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Vorwort

,,Unkontrollierte Blutungen mit traumainduzierter Koagulopathie (TIK) bleiben die
haufigste vermeidbare Todesursache beim Polytrauma“ (Maegele, 2019, S. 799).

Die TIK ist ein eigenstandiges Krankheitsbild, was lange nicht als solches deklariert
wurde. Durch die Vielseitigkeit, die Dramatik und den grossen Einfluss, was eine TIK
mit sich bringt, hat sie es verdient ein eigenstandiges Krankheitsbild zu sein mit
spezifischen Therapien, wie ich finde.
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Zusammenfassung

Die traumainduzierte Koagulopathie ist ein komplexes, vielseitiges Krankheitsbild mit
schwerwiegenden Konsequenzen. Um die Pathophysiologie einer TIK verstehen zu
kénnen, muss man die Physiologie der Blutgerinnung verstehen. Deshalb wird zuerst
die physiologische Blutgerinnung beschrieben und allgemeine, beeinflussende
Faktoren der Blutgerinnung wie Kalzium, der pH-Wert und die Koérperkerntemperatur.

Anschliessend wird die Pathophysiologie der TIK aufgezeigt, diese wird in endogen
und exogen unterschieden. Die endogene TIK tritt unmittelbar nach dem Trauma ein,
wo zum Beispiel das direkte Gewebetrauma und die Hypoperfusion aufgrund des
Schocks eine wichtige Rolle einnehmen. Die exogene TIK, auch als iatrogene
Koagulopathie bekannt, tritt verzégert nach dem Trauma auf. Faktoren wie
Hypothermie, Azidose, Hamodilution und Verbrauchskoagulopathie sind hierbei
wichtige Aspekte.

Als sehr wichtig stufe ich die Erkennung einer TIK ein, damit diese therapiert werden
kann. Die TIK ist eine Labordiagnose und so vom Auge her sehr schwer zu erkennen.
Es gibt einige Indizien die auf eine mogliche TIK hinweisen, das Labor ist allerdings
zwingend natig.

Abschliessend wird die Therapie anhand des XABCDE-Schemas bei einer TIK
aufgezeigt und erlautert. Dabei geht es um die Substitution von verschiedenen
Gerinnungspraparaten, Blutprodukten und anderen Therapieansatzen wie zum
Beispiel der permissive Hypotonie oder der Korrektur von einer Azidose oder einer
Hypokalzadmie. Hier ist wissenswert, weshalb gefrorenes Frischplasma (FFP)
verabreicht wird. Um den Faktor V abzudecken ist FFP die einzige Moglichkeit, da er
nicht alternativ hergestellt werden kann. Im KSB ist die Laborbestimmung von Faktor
V in einem adaquaten Zeitrahmen nicht moglich, weshalb haufiger FFP's verabreicht
werden. So kann sichergestellt werden, dass kein Mangel an Faktor V besteht.

In der Betreuung von Patientinnen und Patienten mit einer TIK sind verschiedene
Pflegeschwerpunkte zu beachten. Als besonders wichtig erachte ich die Analgesie.
Einige Studien konnten zeigen, dass lediglich die Halfte der Traumapatientinnen und
Traumapatienten eine Analgesie erhalten haben, wobei diese meist nicht ausreichend
war. Zurlckzufuhren lasst sich dies auf Unsicherheiten bei der Anwendung oder
Nebenwirkungen welche befiirchtet werden. Ausserdem sind die Uberwachung der
Vitalparameter, die Kommunikation mit Angehdrigen, die Uberwachung der
Thoraxdrainage und die Kompartmentiberwachung bei gegebener Indikation
essentiell. Als sehr wichtig einzustufen gilt auch der Warmeerhalt beziehungsweise die
Wiedererwarmung, was eine wichtige Aufgabe der Notfallpflege darstellt. Wenn die
Korperkerntemperatur unter 34°C abféllt, wird die Thrombozytenaggregation
beeintrachtigt. Ausserdem nimmt die Funktion der Gerinnungsfaktoren um 10% ab,
pro 1°C Temperaturverlust der Kérperkerntemperatur, ab unterschreiten von 34°C.

Die gewonnen Erkenntnisse basierend auf meiner Diplomarbeit werden in einem One
Minute Wonder festgehalten, sodass Expertinnen und Experten Notfallpflege NDS HF
ihr Wissen bezuglich einer TIK fordern kdnnen. Ein Schwerpunkt ist dabei die Therapie
der TIK mit den dazugehdrigen Pflegeschwerpunkten. Zusatzlich habe ich ein
Flowchart gestaltet, welches die Vertiefung der Pathophysiologie der TIK grafisch
darstellt. Die Therapien sind ebenfalls gezielt ersichtlich auf dem Flowchart.
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l. Einleitung

1. Begrundung der Themenwahl

Die Todesursache nach einem Trauma oder einem Polytrauma ist zu 30-40% das
verbluten in den ersten Stunden nach Ereignis (Wehrmedizin und Wehrpharmazie,
2013). Bei Aufnahme in den Schockraum weist jeder vierte Patient, beziehungsweise
jede vierte Patientin nach einem Trauma eine gestdrte Gerinnungsfunktion auf
(Driessen und Maegele, 2015). Diese Fakten zeigen, dass eine akute Blutung nach
einem Trauma zu den haufigsten vermeidbaren Todesursachen gehdort, was mit einer
enormen Relevanz und Aktualitat einhergeht.

Die traumainduzierte Koagulopathie (TIK) finde ich sehr spannend, trotzdem kenne
ich mich noch nicht so gut aus damit und mochte mich deshalb gerne in diesem Gebiet
vertiefen. Vor allem die Therapie dieses Krankheitshbildes méchte ich recherchieren,
damit ich Betroffene im Schockraum bestmdglich betreuen kann. Dies veranlasst mich
dazu, mich in meiner Diplomarbeit mit dem Thema TIK auseinander zu setzen.

Im Gesprach mit Mitstudierenden aber auch mit ausgebildeten Experten
beziehungsweise Expertinnen Notfallpflege Nachdiplomstudium (NDS) hdhere
Fachschule (HF) habe ich bemerkt, dass eine grosse Unsicherheit vorhanden ist bei
der TIK und dessen Therapieansatzen. Ich denke, dies lasst sich auf die Komplexitat
der Blutgerinnung zurlckfihren. Es ist mir ein Anliegen, dass ich durch meine
Diplomarbeit meinen Teammitgliedern und mir Sicherheit vermitteln kann im Umgang
mit Betroffenen einer TIK im Schockraum.

1.1 Personlicher Bezug

Ich durfte einen interessanten Patientenfall miterleben, der die Entscheidung mich in
meiner Diplomarbeit mit der traumainduzierten Koagulopathie zu befassen, gepragt
hat.

Der Patient wurde um ca. 02:00 Uhr nachts vor einem Wohngebdude am Boden
liegend vorgefunden von Passanten, die auf einem Spaziergang waren. Beim
Eintreffen des Rettungsdienstes war der Patient nicht ansprechbar, im EKG und der
Klinik zeigte sich eine pulslose elektrische Aktivitdt (PEA), woraufhin sofort mit den
Reanimationsmassnahmen begonnen wurde. Nach 10 Minuten Reanimation befand
sich der Patient immer noch in Lebensgefahr, aber neu mit einem bradykarden
Herzrhytmus, welcher ein externes Pacing als Massnahme erforderte. Bei uns im
Schockraum kam somit ein intubierter Patient, hamodynamisch instabil mit einer
Hypotonie und Bradykardie an. Nach dem Rapport des Rettungsdienstes stand der
inferiore ST-Strecken-Elevationsinfarkt (STEMI) im Vordergrund. Ein Trauma war
jedoch nicht auszuschliessen, obwohl es keine eindeutigen Hinweise darauf gab. Da
sich die Kreislaufsituation des Patienten zunehmend verschlechterte, wurde eine
Computertomografie durchgefiihrt vom ganzen Kdrper (Traumaspirale) zur weiteren
Diagnostik. Dort konnte der Radiologe sogleich eine akute Blutung erkennen im
Bereich des Beckens, eine sogenannte Open Book Fraktur. Ausserdem konnte
beidseits eine Rippenserienfraktur sowie beidseits ein Pneumothorax, Lungen — und
Leberkontusionen, eine proximale Femurfraktur, sowie eine Nierenruptur auf der
rechten Seite diagnostiziert werden. Somit war naheliegend, dass der vermutete
Myokardinfarkt einem akuten Koronarsyndrom Typ 2 entsprach und die grundlegende
Problematik damit eine andere war, als zuerst angenommen. Die Therapie anderte
sich daher schlagartig. Das Volumenmanagement und die Medikamentengabe haben
mich besonders beeindruckt. Bis 9 Liter Ringer-Acetat und 10 Eryhtrozytenkonzentrate

Schockraummanagement bei der traumainduzierten Koagulopathie _Anina Rohner 7



wurden dem Patienten gesamthaft infundiert, dazu kam noch die Gabe von
Tranexamsaure, Calciumgluconat, Fibrogammin, Hamocomplettan und gefrorenes
Frischplasma (FFP).

Durch die hdmodynamisch sehr instabile Situation des Patienten, war er nicht
transportfahig und konnte daher nicht in ein Traumazentrum verlegt werden. So wurde
der Patient in unseren Operationssaal gebracht zur Notoperation. Nach der Operation
wurde der Patient auf die Intensivstation verlegt, wo er innert einer Stunde seinen
schweren Verletzungen erlag.

Zu einem spateren Zeitpunkt habe ich erfahren, dass der Patient in diesem Wohnhaus
vor dem er aufgefunden wurde, im dritten Stock wohnhaft war. Er lebte zurzeit in
Scheidung und aus der Anamnese wurde eine Depression bekannt. Es wurde daher
angenommen, dass der Patient in suizidaler Absicht vom Balkon gesprungen ist.

1.2 Praxisrelevanz

Im Arbeitsalltag auf der Notfallstation wird man immer wieder konfrontiert mit Patienten
und Patientinnen, welche aufgrund eines Blutverlustes intensive Betreuung bendétigen.
H&aufig sind es Stresssituationen, da die Betroffenen vital bedroht sind und rasche
Interventionen durch das Behandlungsteam erfordert werden.

Die traumainduzierte Koagulopathie kann bei jedem Patienten und jeder Patientin
nach einem Trauma auftreten. Zusatzlich ist die TIK eine vitale Bedrohung fur
Betroffene, da die akute Blutung nach einem Trauma héufig der Todesursache
entspricht, die Mortalitat steigt somit deutlich an (Ranke und Rahe-Meyer, 2014).

1.3 Themenabgrenzung

Aufgrund des enormen Umfanges des Gebietes der traumainduzierten Koagulopathie
bendtigt es eine gute Abgrenzung, damit die Rahmenbedingungen der Diplomarbeit
eingehalten werden koénnen. Ich grenze mich ab von der Padiatrie und von
schwangeren Patientinnen, in meiner Arbeit geht es ausschliesslich um den
erwachsenen Notfallpatienten beziehungsweise die erwachsene Notfallpatientin.
Zudem muss ich mich von Patienten und Patientinnen, welche auf irgendeine Art und
Weise antikoaguliert sind oder von einer Gerinnungsstorung betroffen sind abgrenzen.

1.4 Fragestellungen

1.4.1 Kernfrage

Wie wird eine traumainduzierte Koagulopathie im Schockraum des Kantonsspitals
Baden therapiert?

1.4.2 Leitfragen

Wie funktioniert die physiologische Blutgerinnung?

Welche Faktoren beeinflussen die Blutgerinnung?

Wie wird eine traumainduzierte Koagulopathie definiert?

Wie sieht die Pathophysiologie bei einer traumainduzierten Koagulopathie aus?
Was sind die pflegerischen Schwerpunkte bei der Diagnostik einer
traumainduzierten Koagulopathie?

Welche Komplikationen kdnnen sich bei einer traumainduzierten Koagulopathie
ergeben?

YV VVVVYVY
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1.5 Zielsetzung

Die Ziele sind anhand der SMART-Formel definiert worden (Hettl, 2020).

Das elementare Ziel meiner Diplomarbeit besteht darin, mein Wissen zu vertiefen und
zu erweitern in der Thematik der Blutgerinnung und vor allem in der Therapie von der
traumainduzierten Koagulopathie. Wichtig ist mir, die Therapie anhand des ABCDE-
Schemas praxisnah zu erarbeiten.

Meine Diplomarbeit richtet sich an die diplomierten Experten NDS HF und die
diplomierten Expertinnen Notfallpflege NDS HF mit Schockraumkompetenz. Ich
mochte das Wissen der Experten und Expertinnen Notfallpflege NDS HF férdern
bezuglich der traumainduzierten Koagulopathie und dessen Therapie.

Ich habe mir vorgenommen ein One Minute Wonder (OMW) zu erstellen, welches die
Schwerpunkte der Therapie bei einem Patienten oder einer Patientin mit einer
traumainduzierten Koagulopathie therapeutisch und pflegerisch aufzeigt.

Das OMW wird durch den Chefarzt des interdisziplinaren Notfallzentrums, Markus
Schwendinger, geprift und korrekturgelesen.

Diese Ziele werde ich bis zur Abgabe der Diplomarbeit im Dezember dieses Jahres
erreichen.

1.6 Methoden des Arbeitsvorgehens

Meine oberste Prioritdt entspricht einer guten Arbeitsorganisation mit einem
entsprechenden Projektplan den ich einhalte, damit die Diplomarbeit ohne Zeitdruck
beendet werden kann. Um eine evidenzbasierte Arbeit verfassen zu kénnen, starte ich
mit der Literaturrecherche, um mir einen guten Uberblick iiber die Thematik zu
verschaffen. Ich mdchte Fachbicher, Erkenntnisse aus der Internetrecherche,
wissenschaftliche Artikel aus Zeitschriften, sowie Interviews integrieren in die
Diplomarbeit. Ich habe ein Interview geplant mit Fabienne Blattler, diplomierte Expertin
Notfallpflege NDS HF auf dem INZ im KSB. Fabienne hat eine langjahrige Erfahrung
als Expertin Notfallpflege NDS HF auf dem INZ des Kantonsspitals Baden. Sie war
auch schon Mitglied im Berufsbildungsteam und mit der Thematik rund um die
Blutgerinnung hat sie sich intensiv befasst. Zudem fuhre ich ein Interview mit Dr. med.
Tim-Oliver Kneschke, leitender Arzt Intensivstation im Kantonsspital Baden. Tim-
Oliver Kneschke hat eine mehrjahrige Erfahrung als Anéasthesist im Universitatsspital
Zirich und somit auch in der Betreuung von Patienten und Patientinnen im
Schockraum nach einem Trauma.

Zuerst gehe ich in meiner Diplomarbeit auf die physiologische Blutgerinnung ein, da
diese zu verstehen die Grundvoraussetzung ist um die pathophysiologischen
Veranderungen bei einer TIK zu begreifen. Anschliessend wird die traumainduzierte
Koagulopathie definiert, die pathophysiologischen Veranderungen werden erlautert
und die Klinik sowie Diagnostik werden angeschaut, damit die Therapie vertieft
behandelt werden kann. Abschliessend werden die Komplikationen, welche sich durch
die Therapie oder die TIK selbst ergeben kénnen, aufgezeigt.
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Il. Hauptteil

2. Physiologische Blutgerinnung

Didaktisch gesehen ist die Trennung zwischen der primaren und der sekundaren
Gerinnung nutzlich, im Korper laufen die Prozesse aber parallel ab und nicht so
schematisch. Heutzutage spricht man vor allem von dem zellbasierten Modell, welches
fur das Verstandnis der Pathophysiologie einer TIK von Bedeutung ist (Kneschke,
2022; Lier, 2018).

