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Übersicht 

ÅPathophysiologische Grundlagen 
 

ÅKoagulopathie bei Trauma und Blutverlust 
 

ÅTherapie von Blutungen bei Patienten mit 
 
  Ҧ oralen Antikoagulantien 
 
  Ҧ Thrombozytenaggregationshemmern 
 
  Ҧ ΰbŜǳŜƴ κ 5ƛǊŜƪǘŜƴΨ Antikoagulantien  
 

 
 

 
 
 



Pathophysiologie der Hämostase 



IŅƳƻǎǘŀǎŜΥ 5ŀǎ ΰ.ŀŎƪǎǘŜƛƴ Ҍ aǀǊǘŜƭΨ - Konzept 
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Pathophysiologie: Hämostatische Therapie 
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Hämostaseologische Therapie: Laboranalysen 

ÅAnamnese entscheidend bei elektiven Eingriffen 
 

ÅStandardparameter und Zielwerte: 
 
Ÿ Prothrombinzeit (INR): < 1.5 
Ÿ aPTT:   < 45 Sekunden 
Ÿ Fibrinogen:   > 1.5 g/L 
Ÿ Thrombozyten:  Ҕ мллΨлллκnL 

 
ÅGgf. weitere Untersuchungen (ROTEM®, Multiplate®) 

 
 
  
 

 
 
 



Ursachen einer erhöhten Blutungsneigung 

ÅHereditäre Koagulopathie 
      Ҧ !ƴŀƳƴŜǎŜ  
 Ҧ häufigste: Von Willebrand-Jürgens-Syndrom 
  
ÅMedikamenteninduziert  
 Ҧ !ǎǇƛǊƛƴΣ Clopidogrel 
      Ҧ b{!w όLōǳǇǊƻŦŜƴϯΣ Voltaren®) 
 Ҧ Antikoagulantien 
       
ÅAktiver Blutverlust (z.B. intraoperativ, Trauma) 
      Ҧ ŀƪǘƛǾŜ .ƭǳǘǳƴƎǎǉǳŜƭƭŜƴ  
      Ҧ hoher Blutverlust (Faktorenverbrauch, Hyperfibrinolyse)  
 
ÅSystemische Ursachen 
      Ҧ IȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜΣ !ȊƛŘƻǎŜΣ Hypokalzämie 
 



Voraussetzungen für eine optimale Hämostase 

ÅBei aktiven Blutungen 
      Ҧ Blutungen stoppen (Kompression, Chirurgie) 
      Ҧ frühzeitiger Volumenersatz mit Gefrierfrischplasma 
  
ÅNormothermie anstreben 

 
ÅArterielle Hypertension vermeiden 
       
ÅpH / Elektrolyte normalisieren 

 
ÅFibrinogenmangel / Thrombozytopenie vermeiden 
      
ÅFrühe Identifikation einer Koagulopathie durch geeignete Tests 
 



Pathophysiologie: Hyperfibrinolyse 
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Identifikation der Hyperfibrinolyse 

ÅHirngewebe: hoher Gehalt an tissue plasminogen activator (tPA) 
 

Å Inzidenz der Hyperfibrinolyse beim SHT und Polytrauma hoch 
 

ÅKeine Identifikation einer Hyperfibrinolyse durch Standardlabor 
 

ÅGeeignet: ROTEM® Analyse 
 
 
  
 

 
 
 



Behandlung der Hyperfibrinolyse mit Tranexamsäure 

ÅHemmung der Fibrinolyse durch Blockade von Plasminogen 
 

ÅEinsatz u.a. Kardio / Leberchirurgie Ÿ Reduktion des Blutverlustes 
 

ÅEinsatz bei unbehandelten rupturierten zerebralen Aneurysmen 
derzeit nicht empfohlen 
 

ÅGünstiges Nebenwirkungsprofil 
 

ÅKostengünstig, kein Patentschutz 
 
 
  
 

 
 
 



