigen.