2.1 priméare und sekundare Hamostase

2.1.1 Primare Hamostase

Das Anhaften von den Thrombozyten an die Bindegewebsfasern des verletzten
Gefassbereichs, beschreibt die Thrombozytenadhasion. Bei diesem Vorgang ist der
von-Willebrand-Faktor (VWF) der Vermittler, welcher in Thrombozyten und
Endothelzellen gespeichert ist. Zuséatzlich ist der vWF im Plasma vertreten, wo er an
den Faktor VIII gebunden ist. Durch die gebildeten Briicken zwischen Kollagen und
Thrombozyten aufgrund des VWF, werden die Glykoproteine Ib/IX/V ausgeschieden,
welche dem vWF-Rezeptorkomplex entsprechen. Thrombozyten besitzen
Glykoprotein-Rezeptoren, zum Beispiel Glykoprotein (GP) VI und Glykoprotein la/lla
fur subendotheliale Matrixproteine wie Kollagen, Laminin oder Fibronektin. Wegen der
Bindung von Glykoprotein VI an Kollagen und der Einwirkung von ADP und ATP aus
zerstorten Zellen entsteht eine reversible Thrombozytenaggregation. Die
Bindungsfahigkeit der Thrombozyten nimmt durch die Konformationsédnderungen
bestimmter Rezeptoren (GPIIb/llla) aufgrund ADP und seinen Agonisten zu. Das
Fibrinogen bindet nun an diese Rezeptoren und verknipft zunehmend Thrombozyten
miteinander. Das Thrombin bindet an der Thrombozytenmembran an bestimmte
Rezeptoren, die Phosphorylierung intrazellularer Proteine und die Abgabe von
Calciumionen in das Zytosol der Thrombozyten werden ausgeldst. Die Calciumionen
abhangige Phospholipase Az wird aktiviert, welche wiederum die Freisetzung von
Arachidonsaure katalysiert. Uber weitere Enzyme wird die Arachidonsdure in
Thromboxane umgewandelt, welche wiederum die Verformung und die Aggregation
weiterer Thrombozyten auslosen. Der Prozess wird unterstiitzt durch Thrombozyten,
welche lawinenartig beigezogen werden, durch die Wirkung von Mediatoren wie ADP
oder Thromboxan A2 Verletzte Gefasse machen aufgrund freigesetzter
Katecholamine, Thromboxan Az und Serotinin eine Vasokonstriktion. Dies fuhrt zur
Verstopfung der betroffenen Gefasse durch die Thrombozyten, welche an den
Kollagenfasern haften. Es erfolgt schliesslich die irreversible
Thrombozytenaggregation durch freigesetztes Thrombospindin aus den
Thrombozyten (Jelkmann, 2019).

2.1.2 Sekundare Hamostase

Durch die Verletzung der Gefasswand und der Aktivierung von Thrombozyten werden
Phospholipide und Proteine freigesetzt. Daraus ergibt sich ein Enzymkomlex aus den
Gerinnungsfaktoren Va, Xa und Calciumionen, der die Aktivierung von Prothrombin zu
Thrombin katalysiert. Der Prozess besteht aus zwei Wegen. Vom extrinsischen
System ist die Rede, wenn das aktivierende Protein der sogenannte Tissue Factor ist,
vom intrinsischen System der Gerinnung spricht man, wenn der Prozess durch
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plasmatische Faktoren ausgeldst wird.
2019).

Extrinsisches System

Es kommt zur Endothellasion, der aus
den Gefassmuskeln und Fibroblasten
exprimierte Tissue Factor (TF, Faktor

[II) bildet mit Phospolipiden im
Blutgefass einen Komplex. Der
Komplex mit dem Namen
Thromboplastin bindet den

Gerinnungsfaktor VII. In Anwesenheit
der Calciumionenen aktiviert der
TF/Flla/Phospolipid-Komplex den
Faktor X (Jelkmann, 2019).

Intrinsisches System

Die Koagulation wird intravaskular
eingeleitet, sobald der Faktor XII mit
negativ geladenen Oberflachen wie
Kollagen aufeinandertrifft. Daraufhin
folgt die Aktivierung der Faktoren XI
und IX. Es wird ein Enzymkomplex

Es erganzen sich beide Systeme (Jelkmann,

Sekundare Hamostase

intrinsisches System
(innerhalb von Minuten aktiviert)

extrinsisches System
(innerhalb von Sekunden aktiviert)

Gewebefreilegung
Tissue Factor (TF, Flll)

negativ geladene Oberfldchen
Kallikrein/Kinin

|

Phospholipid FXIl ——>FXIl,

Ca?v l

FXI—2—> FXI,
TF

24+
FVIl ——— FVII, Ca
Gt FIX, ¢——2— FIX

Phospholipide FVIIl, ¢——2—FVIIl

Ca?*
\l /Phospholipide

FX =—b FX,
FV,e—pFV

Caza+
Phospholipide

Prothrombin =——— Thrombin -

v FXII
Fibrinogen

Fibrinmonomere
(16slich)

— Einwirkung
— Umwandlung

gebildet, der aus Faktor [IXa, T l._ Xl
Phospholipiden der inneren TR
Thrombozytenmembran und <un'i15“ch>
Calciumionen besteht. Dieser [Thrombus

Plasminogen/ ,{F’Iasmin

Gewebeaktivatoren Blutaktivatoren
-+— Streptokinase
Proaktivatoren

Enzymkomplex aktiviert Faktor X. Der
Ablauf wird durch die
Thrombinbildung beschleunigt, da der
Faktor VIlla durch das Thrombin
aktiviert wird (Jelkmann, 2019).

Fibrinspaltprodukte

t-PA, Urokinase

Abbildung 2

2.1.3 Fibrinolyse

Nach der Koagulation folgt die Phase der Fibrinolyse, das Gerinnsel wird aufgeltst und
das Gefass wird wieder durchgangig. Verantwortlich dafir ist das Plasmaglobulin
Plasminogen, welches zu Plasmin aktiviert wird durch Gewebe- oder Blutfaktoren. Das
Plasmin gehort zu den Serinproteasen, speziell das Plasmin hat eine grosse Affinitat
zu Fibrin. Es werden |6sliche Peptide abgespaltet und gleichzeitig wird die Bildung von
Fibrin gehemmt. Fibrinogen, Prothombin und die Gerinnungsfaktoren V, VIII, 1X, Xl und
Xl werden ebenfalls durch Plasmin gespaltet. Somit hemmt Plasmin die
Blutgerinnselneubildung ebenfalls und fordert nicht ausschliesslich die Auflésung der
vorhandenen Blutgerinnsel (Jelkmann, 2019).

2.2 Zellbasiertes Modell der Gerinnung

Das zellbasierte Modell der Gerinnung lauft in drei Schritten ab, diese umfassen die
Initiations -, die Amplifikations — und die Propagationsphase (Guth et al., 2012,
Kneschke, 2022).
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2.2.1 Initiationsphase

Der Initiator der Gerinnung ist der Tissue Factor (TF), welcher nur auf extravaskularen
Zellen exprimiert wird, er ist ein integrales Membranpotenzial. Da der TF
normalerweise keinen Kontakt zum Blut hat, startet die Gerinnung erst nach einer
zellularen Verletzung. Der TF bildet mit dem Faktor VII einen Komplex an der
Zelloberflache, wo er sich zu Faktor Vlla entwickelt, welcher die Faktoren IX und X in
geringer Anzahl aktivieren. Es entsteht der Prothrombinase-Komplex am defekten
Endothel, gebildet wird der Komplex aus Faktor Xa und Va. Dieser fuhrt in kleinen
Mengen zur Umwandlung von Prothormbin (FIl) zu Thrombin (Flla) (Guth et. al., 2012;
Lier, 2018).

2.2.2 Amplifikationsphase

Aufgrund des Kontaktes mit den TF-exprimierenden Zellen werden die Thrombozyten
aktiviert. Thrombin (Flla) 16st eine verstarkte Expression von Rezeptoren und
Bindungsstellen fur aktivierte Gerinnungsfaktoren an der Thrombozytenoberflache
aus. Zudem wird durch die thrombininduzierte Aktivierung der Faktoren V und VIII der
Zerfall der Komplexe aus FVIII und vVWF herbeigefiihrt. Daraus resultiert aktivierter
FVIII  (FVIlla) an der Zelloberflache sowie freier VvWF, welche die
Thrombozytenaggregation und die Thrombozytenadhasion an der verletzten Stelle
begilnstigen (Guth et al., 2012).

2.2.3 Propagationsphase

FIXa und FVllla bilden den Tenase-Komplex, welcher den Faktor X wiederum aktiviert.
FXa und FVa bilden gemeinsam den Prothombinase-Komplex, wodurch eine massive
Thrombingenerierung resultiert und der sogenannte Thrombinburst entsteht. Im
Verlauf spaltet Thrombin Fibrinogen in Fibrinmonomere, welche durch FXIlla
guervernetzt und somit stabilisiert werden (Guth et al., 2012).

Proth rom bin

Initiation \‘ TFPI Pml C

TF-exprimierende Zelle

. sginwenigs - -
i Thewene:  Amplifikation
!|a Komplex aus

AT VIl / VWF

..... -~

Propagation ' + freier vWF
IXa opag in—

(wird nicht von TFPI blackiert) \ Il GPIb GPIb-V-iX &
S

m 4___..-\1" Thrombozyt *densebodie
»¥ases= ra
»enase«

a-Granula GPlib-lla
shoosters fiir IXa,

sProthrombinases«
bindetanGPIb 3 ktjvierter Thrombozyt
fiihrt zu Aktivierung der GPllb-llla-Komplexe sptiver

: in »ganz viek
GPIlb-llla T ol
lla
Fibrin- Xllla Fibrin-
monomere polymere

bindet an GPIIb-llla

Fibri nogen auf Thrombozyten

Abbildung 3
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2.3 Allgemeine, beeinflussende Faktoren der Blutgerinnung

Die Gerinnung ist, wie alle Vorgdnge im lebenden Organismus, an eng begrenzte
Rahmenbedingungen gebunden, um optimal funktionieren zu kénnen. Besonders
relevant sind der pH-Wert, die Korperkerntemperatur und das Kalzium (Lier, 2018).

2.3.1 Kalzium

Kalzium (Ca?*) beeinflusst die Durchlassigkeit von Epithelien und Endothelien, es wirkt
Uber Kalzium-Rezeptoren von aussen auf die Zellen, es stimuliert Muskelkontraktionen
und ist der wichtigste intrazellulare Transmitter.

Ca?* kann die intrazellulare Konzentration erhéhen durch einen Einstrom von Ca?*
Uber die Kalziumkanéle und durch die Freisetzung aus intrazellularen Speichern. Der
intrazellulare  Konzentrationsanstieg  stimuliert  unter anderem  Hormon-
beziehungsweise Transmitterauschuttungen, Stoffwechselaktivitaten (Glykogenolyse)
und die Aktivitat einiger lonenkanalen und Enzymen (zum Beispiel (z.B.)
Phospholipase A2, wie im Kapitel 2.1.1 beschrieben ist). Extrazellulares Kalzium
verandert die Schwelle der erregbaren Na*-Kanalen von Zellen, zu mehr negativen
Werten. Deshalb steigert die Abnahme der extrazellularen Ca?*-Konzentration die
neuromuskulére Erregbarkeit (Lang, 2019).

In der Gerinnung ist Kalzium der Faktor IV, wobei fast jede enzymatische Reaktion
kalziumabhangig ist. Wichtig ist da vor allem der freie, ionisierte Kalziumanteil (Ca1**),
welcher circa 50% des gesamten Kalziums ausmacht. Dieser Wert kann in den
meisten Blutgasanalysegeraten gemessen werden. Der Normalwert betragt 1,2mmol/l
ionisiertes Kalzium, dabei sollte der Wert von 0,9 mmol/l nie unterboten werden (Lier,
2018).

2.3.2 pH-Wert

Der pH im Blut liegt normalerweise zwischen 7.37-7.45. Bei einer Zunahme von der
H*-Konzentration und damit einhergehendem sinkendem pH-Wert unter 7.37 im Blut,
spricht man von einer Azidose. Wenn die H*-Konzentration abnimmt und der pH-Wert
im Blut 7.45 Ubersteigt, spricht man von einer Alkalose.

Es gibt Saure-Basen-Stérungen die respiratorisch bedingt sind. Bei einer nicht
ausreichenden Abatmung von COz2 ergibt sich eine respiratorische Azidose und bei
einer Ubermassigen Abatmung von CO2 kommt es zu einer respiratorischen Alkalose.
Saure-Basen-Storungen welche aufgrund einer Veranderung von HCOs- entstehen,
nennt man metabolische oder nichtrespiratorische Stérungen. Wenn der Verlust Uber
die Niere, die erhdhte zellulare Aufnahme oder ein gesteigerter Verbrauch von HCOs-
durch Uberschissiges H* erfolgt, entwickelt sich eine metabolische Azidose.
Andernfalls wenn ein Uberschuss bei gestorter Ausscheidung durch die Nieren,
zellulare Freisetzung oder gesteigerte Bildung von HCOs- aufgrund H*- Verlusten
entsteht, ergibt sich eine metabolische Alkalose.

» Respiratorische Stérungen des Saure-Basen-Haushaltes kdnnen durch die
gesteigerte renale H*- oder HCOs- Ausscheidung kompensiert werden.

» Metabolische Stérungen des Séaure-Basen-Haushaltes werden durch die
angepasste CO2 Abatmung kompensiert.
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Damit der pH-Wert im Blut im Normalbereich gehalten werden kann, gibt es
Puffersysteme. Bei hoher H*-Konzentration kbnnen Puffer binden und bei niedriger H*-
Konzentration wieder abgeben. Man spricht hier von der Henderson-Hasselbalch-
Gleichung:

CO2+ H2O = H2CO3 &= HCO3 +H*

Dieses offene Puffersystem, kann regulieren indem CO:2 durch die Lunge abgeatmet
wird, auf der anderen Seite kann HCOs- von der Niere in Kooperation mit der Leber
eliminiert oder gebildet werden.

Der pH-Wert und vor allem die H*-Konzentration im Blut haben einen grossen Einfluss
auf die Funktionen von den Proteinen im Korper. Verschiedene Vorgange werden
daher durch den pH-Wert beeinflusst. Hierzu gehdren unter anderem der Stoffwechsel,
die Funktion der lonenkanale, die Proteinbindung von Ca* und die
Muskelkontraktionen. In Bezug auf die Gerinnung ist bekannt, dass eine Azidose mit
einem pH-Wert unter 7.2 einen direkten negativen Einfluss nimmt. Die Thrombozyten
werden quantitativ. und qualitativ  beeintrdchtigt und die Aktivitat der
Gerinnungsfaktoren nimmt signifikant ab. Der Base Excess (BE) im Besonderen gibt
einen guten Anhaltspunkt Uber die Prognose und Komplikationen. So liegt die Aktivitat
der Gerinnungsfaktoren bei einem BE von -15 mmol/l gerade noch bei 50%
(Schlichthaar & Schneider,2019; Guth et al., 2012; Lang, 2019; Gosteli, 2020).

Lunge
Azidose
pH<737

== s Puffer
C0,+H0 A= HCO; +H' el
Stoffwechsel ‘ Alkalose
A pH > 7,45
—" Leber

Niere

Abbildung 4

2.3.3 Korperkerntemperatur

Der Korper ist auf eine normale Korperkerntemperatur von 36,5 — 37.5° Celsius
angewiesen. Um diese aufrecht zu erhalten, kann der Korper Warme produzieren
durch den Stoffwechesel oder durch Muskelarbeit. Zudem kann der Korper bei einer
hohen Umgebungstemperatur Warme aufnehmen (Menche, 2016).

Der Korper benotigt fur die Stoffwechselleistungen eine Normothermie. Bei
Temperaturen unter 35°C funktionieren viele lebenswichtige Enzymreaktionen kaum
noch, bei Temperaturen tber 41 °C werden Enzymproteine zerstdrt. Auch das
Gerinnungssystem wird stark beeinflusst von einer Hypothermie. Unter einer
Korperkerntemperatur von  34°C entstent eine  Beeintrachtigung der
Thrombozytenaggregation und die Aktivitdt einzelner Gerinnungsfaktoren wird
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reduziert. Pro 1° C Temperaturverlust unter 34°C, mindert sich die Funktion der

Gerinnungsfaktoren  um  10%.

Ausserdem

erzeugt eine  Hypothermie

Enzymininhibitation und Fibrinolyse (Menche, 2016; Guth et al., 2012).
Die produzierte Warme kann wieder abgegeben werden (Menche, 2016).

Die folgende Grafik macht die vier Mechanismen der Warmeabgabe ersichtlich.

Konvektion =,, Wind verschafft
Kihlung durch Fortwehen der
vom Korper aufgewarmten Luft
an der Hautoberflache“(Persson,
2019, S. 543).

Warmeabgabe

Radiation= Strahlung, ,,von der
Haut ausgehende
Infrarotstrahlung tragt erheblich
zur Warmeabgabe bei
(Persson, 2019, S. 544). Z.B. im
klimatisierten Raum erfolgt die
Warmeabgabe hauptsachlich
Uber Strahlung (Persson, 2019).

Konduktion=,,Warme leitet
sich Uber Materie fort“ (Persson,
2019, S.543). Z.B. gravierender
Warmeverlust in kaltem Wasser

(Persson, 2019).

Evaporation= Verdunstung,
wenn die Aussentemperatur
hoher als die Kérpertemperatur
ist, wird die Warme
ausschliesslich tber
Evaporation abgegeben
(Persson, 2019).

Die Hypothermie wird in drei Stadien eingeteilt, dabei wird noch unterschieden in
Patientinnen und Patienten mit einem Trauma oder Patienten und Patientinnen ohne
ein Trauma.

Traditionell Beim Polytrauma
Milde Hypothermie < 35-32 °C < 36-34°C
Moderate Hypothermie |<32-28 °C <34-32 °C
Schwere Hypothermie <28°C <32°C
Tabelle 1
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2.4 Traumainduzierte Koagulopathie

2.4.1 Definition

Die Traumainduzierte Koagulopathie setzt sich aus den beiden Wdértern Trauma und
Koagulpathie zusammen, weshalb zuerst eine Definition der einzelnen Bestandteile
aufgezeigt wird.