Tranexamsäure bei Polytrauma: CRASH-2 Studie 

ÅtǊƻǎǇŜƪǘƛǾŜΣ ƪƻƴǘǊƻƭƭƛŜǊǘŜΣ ƳǳƭǘƛȊŜƴǘǊƛǎŎƘŜ {ǘǳŘƛŜ όƴ Ҕ нлΨлллύ 
 

ÅGabe von Tranexamsäure vs. Placebo 
 

ÅTranexamsäure reduziert die Mortalität bei Patienten mit 
Blutungen nach Trauma  
 
 
  
 

 
 
 

Lancet 2010 



Tranexamsäure bei Polytrauma: CRASH-2 Studie 

ÅAufnahme in die Leitlinien zur Behandlung des Polytraumas 
 

ÅFrühe Gabe entscheidend 
 

Å Initiale Dosis 1 g, danach 1 g über 8 Stunden 
 

ÅNachfolgestudie: CRASH-3 (Tranexamsäure beim SHT) 
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Gerinnungsstörungen durch antithrombotische Medikation 

ÅLebenserwartung kontinuierlich steigend 
 

ÅLeitlinienempfehlungen werden nur unzureichend erfüllt 
     => mehr Patienten müssten mit antithrombotischen     
     Medikamenten behandelt werden   

 
 

 
 



Behandlung mit Antikoagulantien: Fallbeispiel 

Å87 Jahre, Bagatelltrauma unter Behandlung mit Marcumar® 
 

ÅSchmales akutes Subduralhämatom  
 

ÅGCS 15, keine Kopfschmerzen, keine neurologischen Defizite 
 



TED-Abstimmung 

Wie würden Sie bei diesem Patienten handeln? 
 
Stationäre Aufnahme, Medikation pausieren und: 

 
(1) Keine weiteren Maßnahmen 

 
(2) Vitamin K  

 
(3) Vitamin K + PPSB 

 
(4) Vitamin K + rekombinanter Faktor VIIa 

 
(5) andere Maßnahmen 



Behandlung mit Antikoagulantien: Fallbeispiel 

ÅNach 15 Stunden:  
      
     Zerebrale Einklemmung, letaler Verlauf 



Pathophysiologie: Behandlung mit oralen Antikoagulantien 
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Behandlung von Blutungen unter oraler Antikoagulation 

ÅMehrere Möglichkeiten zur Wiederherstellung der Hämostase: 
 
-> Pausieren der Medikation 
 
-> Vitamin K (p.o., i.v.) 
 
-> Transfusion von Gefrierfrischplasma (FFP) 
 
-> Prothrombinkomplexkonzentrat (PPSB) 
 
-> Aktivierter Faktor VIIa (NovoSeven®) 

 
 
 
  
 

 
 
 



Behandlung von Blutungen unter oraler Antikoagulation 

ÅAlle intrakraniellen Blutungen sind potentiell lebensbedrohlich  
 
-> Pausieren der Medikation 
 
-> Vitamin K (p.o., i.v.) 
 
-> Transfusion von Gefrierfrischplasma (FFP) 
 
-> Prothrombinkomplexkonzentrat (PPSB) 
 
-> Rekomb. Faktor VIIa (NovoSeven®) 
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Prothrombinkomplexkonzentrat (PPSB) 

ÅKombination aus: 
 Ҧ CŀƪǘƻǊŜƴ LLΣ ±LLΣ L·Σ ·Σ tǊƻǘŜƛƴ /Σ tǊƻǘŜƛƴ { 
 Ҧ Antithrombin, Heparin 
 

ÅAnwendung zur Antagonisierung einer oralen Antikoagulation 
 

ÅSubstitution bei diversen Koagulopathien 
 

ÅThromboembolisches Risiko beachten 
  

 
 



Point-of-care (POC) Bestimmung des INR 

Å INR-Bestimmung innerhalb 2 Minuten 
 

ÅVergleich POC <-> Zentrallabor 
 
ÅAbweichung INR:  0.036 ± 0.12 

 
ÅZeitgewinn:  47 ± 6 Minuten 
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Thrombozytenaggregationshemmung 

Crit Care 2012 