Trauma: , ist definiert als ein Ereignis, das den menschlichen Organismus schadigt.
Man kann auch den Begriff Verletzung benutzen* (Mai, 2020).

Polytrauma: , Ein Polytrauma bedeutet, dass mehrere Organsysteme und Strukturen
des Korpers verletzt sind. Der Begriff leitet sich so ab: ,,poly“ bedeutet mehrfach und
das Wort ,, Trauma“ steht flr Verletzung. Ein Polytrauma liegt laut Definition vor, wenn
mindestens eine Verletzung oder mehrere Verletzungen in Kombination
lebensbedrohlich sind “(Universitatsspital Zurich, 2022).

Koagulopathie: ,eine Blutgerinnungsstérung welche angeboren oder erworben ist,
die durch einen Mangel an Gerinnungsfaktoren oder durch eine Funktionsstérung der
Gerinnungskaskade verursacht wird“ (Spektrum, 1999).

Ich habe zwei Definitionen fir die traumainduzierte Koagulopathie ausgesucht, welche
sich, wie ich finde, sehr gut ergdnzen und vervollstandigen.

» ,Die TIK ist ein eigenstandiges primares Krankheitsbild, das bereits Minuten
nach einem schweren Trauma messbar beginnt und eine frihzeitige
differenzierte Therapie benotigt, um die Uberlebenschancen schwerverletzter
Patienten zu verbessern® (Guth et al., 2012, S. 530).

» ,Es muss eine Koagulopathie bestehen, die traumainduziert ist, wie es der
Name schon sagt. Im Wesentlichen muss man dazu sagen, dass es eine
Labordiagnose ist. Es hat nicht wie andere Krankheiten schone klinische
Zeichen die man findet. Deshalb wird es Uber die Koagulopathie definiert, die
man im Labor diagnostiziert” (Kneschke, 2022, S. 1).

2.4.2 Faktoren welche eine traumainduzierte Koagulopathie beglnstigen

Das Risiko fur eine TIK steigt, je grosser das Gewebetrauma ist. Hinzu kommen noch
das Ausmass von  Hypothermie, Blutverlust, hypovolamer  Schock,
Dilutionskoagulopathie und der Azidose. Je mehr der Patient von diesen genannten
Aspekten betroffen ist, desto starker wird eine TIK beglnstigt (Kneschke, 2022).

2.5 Pathophysiologie der traumainduzierten Koagulopathie

Die traumainduzierte Koagulopathie wird in endogen und exogen unterschieden. Die
endogene TIK tritt unmittelbar nach dem Trauma ein, wichtige Rollen spielen dabei
das direkte Gewebetrauma und die Hypoperfusion aufgrund eines Schocks was
schliesslich durch verschiedene Mechanismen in eine Hyperfibrinolyse tbergehen
kann. Die latrogene Koagulopathie, exogen verursacht, findet verzogert nach dem
Trauma statt. Dazu gehoren die Hamodilution, die Verbrauchskoagulopathie sowie die
Azidose und die Hypothermie (Driessen und Maegele, 2015).
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2.5.1 Hypoperfusion (Schock)

Aufgrund der Gewebehypoperfusion
durch den Blutverlust und die
Vasokonstriktion ~ wird aus dem
Gefassendothel Thrombomodulin
freigesetzt. Zusammen mit Thrombin
wird ein Komplex gebildet, der eine
antikoagulatorische Wirkung entfaltet

aufgrund folgender zwei
Wirkungsmechanismen. Der Thrombin-
Thrombomodulin-Komplex kann

namlich Protein C in aktiviertes Protein
C (aPC) umwandeln, was wiederum die
Hemmung der Gerinnungsfaktoren VIII
und V unterstitzt und so eine Art lokale
Antikoagulation  bewirkt.  Zusatzlich
kurbelt aPC den Verbrauch vom
Plasminogenaktivatorinhibitor-1 (PAI-1)
an. Der Antagonist von PAI-1 ist der
Gewebeplasminogenaktivator (tPA).
Deshalb  entsteht aufgrund  der
Hypoperfusion und dem Trauma ein
Ungleichgewicht zwischen
Plasminogenaktivatorinhibitor-1 und
Gewebeplasminogenaktivatoren
(Driessen & Maegele, 2015; Hanke &
Rahe-Meyer, 2014).

Traumainduzierte Koagulopathie
(2in eigenstindiges Krankheitshild!):

Zuerst

akute, traumatische Koagulopathie
adie primadre endogene Koagulopathie bei Traumas

schock * massive

Gewebeschadigung
anschliefend zusitzlich

iatrogene, therapiebedingte
Koagulopathie

sdie sekundire Koagulopathie bei Traumax

TN

stodliche Triade«

Ve I N

Hypothermie Azidose  Verlust, Verbrauch
und iatrogene
Verdiinnung

nach Ende der Blutung innerhalb von Stunden

thrombogene, prothrombotische
Koagulopathie

»die spédte Koagulopathie bei Traumas
Abbildung 5

2.5.2 Gewebetrauma: Tissue Factor und Autoheparinisierung

Das Gewebetrauma bringt zwei Probleme in Bezug auf die Gerinnung mit sich, zum
einen die grosse Freisetzung von Tissue Factor (TF) und zum anderen die Verletzung
der Glykokalyx. Durch die Verletzung eines Blutgefasses gelangt der TF ins
Blutgefass. Nachfolgend wird das Ziel angestrebt, ein Blutgerinnsel zu bilden, was die
Verletzung verschliessen kann. Dafur werden die Phasen der Initiation, Amplifikation
und Propagation der Gerinnung durchlaufen. Der damit verbundene Verbrauch von
Gerinnungsfaktoren bietet eine Erklarung dafir, weshalb eine direkte Abh&angigkeit
zwischen einer TIK und dem Ausmass eines Gewebetraumas besteht. Wichtig ist, den
Mechanismus des Traumas einfliessen zu lassen, denn grossflachige Verletzungen
beispielsweise aufgrund stumpfer Gewalteinwirkung, bewirken einen grosseren
Gewebeschaden als penetrierende Verletzungen.

Ausserdem wird das Gefassendothel von der Glykokalyx bedeckt, diese wirkt so als
Schutzbarriere. Folgende Faktoren fihren zu einer systemischen Schadigung der
Glykokalyx: Gewebetrauma, Inflammation, Hypoperfusion und symphatoadrenale
Aktivierung. Es entsteht eine erhdhte vaskulare Permeablitat aufgrund des Schadens
von der Glykokalyx. Die gesamte endotheliale Glykokalyx enthalt ungefahr einen Liter
Plasma mit bedeutenden Mengen an heparindhnlichen Substanzen. Durch den
Endothelschaden und der Zerstorung der endothelialen Glykokalyx erfolgt eine
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Freisetzung der Bestandteile wie Herparinsulfat, was wiederum zu einer
Autoheparinisierung fuhrt (Hanke & Rahe-Meyer, 2014; Kneschke, 2022;
Driessen&Maegele, 2015).

2.5.3 Hyperfibrinolyse

Plasminogenaktivatorinhibitor-1  (PAI-1) qilt als wichtigster Antagonist von
Gewebeplasminogenaktivator (t-PA). Es entsteht ein Ungleichgewicht zwischen PAI-1
und t-PA, die Uberhand gewinnt t-PA. Der Gewebeplasminogenaktivator fihrt zur
Aktivierung von Plasmin aus Plasminogen, dieses Plasmin ist eine Serinprotease mit
grosser Affinitat zum Fibrin. Plasmin spaltet l6sliche Peptide ab vom Fibrin und wirkt
zusatzlich negativ auf die Thrombinwirkung. Die Hyperfibrinolyse beschreibt also den
Prozess, wo Gerinnsel zwar reguléar gebildet werden, aber verfriht und verstarkt
abgebaut werden. Die Hyperfibrinolyse ist ein essentieller Faktor um die Mortalitat bei
polytraumatisierten Patienten und Patientinnen einzuschatzen. Wenn Betroffene bei
der Aufnahme im Schockraum eine fulminante Hyperfibrinolyse aufweisen, liegt die
Mortalitat bei 88% (Lier, 2018; Jelkmann, 2019; Driessen & Maegele, 2015).

2.5.4 Azidose

Durch die schockbedingte Minderperfusion entsteht ein anaerober Stoffwechsel in den
betroffenen Kdrperregionen. Beim anaeroben Stoffwechsel hauft sich Laktat an, was
zu einer metabolischen Azidose fuhrt. Im Rahmen der Therapie werden héaufig
Erythrozytenkonzentrate transfundiert, diese erhfhen zusatzlich die Belastung wegen
sauren Valenzen. Die Auswirkungen der Azidose auf die Gerinnung sind unter dem
Abschnitt 2.3.2 einzusehen (Linke, 2019; Hanke & Rahe-Meyer, 2014; Guth et al.,
2012).

2.5.5 Hypothermie

Ein essentielles Problem bei Patientinnen und Patienten nach einem Trauma ist die
Hypothermie, 66% der Betroffenen weisen bei Eintreffen im Schockraum eine
Hypothermie auf. Die beeintrachtigte kérpereigene Thermoregulation wird haufig mit
einem hamorrhagischen Schock in Verbindung gebracht. Hinzu kommen die &usseren
Umstande in der Praklinik und die Diagnostik im Schockraum, wo Patienten und
Patientinnen rasch entkleidet werden. Die Gabe von Infusionen mit Raumtemperatur
kann einen Korperkerntemperaturabfall von 0.5° C pro Liter Infusion bewirken. Unter
dem Kapitel 2.3.3 sind Folgen einer Hypothermie bezuglich der Gerinnung
nachvollziehbar (Guth et al., 2012; Hanke & Rahe-Meyer, 2014).

2.5.6 Dilution

Die Volumensubstitution gehdrt zum elementaren Bestandteil der Erstversorgung
polytraumatisierter Patienten und Patientinnen, um die Gewebeperfusion bestmdglich
zu erhalten. Als beinahe unvermeidbarer Nebeneffekt der Volumentherapie, gilt die
Dilution der Gerinnungsfaktoren. Es ist eine direkte Korrelation zwischen
substituiertem Volumen praklinisch und der Auspragung der Koagulopathie bekannt
(Guth et al., 2012).

2.5.7 Verbrauchskoagulopathie

Die aktivierte Gerinnung, ausgeldst durch die Verletzung, fihrt zu einem grossen
Verbrauch der Gerinnungsfaktoren, insbesondere von Fibrin. Mit einer disseminierten
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intravasalen Gerinnung (DIC) ist initial aber nicht zu rechnen, eine deutliche DIC kann
im weiteren Verlauf auf der Intensivstation auftreten (Hanke & Rahe-Meyer, 2014).

2.5.8 Inflammation

Endothelsch&aden die traumatisch bedingt sind fuhren zu einer Aktivierung zellularer
und humoraler Elemente des Immunsystems und triggern so eine korpereigene
Entziindungsreaktion. Patienten und Patientinnen nach einem Polytrauma haben
deshalb im Verlauf oft ein SIRS (systemic inflammatory response syndrom) (Guth et
al, 2012).

2.6 Klinik

Blutungen aus Einstichstellen, wie einem peripheren Venenverweilkatheter oder
einem Dauerkatheter sind typische klinische Zeichen einer TIK. Zudem kénnen auch
kleine Verletzungen wie Schiurfwunden oder kleine Schleimhautlasionen sehr stark
bluten, was ein Hinweis sein kann. Ebenfalls zu beobachten ist bei grossem
Blutverlust, wenn sich das Blut sammelt auf dem Schragen, dass sich normalerweise
Uberall Koagel bilden. Wenn sich aber keine Koagel bilden und das Blut lange fllissig
bleibt, ist das ein weiteres Indiz fur eine mogliche TIK (Kneschke, 2022; Guth et al.,
2012).

2.7 Diagnostik

Fur die Diagnostik sind verschiedene Laborwerte relevant. Dazu gehoéren unter
anderem der Hamoglobin-Wert, der Quick-Wert, der aPTT-Wert, die
Thrombozytenzahl, das Fibrinogen und die Blutgasanalyse. Eine point-of-care (POC)
Diagnostik wie das ROTEM, welches zu den viskoelastischen Methoden gezahlt wird
und die Plattchenfunktionstests ACT ergdnzen die Labordiagnostik. Der eFAST-
Ultraschall und die Computertomografie sind ebenfalls essentielle Bestandteile der
Diagnostik. Wichtig zu bedenken ist, die bendtigte Zeit fur die Auswertung der
Laborwerte. Die POC — Diagnostik ist in einigen Minuten ausgewertet, wéahrend die
Laborwerte welche im Labor ausgewertet werden, mindestens 45 Minuten brauchen
bis ein Ergebnis vorliegt (Maegele, 2019; Kneschke, 2022).

D-Dimere, Faktor V, Anti Xa Aktivitdt und der Faktor Xlll sind zusatzlich empfohlene
Laborbestimmungen. Im KSB ist die Faktor XIII Bestimmung nicht verfigbar und die
Faktor V Bestimmung dauert bei der Erstbestimmung 2 Stunden, somit ist diese flr
den Schockraum nicht niitzlich (Kneschke, 2022).

Nicht zu vergessen gilt die Blutgruppenbestimmung und die Abnahme von Type and
Screen bei Ankunft der Betroffenen im Schockraum. Bei spaterem Transfusionsbedarf
kann vermieden werden, dass der knappe Bestand an Blutprodukten von der
Blutgruppe 0 Rhesus-negativ sinnlos verbraucht wird (Deutsche Gesellschaft flr
Unfallchirurgie, 2016).

Fur die Notfallpflege am KSB ist wichtig zu wissen, dass fir das ROTEM ein
zusatzliches blaues Blutentnahmerohrchen abgenommen werden muss. Die
Auswertung vom ROTEM findet im Aufwachraum statt, es gilt daher die Probe
schnellstmdglich nach Abnahme dorthin zu bringen, damit die Auswertung starten
kann (Blattler, 2022).

Im Anhang ist eine Vertiefung der Diagnostik einsehbar.
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2.8 Therapie

Schockraumvorbereitung und Teamzusammensetzung

Patienten und Patientinnen nach einem Trauma oder Polytrauma kdnnen potenziell
eine TIK haben. Da die Betroffenen mit dem Rettungsdienst kommen, haben wir auf
dem Notfall kurz Zeit um den Schockraum vorzubereiten, damit der Patient
beziehungsweise die Patientin optimal versorgt werden kann (Blattler, 2022).

Folgende Dinge werden vorbereitet oder in Griffndhe bereitgehalten:

Warmelampe einstellen

zweiten ventsen Zugang richten (mit warmer Ringer-Acetat Infusionslésung)
Blutentnahme vorbereiten (Abdomenblock, Notfallstatus, VBGA, ROTEM,
Herzenzyme, T&S und Blutgruppe)

eventuell intraossaren Zugang vorbereiten (in Griffndhe bereit halten)
Immobilisationsmaterial und Beckengurt bereit halten

Monitoring vorbereiten

Ultraschallgerat bereit stellen

Material fur Selbstschutz bereit halten

Material fur Spurensicherung bereit halten

Level One

Protokoll fir Massivtransfusionen, Schockraumprotokoll

(Blattler, 2022).

VVVVVVVY VYVYYVY

In der Literatur werden Anforderungen gestellt an die Teamzusammensetzung bei
einem traumatologischen Schockraum. Dies unterscheidet sich zum KSB vor allem bei
den Arzten, wie in folgender Tabelle ersichtlich ist. Im KSB sind keine Traumatologen
im Schockraum anwesend (Blattler, 2022).

Teamzusammensetzung Literatur Teamzusammensetzung KSB
Facharzt/Facharztin  Orthopadie und | Oberarzt/Oberérztin INZ
Unfallchirurgie
Facharzt/Facharztin  Orhopadie und | Assistenzarzt/Assistenzarztin INZ
Unfallchirurgie oder Viszeral- und
Allgemeinchirurgie

Facharzt/Facharztin Anasthesiologie Anasthesie Team
Facharzt/Facharztin Radiologie Radiologie Team
2 Pflegekréfte Notfall 2 Expertinnen oder Experten

Notfallpflege NDS HF

1 Pflegekraft Andsthesiologie
1medizinisch-technische
Radiologiefachkraft
Transportpersonal (Proben-, Material-, | FAGE/MPA fur Botengange
und Bluttransport)

Tabelle 2

Triage

Im KSB wird mit dem Triagesystem ESI (Emergency Severity Index) triagiert. Patienten
und Patientinnen welche polytraumatisiert sind, werden im Schockraum behandelt und
erhalten ein ESI 1 (Blattler, 2022; Grossmann et al., 2009).
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2.8.1 Primary Survey - XABCDE

Als erster wichtiger Aspekt steht die Ubergabe vom
Rettungsdienst an. Wahrend der
Patiententibergabe hort das gesamte
Behandlungsteam zu und die Umlagerung erfolgt
nach Beendigung des Rapports. Nattrlich gibt es
Ausnahmen, wenn sich der Patient unter
Reanimation befindet oder ein lebensbedrohliches
ABCDE-Problem besteht, erfolgt die sofortige
Umlagerung und Behandlung (Thelen, et al., 2019).

,,Die Behandlung in der Reihenfolge ,, ABCDE"
ermdglicht die Uberlebenswichtige Priorisierung im

XABCDE

Ablauf des Primary Survey
(Erstuntersuchung der Vitalfunktionen und

kontinuferliche Wiederbeurteilung) ¢ 4
XExsanguination - Kritische Blutung K
Airway - Atemweg, HWS-Immaobilisierung?

B reathing - Atmung 544 :

C irculation - Kreislauf

Disability— Neurologie %
L o

E xposure/ Environment f
- Auskihlen/ Umfeld /

Anschliefend Secondary Survey, wenn notig

inklusive Schneller Trauma-Untersuchung (STU)

Abbildung 6

Schockraummanagement:,, Treat first what Kills
first* (Laue, et al., 2018, S. 72).
Man spricht hier auch vom Primary Survey, welcher
die Erstbeurteilung der Patienten und Patientinnen
beschreibt (Laue, et al., 2018).

Bei einer kritischen Blutung spricht man vom XABCDE oder cABCDE Schema, die
Blutstillung wird dem A vorgezogen (Werthschulte, 2022).

2.8.2 X- Exsanguination, ¢ — critical haemorrhage control

Definitionen:
» Exsanguination = ,,Ausblutung” (PONS, kein Datum).
» Critical haemmorhage control = ,,kritische Blutungen kontrollieren“ (DeepL, kein
Datum).

Massnahmen zur Blutstilung werden bei kritischen Blutungen mit massivem
Blutverlust A vorgezogen, man spricht hier von ,,stop the bleeding®. Haufig wird die
Blutstillung schon préklinisch eingeleitet, im Schockraum missen diese Massnahmen
Uberpruft werden (Thelen, et al., 2019).

Tourniquet: die Anlage eines Tourniquets gilt als effektive und nebenwirkungsarme
Moglichkeit zur Blutstillung. Diese Massnahme kann natirlich nur Dbei
lebensbedrohlichen Extremitatenblutungen eingesetzt werden. Die Anlage eines
Tourniquets sollte etwa eine Handbreite proximal der Wunde erfolgen. Setzt sich die
Blutung trotz dem Tourniquet fort, sollte ein zweites Tourniquet proximal des ersten
Tourniquet angebracht werden (Thelen, et al., 2019).

Wenn das Tourniquet im Einsatz steht, konnen auch Komplikationen auftreten. Dazu
gehort unter anderem die Ischamie distal des verletzten Gewebes, bis zu der
Entwicklung einer Nekrose im Bereich der betroffenen Muskulatur. Das
Kompartmentsyndrom aufgrund einer Ischamie, welches zu einem lokalen
Reperfusionssyndrom fuhren kann, ein systemisches Reperfusionssyndrom,
Nervenverletzungen und Geféassverletzungen sind ebenfalls mdgliche Komplikationen.
Besonders das Reperfusionssyndrom, auch bekannt unter Tourniquet-Syndrom, kann
sehr gefahrlich sein. Durch die Ischdmie im distalen Bereich des Tourniquets, kommt
es durch einen Sauerstoffmangel zu Laktat und infolge dessen zu einer Azidose.
Zudem werden Zellen geschadigt und Myoglobin sowie Kalium werden vermehrt
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freigesetzt, was zu einer Rhabdomyolyse und einer Hyperkalidmie fihren kann, wenn
eine Reperfusion erfolgt. In Folge dessen kann es von einem akuten Nierenversagen
bis zu Herzrhythmusstérungen und einem Herz-Kreislauf-Stillstand kommen. Die
Toleranzzeit fur eine Ischamie in den Extremitaten ist durchschnittlich 6 Stunden, ohne
Auftreten eines Tourniquet-Syndroms, jedoch kann die Toleranz individuell
abweichen. Die Komplikationen werden in Kauf genommen, da die Therapie der sonst
nicht zu stoppenden Extremitaten Blutung vorrangig ist (Hossfeld, 2016; MedLexi,
2021).

Beckenschlinge/Beckengurt: dadurch erfolgt eine externe Kompression, welche bei
instabilen Beckenfrakturen eine Stabilisation bietet. Die Anlage eines Beckengurtes
sollte erfolgen bei entsprechender Kinematik, Auffalligkeiten in der koérperlichen
Untersuchung oder bei unklarer, persistierenden hamodynamischen Instabilitat
(Thelen, et al., 2019).

Manuelle Kompression: bei akuten Blutungen am Kodrperstamm muss
gegebenenfalls voribergehend manuell komprimiert werden. Je nach Lage der
Verletzung ist die Blutstillung erschwert und darum gilt bei intrathorakalen — und
intraabdominellen Blutungen die zeitnahe operative Versorgung als erstrebenswert
(Thelen, et al., 2019).

Hamostyptika: werden lokal am Ort der Verletzung eingesetzt und wirken dort
gerinnungsfordernd, vor allem bei stammnahen Blutungen kommen sie zum Einsatz.
Wenn andere Massnahmen als nicht sinnvoll erachtet werden oder versagen werden
Hamostyptika angewendet. Die Massnahme wird als ,,Packing” bezeichnet und die
Anwendung findet direkt am Wundgrund statt. Hamostyptika sollten als letzte Variante
gewahlt werden. Also wenn die Blutung durch manuelle Kompression nicht zum
Stillstand gebracht werden kann, wenn der Druckverband nicht ausreichend ist, wenn
die Tourniguet Anlage nicht ausreichend ist oder nicht méglich, erst dann kommt ein
Hamostyptika zum Einsatz (Krause, 2019).

2.8.3 Airway — Atemwegsmanagement und Halswirbelsaulenstabilisierung

Das Ziel beim A ist es einen sicheren Atemweg und eine Immobilisation der HWS zu
gewahrleisten, wenn eine Indikation vorliegt. A-Probleme die auftreten kdnnen sind
eine Atemwegsverlegung, Apnoe oder eine kritische Hypoventilation. Zu den
Interventionen welche erforderlich sein kénnten gehdren der Esmarch-Handgriff, das
Absaugen der oberen Atemwege, die manuelle Fremdkorperentfernung oder die
Erkennung von potenziellen Verlegungen der Atemwege durch Verletzungen von
Larynx oder Pharynx. Es kann auch zu einer Obstruktion der Atemwege kommen
aufgrund eines Inhalationstraumas, woran gedacht werden muss. L&sst sich der
Atemweg nicht ausreichend sichern, muss eine endotracheale Intubation durchgefihrt
werden zur Atemwegssicherung. Bei der Atemwegssicherung von polytraumatisierten
Patientinnen und Patienten ist mit einem schwierigen Atemweg zu rechnen, hinzu
kommt, dass Notfallpatienten als nichtniichtern gelten und somit eine erhohte
Aspirationsgefahr besteht. Ist die endotracheale Intubation nach 2 Versuchen nicht
gegliickt, sollen alternative Methoden angewendet werden. Dazu zahlen eine
Larynxmaske und im Schockraum auch die fiberoptische Intubation. Die chirurgische
Atemwegssicherung ist die letzte Mdglichkeit um einen sicheren Atemweg zu schaffen
(Thelen, et al., 2019; Laue et al., 2018).
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2.8.4 Breathing — Atmung/Ventilation

Der Thorax wird inspiziert, Auskultation, Palpation und Perkussion des Thorax werden
geprift und die Pulsoxymetrie wird angeschlossen. Falls der Patient oder die Patientin
bereits beatmet ist, wird auch eine Kapnographie installiert. Die Lagekontrolle des
Tubus wird ebenfalls durchgefuhrt. Die Ermittlung der Atemfrequenz, das Prifen der
Halsvenen und die arterielle BGA gehotren ebenfalls zur Diagnostik im B. Man spricht
von den folgenden 6 unmittelbar lebensbedrohlichen Komplikationen: akute
Atemwegsobstruktion, instabiler Thorax, Spannungspneumothorax, offener
Pneumothorax, massiver Hamatothorax und die Perikardtamponade. Eine TIK ist eine
haufig auftretende Komplikation bei polytraumatisierten Patientinnen und Patienten.
Gerade bei einem Hamatothorax ist diese relevant. Zu den klinischen Zeichen fur
einen Hamatothorax gehoren die Tachykardie, die Hypotonie, kollabierte Halsvenen,
ein abgeschwachtes Atemgerausch und ein dumpfer Klopfschall. Die Therapie beim
Hamatothorax ist die Einlage einer Thoraxdrainage.

Weitere Massnahmen im B koénnen von der einfachen Sauerstoffgabe bis zur
maschinellen Beatmung oder der Entlastung eines Spannungspneumothoraxes
reichen. Die Entlastungspunktion beim Spannungspneumothorax fihrt man bei der
betroffenen Seite zwischen dem 4.- 5. Intercostalraum (ICR) in der mittleren Axillarlinie
oder im 2. ICR auf der Medioclavicularlinie durch. In Studien konnte kein eindeutiger
Vorteil der einzelnen Punktionsorte nachgewiesen werden. Nach der
Entlastungspunktion wird anschliessend eine Thoraxdrainage installiert (Gotthardt,
2018; Thelen, et al., 2019 ; Laue et al., 2018; Biederer, 2011; Schramm, kein Datum).

2.8.5 Circulation- Kreislauf — und Blutungskontrolle

Neben dem Monitoring umfasst dieser Punkt auch die Suche nach der Blutungsquelle
und die Blutstilung. Die Vitalparameter der Betroffenen missen engmaschig
kontrolliert werden. Dazu gehort die Kontrolle von Blutdruck, Puls,
Rekapillarisierungszeit (soll unter 2 Sekunden sein), peripherer Pulsstatus,
Hautbeschaffenheit und die invasive Blutdruckmessung bei instabilen Patienten und
Patientinnen. Ergadnzend ist die Beurteilung des EKG, der BGA und der
Laborbestimmungen erforderlich. Die fokussierte thorakoabdominelle Sonographie
(eFAST, Focussed Assessment with Sonography for Trauma) gehdrt ebenfalls dazu.
Folgende Abschnitte werden angeschaut: im rechten Flankenschnitt wird der
supradiaphragmale Bereich, die perihepatische Region sowie die hepatorenale
Region (Morison-Pouch) beurteilt. Ausserdem werden das kleine Becken und der
Retrovesikalraum/Douglas-Raum, die subphrenische und perilienale Region im
linksseitigen Flankenschnitt (Koller-Pouch) und die Pleurahdhle sowie der Perikard
kontrolliert um einen mdoglichen Hamatothorax beziehungsweise eine
Perikardtamponade zu sichten (Bder, 2019; Thelen, et al., 2019; Laue et al., 2018).

Folgende Laborbestimmungen sind im KSB empfohlen bei Patienten und Patientinnen
mit massiver Blutung: Hamoglobin, Thrombozyten, Quick, aPTT, Fibrinogen,
Thrombinzeit, VBGA, Notfallstatus, Type and Screen, Blutgruppenbestimmung und
das ROTEM. Zudem soll der Patient beziehungsweise die Patientin zwei periphere
Venenverweilkatheter mindestens Gauge 18 erhalten. Die Gerinnungspraparate
welche nachfolgend zur Sprache kommen, werden anhand des Labors und des
ROTEM verabreicht (Kneschke, 2022; Hartmann, 2020).
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Permissive Hypotension: Einerseits wird ein Wert, der unter dem Normalbereich des
Blutdruckes liegt toleriert, zudem wird durch die restriktive Volumengabe die
Minimierung der iatrogenen Dilution angestrebt. Fir die Volumentherapie sollten
Kristalloide Infusionslosungen eingesetzt werden. Das Ziel bleibt, die ausreichende
Perfusion der Endorgane zu gewabhrleisten. Trotz fehlender Evidenzbasis wird bei
massiv blutenden Patienten und Patientinnen ein arterieller Mitteldruck (MAP) von
65mmHg beschrieben als Zielwert, wobei der systolische Wert tiber 90mmHg liegen
soll. Wenn die Betroffenen zusatzlich zur massiven Blutung ein Schadelhirntrauma
haben mit einem GCS unter 8, so werden ein MAP von Uber 80mmHg und ein
systolischer Blutdruck von tber 110mmHg empfohlen. In der SOP vom KSB wird der
Ziel MAP zwischen 55mmHg und 65mmHg definiert, bei massiv blutenden Patienten
und Patientinnen. Bei Betroffenen mit einem Schéadelhirntrauma wird ein Ziel-MAP
zwischen 80mmHg und 90mmHg angestrebt. Durch wiederholte Messungen von
Laktat und Basenuberschuss, soll die Perfusion trotz restriktiver Volumengabe und
permissiver Hypotonie gewéahrleistet und die Therapie tGberpruft werden. Zudem gelten
Laktat und Baseniberschuss als prognostisch bedeutend. Die permissive
Hypotension soll nur bis zur chirurgischen Blutstillung erfolgen und ist somit zeitlich
limitiert (Deutsche Gesellschaft fur Unfallchirurgie, 2016; Guth, et al., 2012; Hartmann,
2020; Kneschke, 2022).

Kalzium: Ab einem ionisierten Kalzium von unter 0.9mmol/l ist mit einer grossen
Beeintrachtigung der Gerinnung zu rechnen. Im KSB sieht es die SOP vor, dass
Kalzium ab einem Wert von unter 1.15 mmol/l substituiert wird beim massiv blutenden
Patienten oder der massiv blutenden Patientin. Der Effekt der Hypokalzdmie wird
zusatzlich durch die Transfusionen verstarkt. Denn in den Transfusionen ist Zitrat
enthalten, was als Antikoagulation benutzt wird. Aufgrund des Zitrates nimmt das
Kalzium zusatzlich ab, besonders ausgepragt ist dies bei gefrorenem Frischplasma
(FFP). Je schneller die Konserven transfundiert werden, desto deutlicher ist die
Reaktion. Signifikant wird es ab einer Transfusionsgeschwindigkeit von tber 50ml/min.
Die verschiedenen Kalziumpraparate haben unterschiedliche Konzentrationen, dies
muss bei der Substitution zwingend beachtet werden. Kalziumglukonat 10%, wie wir
es im KSB zur Verfigung haben, beinhaltet zum Beispiel in einer Ampulle mit 10ml
2.26mmol Kalzium, dies kann langsam direkt intravends verabreicht werden (Deutsche
Gesellschaft fur Unfallchirurgie, 2016; Guth, et al., 2012; Lier, 2018; Kneschke, 2022;
Hartmann, 2020).

Azidoseausgleich: Eine Azidose sollte durch eine geeignete Schocktherapie
behandelt werden, da die Hypoperfusion im Gewebe die Hauptursache fir eine
Azidose ist. Zudem sollten Interventionen, welche eine Azidose verstarken koénnten,
wie zum Beispiel Natriumchloridinfusionen und Hypoventilation, vermieden werden.
Die Pufferung der pH-Werte dber 7.2 ist erst sinnvoll, wenn anschliessend
Gerinnungspraparate appliziert werden. Dazu kann Natriumbikarbonat oder
Trometamol verwendet werden (Deutsche Gesellschaft fur Unfallchirurgie, 2016; Lier,
2018).

Damage-control-surgery: Die Damage-control-surgery  beschreibt  eine
Operationstechnik, deren Ziel es ist, den schwerverletzten und blutenden Patienten
oder die schwerverletzte und blutende Patientin, unter Minimierung eines zusatzlichen
Operationstraumas zu stabilisieren. Es folgt die intensivmedizinische Behandlung und
erst einige Zeit spater, wenn die Patientensituation stabil ist, erfolgt die definitive
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chirurgische Versorgung. Indikationen fir eine Damage Control sind Transfusionen
von Uber 10 Erythrozytenkonzentraten, eine Hypotension mehr als eine Stunde, eine
Hypothermie unter 35°C, eine Azidose mit einem pH-Wert unter 7.2, eine
Koagulopathie, lebensbedrohliche extraabdominelle Verletzungen und zeitaufwendige
Interventionen bei persistierendem Schock (Muller et al., 2010).

Erythrozytenkonzentrate (EK): Durch die Substitution von EK steht die Verhinderung
eines zellularen Sauerstoffmangels, infolge zu wenig Erythrozyten, im Vordergrund.
Das Zielhamoglobin liegt laut der Literatur nach sistieren der massiven Blutung bei 7-
10 g/dl und der Zielhdmatokrit bei 30-35%. Der optimale Hamoglobinwert und
Hamatokritwert zur Stabilisierung der Gerinnung bei massiv blutenden Patienten und
Patientinnen ist noch nicht belegt. Im KSB sind Hamoglobinwerte tber 7-8 g/dl und ein
Hamatokritwert Gber 21 als Zielwert definiert, bei einer massiven Blutung.

Man spricht von einer Massentransfusion wenn 10 EK in 24 Stunden transfundiert
werden, 50% des Blutvolumens innert 3 Stunden ausgetauscht wird, 4 EK in 1 Stunde
bei persistierender Blutung bendtigt werden oder ein Blutverlust von mehr als 150ml
pro Minute besteht. Bei Massentransfusionen sollten die Blutprodukte warm
verabreicht werden, wenn die Blutgruppe noch unbekannt ist wird die Blutgruppe 0
Rhesus negativ verabreicht. Sobald die Blutgruppe und der Rhesusfaktor des
Patienten oder der Patientin ausgetestet ist, sollten die passenden Blutprodukte
verabreicht werden, um nicht unnétig Blutprodukte der Blutgruppe 0 zu verbrauchen.
Zudem empfiehlt es sich, ein Protokoll fur Massivtransfusionen zur Dokumentation, zu
fuhren (Kneschke, 2022; Guth et al., 2012; Lier, 2018; Weigeldt et al., 2018; Fontana
2014; Hartmann, 2020).

Gefrorenes Frischplasma (FFP): FFP wird am KSB recht haufig substituiert, da es
die einzige Mdglichkeit ist um den Faktor V zu verabreichen. Der Faktor V ist im KSB
in einem adaquaten Zeitrahmen nicht messbar, daher werden FFP's verabreicht um
sicherzustellen, dass kein Faktor V Mangel besteht. Ein Zusammenhang zwischen der
Transfusion von FFP und einer schnelleren Blutungskontrolle bei schweren Blutungen,
konnte bis jetzt noch nicht nachgewiesen werden. Trotzdem ist der friihe Einsatz von
FFP empfohlen in der S3-Leitlinie Polytrauma/Schwerverletzten-Behandlung, aber
lediglich bei erwarteten Massivtransfusionen (Kneschke, 2022; Guth et al., 2012 ;
Deutsche Gesellschaft fur Unfallchirurgie, 2016 ; Weigeldt et al., 2018).

Thrombozytenkonzentrate (TK): Die Thrombozyten werden bei einem Verlust initial
vermehrt aus dem Knochenmark und der Milz freigesetzt, daher fallt die
Thrombozytenzahl bei der Blutung verspatet ab. Die Substitution wird ab
unterschreiten des Wertes von 100.000/Mikroliter empfohlen. Nach der Transfusion
verteilen sich die Thrombozyten von dem TK im Blut und der Milz, sodass im
peripheren Blut nur etwa 60-70% der Thrombozyten ihrer Funktion nachgehen (Guth
et al., 2012; Weigeldt et al., 2018 ; Deutsche Gesellschaft fur Unfallchirurgie, 2016).

Verhaltnis FFP zu EK, Verhaltnis FFP zu EK zu TK: Viele Studien haben sich schon
mit der Thematik ums Verhéltnis zwischen FFP zu EK auseinandergesetzt. Die
Untersuchungen FFP, EK und TK 1:1:1 zu verabreichen, zeigte keine Vorteile. Denn
die Transfusionsprodukte sind mit Konservierungsstoffe versetzt, wo schliesslich noch
ungefahr 65% von der Gerinnungsaktivitat gegentber dem Vollblut erreicht wird. Man
muss bedenken, dass jeder Anstieg einer Komponente (EK, FFP, TK) die Dilution der
beiden anderen Komponenten verstéarkt. Wird die Gerinnungstherapie ausschliesslich
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mit FFP gestaltet ohne einzelne Gerinnungsfaktoren, wird ein Verhéltnis von FFP: EK:
TK im Bereich von 4:4:1 empfohlen. Die 1:1 Substitution von EK und FFP konnte in
einer Studie weder die Hypoperfusion noch die Koagulopathie korrigieren. Es ging
dabei ausschliesslich um traumatisierte Patientinnen und Patienten mit
Massivtransfusionen. Im KSB ist kein Verhéltnis von FFP zu EK bei massiver Blutung
standardisiert, in der Literatur sind Empfehlungen im Verhéltnis 1:1 und 1:2
beschrieben. Die S3-Leitlinie Polytrauma/Schwerverletzten-Behandlung hat ebenfalls
keine Aussage zum Verhalntis von FFP und EK getroffen (Kneschke, 2022; Deutsche
Gesellschaft fur Unfallchirurgie, 2016; Weigeldt et al., 2018).

Fibrinogen: Als vulnerabelster Faktor gilt Fibrinogen, er erreicht als erster Faktor die
kritische Grenze. Dies lasst sich auf die Hyperfibrinolyse, den gesteigerten Abbau, die
Azidose, die reduzierte Synthese infolge Hypothermie, sowie Verlust und Dilution
zuruckfuhren. Das Fibrinogen sollte den Spiegel von 1.5 — 2 g/l nicht unterschreiten.
Beim Erwachsenen kénnen Dosen von 2-6 Gramm erforderlich sein. Denn 1g
Fibrinogen (Hamocomplettan) erhdht die Plasmakonzentration lediglich um ca. 0.3 g/l
oder den FIBTEM MCF um 2mm (Kneschke, 2022; Deutsche Gesellschaft fur
Unfallchirurgie,2016; Weigeldt et al., 2018).

Prothrombinkonzentrate (PPSB, Beriplex): Aus Humanplasma hergestellt wird
PPSB. Es enthalt die Vitamin-K-abhangigen Faktoren II, VII, IX, X und bewirkt die
Aufhebung der Wirkung von Vitamin-K-Antagonisten. Deshalb ist dies die
Hauptindikation und PPSB wird aufgrund dessen mehrheitlich préoperativ, als
Prophylaxe von Blutungen verabreicht, bei antikoagulierten Patienten und
Patientinnen mit einem Vitamin-K-Antagonisten. Jedoch auch bei der TIK kann ein
Mangel an Prothrombinkomplex ausgepragt sein, sodass FFP alleine nicht
ausreichend ist und PPSB zusétzlich verabreicht werden muss. Es werden 500 — 1000
Einheiten verabreicht. Zu beachten gilt, dass lediglich der Faktor IX standardisiert ist.
Die Faktoren Il, VII und X kénnen individuell abweichen (Weigeldt et al., 2018;
Deutsche Gesellschaft fur Unfallchirurgie, 2016).

Tranexamsaure: Die Bindung von Plasminogen an Fibrin wird durch die
Tranexamsaure blockiert, zudem verhindert es die Umwandlung von Plasminogen zu
Plasmin und hemmt so die Fibrinolyse. Die CRASH-2 Studie untersuchte den Einsatz
von Tranexamsaure. Am wirksamsten ist die Tranexamsaure innerhalb der ersten
Stunde nach dem Unfall, weshalb die Gabe praklinisch etabliert wurde. Ublicherweise
wird praklinisch 1g intravends verabreicht tiber 10 Minuten und 1 weiteres Gramm wird
Uber 8 Stunden verabreicht. Die Empfehlung bezieht sich auf schwere Blutungen und
Koagulopathien nach Trauma. Wichtig zu wissen ist, dass die Mortalitat steigt, wenn
die Tranexamsaure erst tber 3 Stunden nach dem Unfall verabreicht wird. Deshalb ist
es bei der Ubergabe vom Rettungsdienst wichtig nachzufragen, ob die Tranexamsaure
verabreicht wurde oder nicht. Somit kann die Gabe der Tranexamsaure bei Bedarf
schnellstmdglich nachgeholt werden (Kneschke, 2022; Deutsche Gesellschaft fur
Unfallchirurgie, 2016; Weigeldt et al., 2018).

Desmopressin (Minirin): Ein synthetisches Vasopressinanalogon ist Desmopressin.
Es unterstitzt die primare Hamostase indem es den VWF und den FVIII freisetzt, somit
wird eine unspezifische Thrombozytenaktivierung erreicht. Die Hauptindikation ist die
praoperative Therapie des Von-Willebrand-Syndroms. Bei der Einnahme von
Thrombozytenaggregationshemmern oder bei einem erworbenen vW-Syndrom im
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Rahmen einer TIK, aufgrund Azidose und Hypothermie, kann Desmopressin ebenfalls
indiziert sein. Es werden 0.3 Mikrogramm/kg KG verabreicht. Nach einer intravenodsen
Applikation tritt die maximale Wirkung erst nach 90 Minuten ein. Wenn die Gabe von
Desmopressin ~ wiederholt wird, kann es zu einer Freisetzung des
Gewebeplasminogenaktivators und daher unter Umstanden zu einer Hyperfibrinolyse
kommen. Die Tranexamsaure kann deshalb bei wiederholten Gaben von
Desmopressin ergdnzend eingesetzt werden. Kontrollierte Studien, bei Patienten und
Patientinnen nach einem Trauma, liegen nicht vor (Deutsche Gesellschaft fur
Unfallchirurgie, 2016; Weigeldt et al., 2018).

NovoSeven: Als rekombinanter aktivierter FVII (rFVlla) ist Novoseven bekannt. Durch
die Bindung von rFVlla an aktivierte Thrombozyten entsteht ein Thrombin-Burst,
zudem wird die Generierung von Thrombin auch gewebefaktorunabhéangig erméglicht.
RFVIla ist nur fur gezielte Erkrankungen der Hamostase zugelassen. Wenn rVila bei
Traumapatienten und Traumapatientinnen angewendet wird, spricht man von Off-
Label-Use. Empfohlen wird eine Anwendung nur, wenn die anderen Therapien nicht
ausreichend waren (Deutsche Gesellschaft fur Unfallchirurgie, 2016).

Faktor Xlll (Fibrogammin): Zusammen mit Kalziumionen bewirkt der Faktor XIlI die
Quervernetzung des Fibrins. Damit ist die Wundheilung definitiv. Der FXIII wird aus
Humanplasma hergestellt, daher besteht bei einer Substitution ein kleines Risiko flr
Infektionen. Ein erworbener Mangel kann durchaus auftreten bei einer TIK, infolge von
Blutverlust, Hyperfibrinolyse und Verbrauchskoagulopathie. Falls eine FXIlI-Messung
zeitnahe nicht maoglich ist, kann besonders bei schweren und akuten Blutungen die
Blindgabe in Erwadgung gezogen werden. 15-20 E/kg Korpergewicht werden als Dosis
bis zum Blutungsstillstand empfohlen (Deutsche Gesellschaft fur Unfallchirurgie,
2016).

2.8.6 Disability — neurologischer Status

Im D wird die Bewusstseinslage geprift mit Erfassung der Glasgow Coma Scale
(GSC) und der Pupillenfunktion. Der Patient oder die Patientin wird auf klinische
Zeichen fur neurologische Defizite untersucht, wie zum Beispiel einer
Halbseitensymptomatik. Ebenso muss allenfalls an eine Hypoglykamie, ein postiktaler
Zustand oder an eine Intoxikation gedacht werden, falls die Bewusstseinslage der
Betroffenen beeintrachtigt ist. Wenn der Patient oder die Patientin einen Wert gleich
oder unter 8 erreicht in der Glasgow Coma Scale, wird eine endotracheale Intubation
empfohlen (Laue et al., 2018).

2.8.7 Exposure/Environment — Entkleidung und Temperaturkontrolle

Der Patient wird komplett entkleidet und es wird eine klinische Untersuchung am
ganzen Korper durchgefuhrt, damit keine &usseren Verletzungen tbersehen werden.
Zudem findet unter diesem Punkt das sogenannte,,Log-Roll-Mandver” statt, wo der
Patient auf die Seite gedreht wird, um die Rickseite zu untersuchen. Sehr wichtig im
E ist der Warmeerhalt beziehungsweise die Wiedererwarmung des Patienten oder der
Patientin und die Temperaturkontrolle (Laue et al., 2018; Thelen et al., 2019).

Zur Wiedererwarmung und zum Warmeerhalt wird zwischen passiv externen, aktiv
externen und aktiv internen Methoden unterschieden, die angewendet werden konnen.
Es werden aktive und passive Warmemassnahmen bei Patienten und Patientinnen
nach einem Trauma empfohlen, diese umzusetzen ist einer der Kernpunkte der
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Notfallpflege, dabei wird der Zielwert von 35°C abgestrebt (Huder, 2021; Lier, 2018;
Kneschke, 2022).

Passiv externe Massnahmen: mit diesen Massnahmen kann eine Effizienz der
Erwdrmung von 0.5°C pro Stunde erreicht werden. Dazu gehoéren folgende
Massnahmen:
» Patient/Patientin ausziehen und abtrocknen, besonders wichtig bei nassen
Kleidern
» Warmes Nachthemd anziehen, warme Decken abgeben
» Warmelampe anstellen

Aktiv externe Massnahmen: die Effizienz liegt je nach gewéhlter Massnahme
zwischen 0.5°C — 2°C pro Stunde. Folgende Massnahmen kénnen umgesetzt werden:
» Warmepackung am Rumpf
» Warmeluftdecke, zum Beispiel Bair Hugger

Aktiv interne Massnahmen: mit diesen Massnahmen kann die Erwarmung zwischen
1°C - 3°C pro Stunde erfolgen. Bei der ECMO und der Herz-Lungenmaschine kann
sogar eine Effizienz von 4°C - 8°C pro Stunde erreicht werden:

Warme Infusionen mit Level One

Warme, feuchte Respiratorluft

Warme Magen oder Blasenspuhlung

Spulung von Peritoneum, Pleura Gber Drainagen

Hamodialyse/Hamofilter

ECMO

Herz-Lungenmaschine

(Huder-Andermatt, 2021)

VVVYVYVY

Das Ziel im Schockraum bei Patienten und Patientinnen mit einer TIK ist der Erhalt der
Normothermie. Die Flissigkeitssubstitution soll ausschliesslich mit gewarmten
Infusionen erfolgen, praklinisch und im Schockraum sollen Infusionen mit Level One
verabreicht werden. Dabei sollte die Infusionstemperatur 40°C-42°C betragen. Die
Raumtemperatur sollte erhéht werden mittels Warmelampe. Nach dem ausziehen des
Patienten oder der Patientin gilt die Verwendung des Bair Hugger als sehr hilfreich.
Zur kontinuierlichen Korperkerntemperaturmessung ist die Blasen-Sonde eine
Moglichkeit, die an speziellen Dauerkathetern angebracht ist. Ausserdem ist die
Temperaturkontrolle mittels Oesophageal-Sonde oder der rektalen Messung
kontinuierlich mdglich  (Huder-Andermatt, 2021; Deutsche Gesellschaft fur
Unfallchirurgie, 2016; Blattler, 2022).

2.8.8 Pflegeschwerpunkte

> Dokumentation: Bereits wéahrend der Ubergabe, sollten von einem
Teammitglied, relevante Daten festgehalten werden. Ebenfalls wahrend der
Versorgung der Patientin oder des Patienten gilt es, die Vitalparameter und die
Therapien fortlaufend zu dokumentieren. Als besonders wichti gilt die
Dokumentation von den getroffenen Massnahmen und Interventionen, sowie
der applizierten Medikamente und Blutprodukte. Dabei soll bei
Massivtransfusionen ein Protokoll fir Massivtransfusionen verwendet werden
(Thelen et al., 2019; Weigeldt et al., 2018).
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» Angehorigenbetreuung: Fur Angehérige, welche auf dem Notfall den
Primarbefund des Schwerverletzten erfahren und tber das weitere Prozedere
informiert werden wollen, konnen unbedachte Ausserungen des arztlichen oder
pflegerischen Personals schwere Folgen haben. Wenn moglich sollten die
Angehdrigen in regelmassigen Abstanden Uber die Ergebnisse der Diagnostik
und Therapie informiert werden und das in verstandlicher Sprache fir Laien.
Dies sollte nach Méglichkeit stets durch dieselbe Person erfolgen (Helm et al.,
2021).

» DMS-und Kompartmentiberwachung: Falls ein Extremitatentrauma vorliegt,
ist an die DMS-Kontrolle und die Kompartmenttiberwachung zu denken. Hierfur
verwenden wir im KSB ein Uberwachungsblatt, welches explizit dafiir ausgelegt
wurde. Unter einem Kompartmentsyndrom versteht man einen Druckanstieg
innerhalb eines Muskelkompartiments, welcher zu einer Nekrose im betroffenen
Gebiet fuhrt. Fur die Kontrolle der DMS werden folgende Aspekte beurteilt. Die
Durchblutung wird anhand der Rekapillarisierungszeit beurteilt, fir die Motorik
werden die Patientinnen und Patienten gebeten an der betroffenen Extremitét
die Finger oder Zehen zu bewegen und bei der Kontrolle der Sensibilitat wird
untersucht, ob Kribbelparasthesien oder Taubheitsgefiihle vorhanden sind.
Beim wachen Patienten oder der wachen Patientin sind starke Schmerzen,
welche nicht auf Analgesie ansprechen und inadaquat zum Rahmen der
Verletzung stehen, charakteristisch fir ein Kompartmentsyndrom. Dazu
kommen Parasthesien, ein motorisches Defizit, Blasse und Pulslosigkeit.
Neben den klinischen Zeichen kann zusatzlich eine Messung des Logendrucks
erfolgen. Die Therapie bei einem Kompartmentsyndrom erfolgt ausschliesslich
chirurgisch und soll schnellstmdglich geschehen (Schmidbauer, 2021; Ruckert
und Larena-Avellaneda, 2018).

> Uberwachung der Thoraxdrainage: Falls es aufgrund eines Hamatothorax zu
der Einlage einer Thoraxdrainage kommt, muss diese durch die Pflege
Uberwacht werden.

» Analgesie: Einige Studien konnten nachweisen, dass lediglich ungefahr die
Halfte der Traumapatienten und Traumapatientinnen eine Analgesie erhalten.
Die Analgesie ist zudem meist insuffizient. Dies wird darauf zurtickgefiihrt, dass
Unsicherheiten bei der Anwendung bestehen oder Nebenwirkungen beflirchtet
werden. Es bieten sich Opioide und Ketamin an, wobei bei einer Ketamingabe
respiratorische Komplikationen geringer sind. Grundséatzlich werden Analgetika
anhand des WHO-Stufenschemas verabreicht (Thelen et al., 2019; Nestler &
Portsteffen, 2012).

> Uberwachung der Vitalparameter: Bei Patientinnen und Patienten nach
einem Trauma muissen alle Vitalparameter genau beobachtet werden.
Besonders wichtig hierbei ist die Korperkerntemperatur regelmassig zu
kontrollieren, so kdnnen bei Bedarf Massnahmen zu einer Wiedererwarmung
beziehungsweise einem Warmeerhalt eingeleitet werden. Das Ziel ist die
Normothermie. Ebenfalls wichtig ist die Blutdruckkontrolle, da die permissive
Hypotonie ein elementarer Teil der Therapie ist (Blatter, 2022).
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2.8.9 Secondary Survey

Zum Secondary Survey gehort eine strukturierte und vollumfangliche
Ganzkoérperuntersuchung. Es kdnnen Fachdisziplinen beigezogen werden, wie zum
Beispiel die Neurologie. Ausserdem kann die Diagnostik vertieft erfolgen. Dazu zahlen
unter anderem die Angiographie, Echokardiographie oder Bronchoskopie. Wichtig ist
abzuwégen, welche Untersuchungen sofort unternommen werden missen und welche
im Verlauf im Operationssaal oder auf der Intensivstationen durchfiihrbar sind. Nach
Beendigung des Secondary Survey ist das Ausmass der Verletzungen des Patienten
oder der Patientin bekannt und umfassend dokumentiert. Zudem ist das weitere
Prozedere festgelegt (Laue et al., 2018).

2.9 Komplikationen

Generell gesagt kann der Patient oder die Patientin verbluten, wenn man die TIK nicht
in den Griff bekommt oder es kann sich spater eine Hyperkoagulabilitat im Rahmen
einer DIC und Thrombosen entwickeln. Denn es besteht schon eine Gefahr, wenn man
Gerinnungspraparate substituiert die nicht noétig sind, dass dadurch Thrombosen
verursacht werden. Ein Beispiel dafir ist die Korrektur des Quick. Viele denken an
Beriplex um den Quick zu korrigieren. Jedoch macht ein niedriges Fibrinogen auch
einen tiefen Quick und wenn man anstatt Fibrinogen dann Beriplex verabreicht, kann
es gefahrlich werden. Es kann Thrombosen verursachen an Stellen, wo es sehr
ungulnstig ist, zum Beispiel ein Myokardinfarkt kann dadurch ausgelost werden.
Zusatzlich als spatere Traumafolge kann sich ein Mangel von Protein- C manifestieren.
Die nachfolgende Hyperkoagulabilitdt aufgrund dessen, lasst sich auf den Verbrauch
von Protein C im Rahmen der TIK aufgrund der Hypoperfusion, wie beschrieben im
Kapitel 2.5.1, zurtickfiihren (Hanke und Rahe-Meyer, 2014; Kneschke, 2022).
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[1l. Schlussteil

3. Beantwortung der Fragestellungen

Wie funktioniert die physiologische Blutgerinnung?

Die Blutgerinnung kann mit der primaren und sekundaren Hamostase beschrieben
werden, wobei die sekundare Hamostase nochmals unterteilt wird in das extrinsische
und das intrinsische System. Ausserdem kann die Physiologie der Hamostase auch
anhand des zellbasierten Modells aufgezeigt werden, dieses ist fur das Verstandnis
der TIK relevanter.

Die primare Hamostase beinhaltet die Thrombozytenadhasion, wo der von-Willebrand-
Faktor eine wichtige Rolle einnimmt, die Thrombozytenaggregation, die
Vasokonstriktion und die lawinenartige Rekrutierung von mehr Thrombozyten.

Bei der sekundaren Hamostase wird das Ziel verfolgt, die Umwandlung von
Prothrombin zu Thrombin zu erlangen. Dafur wird eine Kaskade von
Gerinnungsfaktoren durchlaufen, die aus zwei Teilabschnitten besteht. Das
intrinsische und das extrinsische System, wobei eine gemeinsame Endstrecke
besteht. Der Unterschied liegt beim Start der Kaskade, das extrinsische System wird
durch die Freisetzung vom Tissue Factor aus dem Gewebe initiiert, wobei das
intrinsische System intravaskular eingeleitet wird, wenn der FXII mit Kollagen
zusammentrifft.

Das zellbasierte Modell startet mit der Initiationsphase. Hier erfolgt der Start der
Gerinnung, nachdem der Tissue Factor aus extravaskularen Zellen mit Blut in Kontakt
kommt. Schliesslich entsteht mit Beteiligung der Faktoren VIlla, IX und X der
Prothrombinase-Komplex aus FXa und Va, welcher in kleinen Mengen eine
Umwandlung von Prothrombin zu Thrombin generiert. Die Amplifkationsphase
beschreibt die Aktivierung der Thrombozyten. Die Thrombozytenaggregation und die
Thrombozytenadhdsion an der verletzten Stelle gehdéren dazu. In der
Propagationsphase kommt es erneut zu Prothrombinase-Komplexen in der Vielzahl,
was eine massive Generierung von Thrombin herbeifihrt. Es entsteht ein Thrombin-
Burst. Anschliessend wird das Gerinnsel durch den FXllla stabilisiert durch
Quervernetzungen.

Welche Faktoren beeinflussen die Blutgerinnung?
Damit die Blutgerinnung im Kdorper optimal funktioniert, werden eine Normokéalzamie,
eine Normothermie und ein pH-Wert im Normalbereich von 7.37-7.45 vorausgesetzt.

Das Kalzium ist auch bekannt als Faktor IV in der Blutgerinnung. Die meisten
enzymatischen Reaktionen sind kalziumabhangig. Fur die Gerinnung zu beachten gilt
es den ionisierten Kalziumanteil, welcher etwa die Halfte des gesamten Kalziums
ausmacht. Das ionisierte Kalzium kann mittels einer Blutgasanalyse gemessen
werden, wobei der Normalwert 1.2mmol/l betragt. Der Wert von 0.9mmol/l ionisiertem
Kalzium sollte nie unterboten werden, weshalb im KSB das ionisierte Kalzium ab
einem Wert von unter 1.15mmol/l substituiert wird.

Wenn der pH-Wert unter 7.37 liegt im Blut, spricht man von einer Azidose. Falls der
pH-Wert tber 7.45 gemessen wird im Blut, wird von der Alkalose gesprochen. Fir die
Blutgerinnung ist vor allem die Azidose von grosser Bedeutung, denn ab einem pH-
Wert von unter 7.2 ist auf die Gerinnung ein negativer Einfluss bekannt. Die Aktivitaten
der Gerinnungsfaktoren nehmen bedeutend ab und die Thrombozyten werden
qualitativ und quantitativ beeintréachtigt.
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Die Normothermie von 36.5-37.5°C wird angestrebt. Besonders wenn der Patient oder
die Patientin hypotherm ist, wird die Blutgerinnung beeintrachtigt. Wenn die
Korperkerntemperatur 34°C unterschreitet, wird die Thrombozytenaggregation
beeintrachtigt und die Aktivitdt der Gerinnungsfaktoren wird reduziert. Man kann
sagen, dass pro 1 °Celsius Temperaturverlust, ganze 10% der Gerinnungsfaktoren an
Funktion einblssen unter 34°C. Zusatzlich fordert eine Hypothermie die Fibrinolyse
und die Enzyminhibitation, was noch mehr negative Einflisse auf die Gerinnung mit
sich bringt.

Wie wird eine traumainduzierte Koagulopathie definiert?

Die traumainduzierte Koagulopathie beschreibt ein eigenstandiges Krankheitsbild, bei
dem eine Koagulopathie messbar ist im Labor, ausgeldst durch ein Trauma. Bereits
einige Minuten nach einem schweren Trauma kann sich eine TIK entwickeln, es wird
eine rasche und differenzierte Therapie notwendig um die Uberlebenschancen der
Betroffenen zu verbessern.

Wie sieht die Pathopysiologie bei einer traumainduzierten Koagulopathie aus?
Erst einmal muss die Pathophysiologie einer TIK in endogen und exogen
unterschieden werden. Zuerst tritt die endogene TIK auf, unmittelbar nach dem
Trauma. Wichtige Rollen nehmen dabei das Gewebetrauma sowie die Hypoperfusion
aufgrund eines Schocks ein, was schliesslich in einer Hyperfibrinolyse enden kann.
Weitere Faktoren wie Hamodilution, Verbrauchskoagulopathie, Azidose und
Hypothermie gelten als iatrogene Koagulopathie, welche exogen verursacht werden.
Dies findet verzogert nach dem Trauma statt.

Ein sehr wichtiger Vorgang bei einer TIK ist die Thrombomodulinfreisetzung aus dem
Gefassendothel aufgrund einer Gewebehypoperfusion. Zusammen mit Thrombin wird
ein  Thrombin-Thrombomodulin-Komplex gebildet, der eine antikoagulatorische
Wirkung hat, aufgrund zwei Wirkungsmechanismen. Der Thrombin-Thrombomodulin-
Komplex wandelt Protein-C in aktiviertes Protein C (aPC) um, welches wiederum eine
lokale Antikoagulation herbeifuihrt aufgrund der Hemmung von FVIII und FV.
Ausserdem wird durch aPC der Verbrauch von Plasminogenaktivatorinhibitor-1 (PAI-
1) angeregt. Es entsteht ein Missverhdltnis zwischen dem PAI-1 und
Gewebeplasminogenaktivatoren (t-PA). Da dieser vermehrt freigesetzt wird aus dem
Endothel aufgrund der Hypoperfusion und dem Trauma, wird
Gewebeplasminogenaktivator zur Uberzahl. Dadurch kommt es zu einer Umwandlung
von Plasminogen in Plasmin. Plasmin spaltet Fibrin und baut so Gerinnsel ab, dieser
Prozess wird Hyperfibrinolyse genannt. Zudem ist auch die grosse Freisetzung vom
Tissue Factor durch das Gewebetrauma ein wichtiger Aspekt bei der TIK, weil dadurch
die Gerinnung initiiert wird und damit ein Verbrauch der Gerinnungsfaktoren
einhergeht. Ebenso durch das Gewebetrauma verursacht wird die Schadigung der
Glykokalyx, in Folge dessen wird Heparinsulfat freigesetzt, was zu einer
Autoheparinisierung fuhrt. Die Azidose, Hypothermie, Dilution und Inflammation
kénnen eine TIK zusatzlich verstarken.

Was sind pflegerische Schwerpunkte bei der Diagnostik einer traumainduzierten
Koagulopathie?

Fir die Notfallpflege ist es wichtig an die Blutgasanalyse, die Blutgruppenbestimmung,
die Type and Screen Auswertung und ein zusatzliches blaues Blutentnahmerdhrchen
zu denken, was abgenommen werden muss bei Patienten oder Patientinnen mit einer
TIK oder einem Verdacht darauf. Das zusatzliche blaue Blutentnahmerdhrchen ist fur
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die ROTEM Diagnostik reserviert. Im KSB findet die ROTEM Auswertung im
Aufwachraum statt, deshalb ist es wichtig, die Probe schnellstmdglich dorthin zu
bringen, damit die Auswertung gestartet werden kann.

Welche Komplikationen kénnen sich bei einer traumainduzierten Koagulopathie
ergeben?

Wenn die TIK nicht therapiert werden kann ist es mdglich, dass Patienten oder
Patientinnen verbluten. Es kann sich aber auch auf die andere Seite verandern und
Betroffene konnen eine Hyperkoagulabilitat entwickeln, was schliesslich zu
Thrombosen fuhrt. Dies ist vor allem auf eine falsche Substitution der
Gerinnungsfaktoren und auf den verminderten Gehalt vom Protein C zurtickzufihren.
Protein C ist aufgrund des erhohten Verbrauchs wéhrend der TIK anschliessend
erniedrigt.

Wie wird eine traumainduzierte Koagulopathie im Schockraum des
Kantonsspitals Baden therapiert?

Patienten und Patientinnen mit einer TIK werden im Schockraum anhand des
XABCDE Schemas behandelt. Deshalb wird die Therapie anhand dieses Schemas
zusammengefasst.

X-Exsanguination

Das allerwichtigste ist das stoppen der Blutung, man spricht hier auch von ,,Stop the
bleeding". Je nach Lokalisation der Blutungsquelle kdénnen ein Tourniquet, ein
Beckengurt, Hamostyptika oder eine lokale Kompression zur Blutstillung fihren.

Airway
Atemwege sichern, gegebenenfalls intubieren und bei Indikation die HWS
immobilisieren.

Breathing

Uberwachung der Atemfrequenz, Sauerstoffsattiung und Kapnographie (bei
intubierten Patienten und Patientinnen). Untersuchung des Thorax mittels Perkussion,
Auskultation, Palpation und Inspektion.

Circulation

Die Vitalparameter der Betroffenen werden Uberprift und anschliessend engmaschig
kontrolliert. Die Patientinnen und Patienten muissen zwei periphere
Venenverweilkatheter mindestens Gauge 18 erhalten.

Folgende Zielwerte werden verfolgt und missen bei Abweichungen korrigiert werden:

Zu korrigieren Zielwert Massnahmen
Hyopkalzamie = 1.15mmol/| Kalziumglukonat
Azidose 272 Natriumbikarbonat
Anamie Hamatokrit = 21 Erythrozytenkonzentrate
Hamoglobin 7-8 g/di
Hypertension MAP 55-65 mmHg, Restriktive Volumengabe
bei Schadelhirntrauma
80-90mmHg

Tabelle 3
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Folgende Medikamente werden verabreicht bei Bedarf, je nach Labor und ROTEM:

» Wichtig ist die Verabreichung der Tranexamsaure innerhalb der ersten Stunde
nach dem Unfall. Es werden 1-2g Tranexamsaure intravenos verabreicht.

» Fibrinogen (Hamocomplettan) sollte den Wert von 1.5-2g/l im Blut und die MCF
Fibtem im ROTEM von 7-10mm nicht unterschreiten. 1 Gramm Fibrinogen
intraven®s verabreicht, hebt die Plasmakonzentration um ca. 0.3g/l und die
MCF Fibtem um ungefahr 2mm an. Daher ist es erforderlich, dass 2-6 g
Fibrinogen verabreicht werden.

» Faktor Xl (Fibrogammin) kann bei besonders schweren und akuten Blutungen
auch als Blindgabe in Erwdgung gezogen werden. Es werden 15-20
Einheiten/kg KG intravends verabreicht.

» Desmopressin (Minirin) wird eingesetzt bei einem erworbenen Von-Willebrand-
Syndrom im Rahmen der TIK. Es werden 0.3 Mikrogramm/kg KG intravends
verabreicht vom Desmopressin.

» Thrombozytenkonzentrate werden verabreicht, wenn die Thrombozyten den
Wert von 50.000 bis 100.000/ Mikroliter unterschreiten.

» Gefrorenes Frischplasma wird verabreicht, damit der Faktor V abgedeckt
werden kann. Es sind 2-4 Beutel FFP zur Substitution empfohlen.

» Prothrombinkonzentrat  (Beriplex) wird bei einem Mangel von
Prothrombinkomplex verabreicht, dabei werden 500 — 1000 Einheiten gegeben.

Disability
Durchfiihren der GCS-Kontrolle. Sobald der Patient oder die Patientin ein GCS gleich
oder unter 8 erreicht, wird eine endotracheale Intubation empfohlen.

Exposure/Environment

Hier ist es zentral bei einer TIK an den Warmeerhalt beziehungsweise die
Wiedererwarmung zu denken. Um den Zielwert von 35 °C zu erreichen oder zu
erhalten sind diverse Massnahmen zielfihrend: Patientin oder Patient ausziehen und
abtrocknen,  Warmelampe  einschalten, warmes Nachthemd anziehen,
Warmeluftdecke (Bair Hugger) installieren und warme Infusionen mittels Level one
injizieren.

Die Korperkerntemperatur kann mittels Blasen-Sonde an dem Dauerkatheter, rektaler
Sonde oder Oesophageal-Sonde kontinuierlich gemessen werden.

Pflegeschwerpunkte

» Analgesie verabreichen
» Dokumentation (Protokoll fir Massivtransfusionen)
» Bei Extremitatentrauma DMS-Kontrolle und Kompartmentiiberwachung
» Angehorigenbetreuung
> Bei Thoraxdrainage, Uberwachung der Thoraxdrainge
> Uberwachung der Vitalparameter
3.1 Fazit

Die traumainduzierte Koagulopathie ist ein gravierendes Krankheitsbild, welches ohne
Therapie letal verlaufen kann. Ich denke das wichtigste ist die Erkennung einer TIK,
damit diese adaquat therapiert werden kann. Es gibt einige Faktoren die eine TIK
verstarken kdnnen beziehungsweise begunstigen, es gilt diese zu kennen und dem
entgegen zu wirken. Wahrend der Bearbeitung dieses komplexen Themas wurde mir
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ebenso klar, wie wichtig vermeintlich einfache Dinge, wie der Temperaturerhalt der
Patienten und Patientinnen ist. Mir wurde klar, was ich als Notfallpflegende alles
beitragen kann im Schockraum, um die Betreuung der Betroffenen zu optimieren.
Neben dem Temperaturmanagement und der Uberwachung der Vitalparamter nehme
ich vor allem mit, eine adaquate Analgesie fur die Patientinnen und Patienten zu
gewabhrleisten.

3.2 Praxistransfer

Anfangs meiner Arbeit habe ich ein Fallbeispiel beschrieben, welches ich im
Arbeitsalltag erlebt habe. Ich kannte die TIK nicht wirklich und konnte auch mit den
Laborwerten und dem ROTEM nicht viel anfangen zu diesem Zeitpunkt. Aber so
retrospektiv betrachtet hat der Patient ein grosses Gewebetrauma erlitten mit
verschiedensten Verletzungen, vermutlich war der Patient azidotisch nach der
Reanimation aufgrund erhéhten Laktatwerten. Der Patient wurde letzten Winter bei
uns eingeliefert, was es wahrscheinlich macht, dass bereits eine ausgepragte
Hypothermie vorbestehend war, beim Eintreffen im Schockraum. Was die Diagnostik
erschwerte in diesem Fallbeispiel, war die Verdachtsdiagnose STEMI, die sich
nachher als falsch herausstellte, jedoch wurde dadurch wertvolle Zeit verloren. Aus
diesem Grund nehme ich mit, dass ich lieber einmal zu viel an ein ROTEM denken bei
instabilen Patienten und Patientinnen, um eine mdgliche TIK frihzeitig zu erkennen.

Von der Bearbeitung der TIK nehme ich einiges mit in die Praxis:

» Patienten und Patientinnen mit einer TIK werden als ESI 1 in den Schockraum
triagiert.

» Patientinnen und Patienten nach einem Polytrauma benétigen eine suffiziente
Analgesie.

» Die Diagnostik ist essentiell fur die richtige Therapie. Darum ist es erforderlich
bei Patienten und Patientinnen mit einer TIK oder einem Verdacht darauf ein
ROTEM abzunehmen und dies sofort einlesen zu lassen (im Aufwachraum).
Zur weiteren Labordiagnostik gehort die VBGA, Blutgruppenbestimmung, Type
and Screen, Hamoglobin, Thrombozyten, Quick, PTT und Fibrinogen.

» Die permissive Hypotonie ist ein wichtiger Therapieansatz um die Dilution zu
vermindern, der Ziel MAP im KSB betragt zwischen 55mmHg und 65mmHg, mit
Ausnahme beim Schéadelhirntrauma, dort wird ein MAP von 80mmHg bis
90mmHg angestrebt.

» Das Verhaltnis von FFP zu EK scheint umstritten in der Literatur, im KSB wird
nach Laborwerten substituiert und es ist kein Verhaltnis von FFP zu EK
definiert.

» Der Faktor V kann nur mittels FFP verabreicht werden. Der Faktor V ist in
adaquatem Zeitrahmen nicht messbar im KSB. Deshalb werden FFP's im KSB
verabreicht um einem maoglichen Faktor V Mangel entgegen zu wirken.

» Fibrinogen ist der Faktor, der als erster die kritische Grenze erreicht und
substituiert werden muss. Es gilt zu beachten, dass Dosen von 2-6 Gramm
erforderlich sind und die Substitution von einem Gramm nicht zielfiihrend ist.

» Die Therapie mit Tranexamséaure wird praklinisch mit 1g intravenés tber 10
Minuten gestartet, ein weiteres Gramm wird Uber 8 Stunden verabreicht (Falls
die Tranexamsaure praklinisch nicht verabreicht wurde, muss dies
schnellstmdglich im Schockraum erfolgen).
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3.3 Reflexion
Meine Reflexion habe ich unterteilt in fachlich und personlich.

3.3.1 fachlich

Ich konnte viel lernen bei meiner Diplomarbeit. Ich denke, ich habe mir nicht gerade
das einfachste Thema ausgesucht, aber ich wirde sagen, es hat sich gelohnt. Da ich
mich zuerst mit der physiologischen Blutgerinnung auseinandergesetzt habe, konnte
ich mein Fachwissen in dieser Thematik vertiefen. Anschliessend ist mir die
Pathophysiologie der TIK mehrheitlich recht logisch erschienen. Es hat mich wieder
einmal mehr begeistert, was unser Korper alles fir Mechanismen beinhaltet, die
zusammenspielen. In der TIK ist das nicht immer positiv, da sie teilweise aus dem
Gleichgewicht geraten und so Schaden anrichten kbnnen. Fir viele Probleme, die sich
bei einer TIK entwickeln kénnen, haben wir Medikamente oder Therapieansatze, die
dem entgegenwirken. Dank der ausfihrlichen Erarbeitung der TIK konnte ich die
Wirkungsweise genau dieser Medikamente und Therapieansatze, wie zum Beispiel
der permissiven Hypotonie, verstehen. Zusatzlich war auch die Erarbeitung der
Diagnostik, insbesondere des ROTEM, eine grosse Herausforderung. Durch die
Erarbeitung der verschiedenen Testverfahren, konnte ich mir einen Uberblick
verschaffen und mir ein geringes Wissen aneignen. Jedoch denke ich, der Prozess
von der Vertiefung in diesem Thema ist noch nicht abgeschlossen und wird mich
weiterhin begleiten.

3.3.2 personlich

Das Verfassen so einer Arbeit ist ein langer, anstrengender Weg mit Hindernissen und
ist gekennzeichnet durch Auf und Abs. Im Allgemeinen war ich motiviert diese Arbeit
zu verfassen und mich in diesem Thema zu vertiefen. Es gab Tage, wo ich einfach
nicht weiter kam. Ruckblickend betrachtet war es gut, im richtigen Moment eine Pause
einzulegen, um nachher wieder mit frischem Elan weiter zu kommen. Ich muss
gestehen, ich dachte schon, dass die Literaturrecherche viel Zeit beansprucht, aber
ich habe mit etwas weniger gerechnet. Zuséatzlich war die Literaturrecherche bis zuletzt
immer wieder ein Thema, da sich stets wieder etwas ergab, was ich doch noch
vertiefter anschauen wollte oder an das ich anfangs der Literaturrecherche nicht
gedacht habe.

3.3.3 Uberprufung der Ziele

Ich habe die Physiologie der Blutgerinnung und die Pathophysiologie der TIK
erarbeitet. Somit konnte ich mich intensiv mit diesem Thema auseinandersetzen und
mein Fachwissen vertiefen. Mit Hilfe des ABCDE-Schemas habe ich die Therapie der
TIK aufgezeigt. Dadurch verstehe ich jetzt, wann welche Medikamente zum Einsatz
kommen und auch wie sie wirken. Das Wissen der Expertinnen und Experten
Notfallpflege NDS HF bezuglich der TIK fordere ich, indem ich ihnen Zugang zu
meinem OMW verschaffe. Mein OMW beinhaltet die Definition und Aspekte der
Pathophysiologie einer TIK. Ausserdem wird aufgezeigt, welche Labordiagnostik
angewendet werden soll. Der Schwerpunkt von meinem OMW liegt allerdings bei der
Therapie und den Pflegeschwerpunkten bei einer TIK.

Um die Pathophysiologie der TIK ubersichtlich darzustellen, habe ich mich wahrend
der Verfassung meiner Diplomarbeit spontan entschieden, ergdnzend ein Flowchart
zu gestalten. Auf dem Flowchart ist die Pathophysiologie vertieft dargestellt.
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V. Anhang

5 Abklrzungsverzeichnis

°C Grad Celsius

A Airway

ADP Adenosindiphosphat

aPC Aktiviertes Protein C

ATP Adenosintriphosphat

B Breathing

BE Base Excess

BGA Blutgasanalyse

Cai™ lonisierter Kalziumanteil

Caz+ Kalzium

CO2 Kohlenstoffdioxid

D Disability

DIC Disseminierte intravasale Gerinnung
DMS Durchblutung, Motorik, Sensorik
E Exposure/Environment

ECMO Extrakorporale Membranoxygenierung
eFAST Focused Assessment with Sonography for Trauma
EK Erytrhozytenkonzentrat

EKG Elektrokardiogramm

ESI Emergency Severity Index

F Faktor

FAGE Fachmann/-frau Gesundheit
FFP Gefrorenes Frischplasma

g Gramm

g/l Gramm pro Liter

GCS Glasgow Coma Scale

H+ Wasserstoff-Kation

H2CO3 Kohlensédure

H20 Wasser

Hb Hamoglobin

HCOs3 Bikarbonat

HF Hohere Fachschule

HWS Halswirbelsdule

ICR Intercostalraum

INZ Interdiziplinares Notfallzentrum
kg Kilogramm

KG Kdrpergewicht

KSB Kantonsspital Baden

MAP Mittlerer arterieller Druck
mmHg Milimeter Quecksilbersaule
mmol/I Milimol pro Liter




Medizinische Praxisassistentin /Medizinischer

MPA Praxisassistent

Na+-Kanale Natriumkanéle

NDS Nachdiplomstudium

oMW One Minute Wonder

PAI-1 Plasminogenaktivatorinhibitor-1
PEA Pulslose elektrische Aktivitat
POC Point of care Testing

PPSB Prothrombinkomplex

PTT-Wert Partielle Thromboplastinzeit
rEVila Rekombinanter Faktor Vlla
ROTEM Rotationsthrombelastometrie
SIRS Systemic Inflammatory Response Syndrome

SMART-Formel

Spezifisch, Messbar, Attraktiv, Realistisch, Terminiert

SOP

Standard Operating Procedure

STEMI ST-Strecken-Elevationsinfarkt
T&S Type and Screen
TF Tissue Factor
TIK Traumainduzierte Koagulopathie
TK Thrombozytenkonzentrat
t-PA Gewebeplasminogenaktivator
VBGA Vendse Blutgasanalyse
VWF von-Willebrand-Faktor
vW-Syndrom Von-Willebrand-Syndrom
WHO World Health Organization (Weltgesundheitsorganisation)
Exanguination
Airway
Breathing
Circulation
Disability
XABCDE-Schema Exposure/Environment
z.B. Zum Beispiel
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5.1 Diagnostik

Hamoglobin-Wert: Hamoglobin (Hb) ist der rote Blutfarbstoff, die Hauptaufgaben sind
die Anlagerung von Sauerstoff (Oz2) in den Lungenkapillaren, die sogenannte
Oxygenation und die Abgabe von O2 in den Gewebekapillaren, die Desoxygenation.
Normalwerte von Hb unterscheiden sich bei Mannern (14-18 g/dl) und Frauen (12-16
g/dl) (Kneschke,2022 ; Jelkmann, 2019 ; Ehresmann, 2021).

Quick-Wert: Uberpriift das extrinsische Gerinnungssystem mit der gemeinsamen
Endstrecke der plasmatischen Gerinnung. Das Blut wird antikoaguliert mit Citrat bis
zur Untersuchung. Danach mit Calcium und Tissue Factor zusammengefuhrt bei einer
Temperatur von 37°C. Die normale Dauer beim gesunden Menschen bis zum
Auftreten von Fibrinfaden wird als 100% Quick definiert. Die Normwerte sind 70 —
120%, sofern keine Antikoagulation vorliegt. Der Quick kann aufgrund einem Mangel
von den Faktoren I, V, VII, X und Vitamin K erniedrigt sein (Hufschmid, 2022;
Docmedicus Verlag, kein Datum).

PTT-Wert: die partielle Thromboplastinzeit, gibt auch eine Aussage Uuber die
plasmatische Gerinnung. Ausgangspunkt ist ebenfalls Citrat-Blut, dieses wird mit
Kalzium und Phospholipiden erganzt und die Zeit wird gemessen, bis die Gerinnung
aktiviert ist. Der Normalwert betrdgt 20-38 Sekunden. PTT ist vor allem fur die
Therapietberwachung bei der Verabreichung von unfraktioniertem Heparin (Liquemin)
wichtig, da der PTT sehr sensitiv darauf reagiert (Hufschmid, 2022).

Thrombozytenzahl: Die Thrombozyten sind essentiell fir die Hamostase, wie im
Kapitel 2 ersichtlich ist. Die Thrombozytenzahl sollte bei 150.000 — 400.000/ Mikroliter
liegen. Die Anzahl der Thrombozyten macht allerdings keine Aussage Uber deren
Funktion. Es konnen Thrombozytenaggregationshemmer im Spiel sein oder
Thrombozytopathien (Deutsche Gesellschaft fir Unfallchirurgie, 2016; Amboss, 2022).

Fibrinogen: wird in der Leber synthetisiert. Es hat eine Halbwertszeit im Plasma von
3 bis 5 Tagen. Wenn das Fibrinogen zwischen 150 — 450 mg/dl oder umgerechnet 1.5
— 4.5 g/l liegt, entspricht es dem Normwert (Fries et al., 2016).

Blutgasanalyse: pH-Wert, Laktat und Basenuberschuss (BE) sind vor allem wichtige
Parameter der Blutgasanalyse (BGA) im Zusammenhang mit einer TIK. Zudem ist das
Hb ebenfalls ersichtlich. Die BGA zahlt zu der POC-Diagnostik, wodurch zeitnah
Resultate vorliegen und die Therapie dementsprechend angepasst werden kann (Lier
et al., 2017).

ROTEM: Die Standardparameter der Gerinnungsfunktion (Quick, PTT) geben lediglich
Auskunft Gber die Initiation der Gerinnung. Das ROTEM kann zusétzlich zu der
Initiierung des Gerinnsels auch eine Aussage Uber die Dynamik des Gerinnselaufbaus,
Uber die Festigkeit — und die Stabilitdt des Gerinnsels und eben Uber die
Gerinnselauflésung treffen. Der Zeitaspekt vom ROTEM gilt als grosser Vorteil, es
erlaubt eine schnelle Beurteilung Uber die Funktion des Gerinnungsstatus, ein
allenfalls vorliegendes Fibrinogendefizits und einer maoglicherweise vorliegenden
Hyperfibrinolyse (Maegle, 2017).

Durch die Zugabe verschiedener Aktivatoren und Inhibitoren zu 2.7ml einer
Zitratblutprobe, werden verschiedene Teilstrecken der Hamostase untersucht. Die
folgende Tabelle zeigt die Aktivatoren und Inhibitoren der verschiedenen
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Testverfahren und beschreibt was beurteilt werden kann, beim jeweiligen
Testverfahren.

ROTEM-Test Aktivierungsreagenz Beurteilung
EXTEM Aktivierung der Probe Gerinnungsfaktoren I,11,V, VII, X,
durch Zugabe von Thrombozytenfunktion, Fibrinolyse
Gewebethromboplastin
(TF)
INTEM Aktivierung der Probe Uber | Gerinnungsfaktoren
Kontaktphase [LILVHEEX XX,
Thrombozytenfunktion, Fibrinolyse
FIBTEM Aktivierung wie EXTEM, Fibrinpolymerisation und
zusatzlich Cytochalasin D | Fibrinolyse
zur
Thrombozyteninaktivierung
APTEM Aktivierung wie EXTEM, In-vitro-Effekt eines
zusatzlich Tranexamsaure | Antifibrinolytikums,
zur Hemmung der Differenzierung zwischen
Fibrinolyse Fibrinolyse und Retraktion des
Gerinnsels/Gerinnungsfaktor-XIII-
Mangel
HEPTEM Aktivierung wie INTEM, Heparineffekt
zusatzlich Zugabe von
Heparinase

Tabelle 4

Auf folgender Grafik ist ersichtlich, welche Werte beurteilt werden kénnen im ROTEM.
Dazu gehdren die Coagulation Time (CT), Clot Formation Time (CFT), Amplitude nach
10 min (A10), Amplitude nach 20 min (A20), Maximum Clot Firmness (MCF) und der
Clot Lyses Index (CLI) (Essener-Runde, 2012).

Gerinnungsfaktoren, Thrombozyten, Fibrinolytische Enzyme,
Antikoagulantien, FSP, Fibrinogen, Fibrinolyseinhibitoren,
Tissue-Faktor-Express. Kolloide F XM

alpha-

10\ min
N T Winkel
: { Maximum Clot Firmness (MCF) [mm]

Maximum Lysis (ML)
[%]

“. Clot Lysis Index 30 oder
% 60 (CLI30; CLI6OD) [%]

Gerinnselfestigkeit [mm)]

= Amplitude 10 min nach der CT [mm)]

" . Coagulation Time (CT) [s]
m) Clot Formation Time (CFT) [s]

Laufzeit [min] Abbildung 7
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Diese Darstellung enthalt die Informationen zu den Referenzbereichen der
verschiedenen Werte, die zu beurteilen sind.

Coagulation Clot Amplitude Amplitude Maximum Clot | Clot Lysis Index 30 / 60 min
Time Formation nach 10 nach 20 Firmness CLI30 CLI60
CcT Time Minuten Minuten MCF [%&]
[sec] CFT A10 AZ0 (normalerweise
[sec] [mim] [mm] nach 20 bis 40 min
erreicht)
[mm]
INTEM 100-240 30-110 44-66 50-71 50-72 94-100 85-100
EXTEM 38-79 34-159 43-65 50-71 50-72 94-100 B85-100
HEPTEM 100-240 30-110 50-72
Eine deutlich verkirzte CT im HEPTEM im Vergleich zum INTEM weist auf einen Heparineffekt hin.
FIBTEM 7-23 8-24 9-25

MCF <9mm — weist auf eine verminderte Fibrinogenplasmakonzentration (<100 mg/dl) oder
Fibrinpolymerisationsstorungen hin.
MCF =25mm— weist auf eine erhdhte Fibrinogenplasmakanzentration hin (=300 mg/dl). Unter diesen Bedingungen
kann die MCF in INTEM und EXTEM trotz Thrombozytopenie normal sein.

APTEM 38-79 34-159 50-72

Abbildung 8

Auf diesem Bild sind exemplarische ROTEM-Kurven dargestellit.

a: normales Testergebnis

b: verzbgert einsetzende Gerinnung (clotting time (CT) erhéht)

c: reduzierte Gerinnselfestigkeit/ - stabilitat (maximal clot firmness (MCF) erniedrigt)
d: Hyperfibrinolyse (Zusammenfall des Gerinnsels im Verlauf) (Maegele, 2017).

mm mm
60 60
40 40
20 20
20 20
40 40
60 60
a 10 30 50 min b
mm mm
60 60
40 40
20 20
20 20
40 40
60 60
[ 10 30 50 min d 10 30 50 min
Abbildung 9
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Da die Hyperfibrinolyse bei einer TIK eine wichtige Rolle einnimmt, wurde diese Grafik
eingefugt. Beim ROTEM-APTEM wird in-vitro Tranexamséaure dazugegeben. Es ist
eindrucklich zu erkennen, dass die Tranexamsaure eine grosse Wirkung hat gegen die

Hyperfibrinolyse (Maegele, 2017).

EXTEM

888

888

INTEM

10 20 30 40 50 min 10 20 30 40 50 min
mm| APTEM mm| FIBTEM
10 20 30 40 50 min 10 20 30 40 50 min
Abbildung 10
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Das Flussdiagramm anschliessend, zeigt bei welchen Abweichungen der Werte im
ROTEM, welche Ursachen zugrunde liegen kdnnten und gibt so einen Anhaltspunkt

fur die Therapie (Essener-Runde, 2012).
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Abbildung 11
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5.2 Interview mit Tim-Oliver Kneschke

Welche Erfahrungen hast du bei der Betreuung von Patientinnen und Patienten
mit einer traumainduzierten Koagulopathie (TIK)?

Ich komme aus dem Unispital Zurich (USZ) und auch noch aus Zeiten, wo es mehr
Polytraumen gab und dadurch habe ich viel Erfahrung in der Betreuung von
Patientinnen und Patienten mit einer TIK im Schockraum, wo ich als Anasthesist
gearbeitet habe. Es ist dort auch anders organisiert, Donat Spahn setzt sich intensiv
mit dem Thema Patient Blood Management auseinander, was viele Schnittstellen mit
der TIK aufweist. Die Therapie ist ganz anders als klassisch oder zum Beispiel in
Amerika. Deswegen war das auch unser Hauptthema im USZ und ich konnte viele
Erfahrungen sammeln.

Wie wird die TIK definiert?

Eine richtig gute Definition gibt es glaube ich gar nicht. Es muss eine Koagulopathie
bestehen, die traumainduziert ist, wie es der Name schon sagt. Im Wesentlichen muss
man dazu sagen, dass es eine Labordiagnose ist. Es hat nicht wie andere Krankheiten
schone klinische Zeichen die man findet. Deshalb wird es Uber die Koagulopathie
definiert, die man im Labor diagnostiziert.

Gibt es Faktoren welche eine TIK beglinstigen?

Das gibt es sicher. Also zum einen die Grosse des Gewebedefekts. Wenn jemand eine
penetrierende Verletzung (Schussverletzungen, Schnittverletzungen) hat ist das
eigentliche Gewebetrauma recht klein. Aber wenn jemand zum Beispiel ein
Fahrradunfall hatte und eine grosse Gewebeverletzung daraus resultiert, steigt das
Risiko fur eine TIK. Hinzu kommen Faktoren die das Ganze verschlechtern. Grosser
Blutverlust und hypovolamer Schock, Dilutionskoagulopathie, Hypothermie und
Azidose sind Faktoren, die eine TIK begunstigen beziehungsweise verstarken.

Wie sieht die Pathophysiologie bei einer TIK aus?

Im Bereich der Gerinnung hat sich in den letzten Jahren viel verandert. Friiher haben
wir das intrinsische und das extrinsische System gelernt, das ist vom Prinzip nicht
falsch, weil der Ablauf wie die einzelnen Faktoren aktiviert werden richtig ist, aber das
lauft nattrlich nicht so schematisch ab. Heute gehen wir eher von diesem zellbasierten
Modell aus. Damit lasst sich die Pathophysiologie auch besser erklaren, vor allem
weshalb ein Patient mit einem grésseren Gewebedefekt ein grosseres Risiko flr eine
TIK hat. Was passiert? Irgendwo gehen Zellen kaputt, wenn Zellen kaputt gehen wird
der sogenannte Tissue Factor freigesetzt. Der aktiviert tiber Faktor VII (gibt es auch
als Medikament, wurde durch die Armee entwickelt) und noch Uber zwei weitere
Faktoren das Thrombin. Dann kommt es darauf an, wo es im Gewebe ist, es braucht
schliesslich Zugang zu den Thrombozyten. Also wenn das jetzt nur im Gewebe
freigesetzt wird, dann dauert es ein bisschen, weil der Tissue Factor ist nattrlich nicht
im Blutgefass, sonst hatten wir immer eine aktivierte Gerinnung. Wenn der Tissue
Factor dann Zugang findet zu den Blutgefdssen und die Thrombozyten aktiviert
wurden, spricht man von der Initiationsphase. Wenn diese aktiviert werden, dann
bilden die auch Thrombin, was es dann ermoglicht an der Verletzungsstelle anzuhaften
und das ist dann die Amplifikationsphase. Dann kommt es in der dritten Phase, der
Propagationsphase zum Thrombin-Burst, das heisst es wird ganz viel Thrombin
aktiviert und das kann auch fast ein bisschen tiberschiessend sein. Gerade wenn man
ein grosses Areal mit einer Gewebeverletzung hat, bilden sich tberall Thromben. Fur
die grossen Gefasse ist das kein Problem, aber in den kleinen Gefassen kann es
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schnell zum Problem werden, daraus entsteht die Gewebehypoxie. Das ist ein
normaler Vorgang was wir wollen, damit der Patient nicht verblutet. Das Problem
entsteht aber durch die Hypoxie im Gewebe, der Kérper merkt, dass dies auch nicht
gut ist und dann wird das Protein C aktiviert. Das Protein C ist antikoagulatorisch und
|6st eine weitere Kaskade aus. Das Plasmin 16st Thromben auf. Eben das Protein C
bindet oder verbraucht Plasminogenaktivatorinhibitoren. Es kommt zum
Ungleichgewicht, damit wird der Plasminogenaktivator zur Mehrheit und danach wird
auf einmal Plasmin aktiviert. Dies fuhrt zur Auflosung der Thromben. Wenn die
Faktoren die wir vorhin besprochen haben, welche es beginstigen dazu kommen,
ergibt sich ein Teufelskreis. Also auf der einen Seite werden wahnsinnig viele
Thromben gebildet und auf der anderen Seite werden Thromben aufgelost und somit
werden alle Gerinnungsfaktoren verbraucht. Irgendwann verblutet der Patient.

Kann man sagen, dass die Hyperfibrinolyse und der Verbrauch der
Gerinnungsfaktoren die Hauptursachen fur eine TIK sind?

Genau die Fibrinolyse ist ja schon richtig, aber wenn es in die Hyperfibrinolyse geht
und es wieder anfangt zu bluten reguliert der Kérper wieder auf der anderen Seite nach
und dann entsteht der Teufelskreis.

Also Hypothermie, Azidose und Schock verstarken eine TIK zusatzlich aber sind
nicht der Ausldser dafir?

Das ist richtig. Man muss sich vorstellen, weshalb diese Faktoren so relevant sind.
Wenn ich verdinne, dann hat es zu wenige Faktoren, die an den Orten wo sie
gebraucht werden reagieren kdnnen. Wir brauchen ja eine Gewisse Temperatur, wo
die Enzyme und alle Vorgange im Korper optimal funktionieren, deshalb ist
Hypothermie so schlecht. Weiss jetzt nicht mehr, ob es ab 35 Grad Celsius oder ab 36
Grad Celsius ist. Aber wenn die Temperatur sinkt, um jedes Grad Celsius nimmt die
Aktivitat der Enzyme um 10 Prozent ab. Wenn man an die Unfallstelle denkt und selbst
wenn es jetzt nicht gerade im tiefsten Winter ist, wird der Patient erstmal entkleidet und
dies und das, es geht viel Warme verloren und deshalb kommen Patienten haufig mit
einer Temperatur um die 34 Grad Celsius im Schockraum an. Wenn man bedenkt, bei
einer Temperatur von 34 Grad Celsius haben auch wir ohne eine TIK eine schlechtere
Gerinnung. Darum gilt es dies dringend zu vermeiden. Beim hamorrhagischen Schock
ist auch klar, wenn jemand wahnsinnig blutet, muss man dies stoppen, die Faktoren
gehen in konzentrierter Form verloren. Oder auch die Hypokalzamie, das ist auch noch
so etwas. Wir mussen einfach schauen, dass alle Faktoren die wichtig sind damit
etwas gerinnbar bleibt, korrigiert werden. Genauso wie die Azidose, da funktionieren
die Stoffwechselprodukte auch nicht gut.

Welche Symptome weisen Patienten und Patientinnen mit einer TIK auf?

Es ist relativ schwierig. Du merkst es daran, dass es an so Stellen, wo man keine
Blutung erwartet oder nur ein kleines Trauma vorbestehend ist, konstant nachblutet.
Zum Beispiel nach dem Dauerkatheter einlegen, rinnt das Blut daraus. Oder eine
Schirfwunde, die wahnsinnig blutet. Was man schon bemerken kann bei blutenden
Patienten, normalerweise sammelt sich das Blut auf dem Schragen Uberall und es
bilden sich Klots, welche man wegnehmen kann. Wenn das Blut sehr lang fllissig bleibt
und keine Koagelbildung besteht, ist es ein Indiz fur eine Koagulopathie, es ist
allerdings ein ungenauer Parameter. Aber auch Schleimhautlasionen die lange
nachbluten, wo man erwartet, dass es schon lange sistiert. Das sind einfach klinische
Hinweise auf eine Koagulopathie, aber zur Diagnostik gehort die Labordiagnostik.
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Wobei man auch unterscheiden muss. Zwischen dem Labor das ich abnehme uns ins
Labor schicke, mit dem Nachteil, dass es lange dauert so um die 45 Minuten und der
POC Diagnostik, wo man am Patienten auswerten kann. Das ist zum Beispiel das
ROTEM. Das Problem ist, dass wir hier eigentlich kein Traumazentrum sind im KSB
und daher die Strukturen nicht ganz so aufgegleist sind. Wenn im USZ die Rettung
gekommen ist, hat diese das Gerinnungslabor schon abgenommen und eine BGA,
wird konnten dann das ROTEM gleich ansetzten. Dort kann man sehen, ob schon
Zeichen einer Fibrinolyse bestehen und dann viel schneller reagieren. Die wichtigsten
Parameter kriegt man alle da. Also wie viel Fibrinogen ist vorhanden und besteht schon
eine Fibrinolyse oder nicht. Das sind eigentlich die wichtigsten Diagnosemadglichkeiten,
die man hat.

Wie wird eine TIK im Kantonsspital Baden therapiert?

Wir sind kein Traumazentrum und deshalb ist es nicht ganz standardisiert. Aber das
was hier stattfinden sollte ist die Verbesserung des Drumherums generell, dass der
Patient nicht hypotherm ist und so weiter. Das ROTEM muss auf jeden Fall zeitnah
abgenommen werden um dann mit den Gerinnungsfaktoren zu arbeiten. Es ist ideal,
weil man es viel besser steuern kann. Man substituiert zum Beispiel Fibrinogen und
Faktor XIlI, je nach Bedarf. In Ausnahmeféllen also wenn der Faktor V erniedrigt ist,
muss man Fresh Frozen Plasma (FFP) verabreichen. Das ist der einzige Faktor, den
man nicht herstellen kann. So haben wir es im USZ gemacht und daher ganz wenige
FFPs verabreicht. Hier im KSB ist das ein bisschen anders, wir machen einen
Mittelweg. Wir substituieren schon nach Faktoren, aber es wird doch recht schnell FFP
verabreicht. Das liegt daran, dass wir den Faktor 5 in einem adaquaten Zeitrahmen
nicht messen koénnen.

Wenn man in andere Lander schaut, zum Beispiel in Amerika ist das so, ich sage mal
das Negativbeispiel, werden ausschliesslich FFPs verabreicht. Das liegt aber daran
dass die FDA (food and drug administration) das Fibrinogen und die anderen
Gerinnungsfaktoren nicht zugelassen hat. Also sie haben keine Faktoren, welche zur
Verfigung stehen. Darum geht es bei den amerikanischen Publikationen immer
darum, in welchem Verhaltnis kombiniert man Erythrozytenkonzentrate und FFPs 1:1,
1:2, 1:3 und so weiter. Das ist eigentlich die weltweite Diskussion. Man muss sagen,
dass ist nicht die optimale Therapie, sondern die direkte Substitution der fehlenden
Gerinnungsfaktoren gilt als optimal. Weil das FFP recht viele Nebenwirkungen hat,
wie zum Beispiel Transfusionsassoziierte akute Lungeninsuffizienz (TRALI), es macht
Immunsuppression einhergehend mit einem erhéhten Infektionsrisiko. Der springende
Punkt ist aber auch, wenn ich 1 Gramm Fibrinogen verabreiche, weiss ich da ist 1
Gramm Fibrinogen drin. Wenn ich ein FFP gebe, dann habe ich keine Ahnung was da
drinnen ist, weil es nicht standardisiert ist. Je nachdem wie lange das FFP schon liegt,
nimmt natdrlich die Aktivitat ab und am Ende habe ich nur Volumen und negative
Einflusse.

Geben wir FFPs damit der Faktor 5 mit Sicherheit abgedeckt ist?

Das der sicher vorhanden ist genau und gleichzeitig hat man das Gefiihl das man was
Gutes tut mit dem Volumen. Wobei man hier tiberlegen kann, ob ich nicht lieber Ringer
gebe, da mit dem auch ein relativ guter Volumeneffekt erreicht werden kann.

Wie kann man Uberprifen ob die Therapie wirksam ist und diese steuern?

Vor allem das ROTEM ist hier zentral, weil man erkennen kann ob genug Fibrinogen
vorhanden ist oder nicht und ob eine Fibrinolyse besteht oder nicht. Ich sehe auch
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anhand der dicke des ROTEM, die MCF (Maximum Clot Firmness) ob es geniigend
Thrombozyten hat. Also wenn die Dicke unter 50 ist, aber genigend Fibrinogen
vorhanden ist, liegt es an den fehlenden Thrombozyten. Dann kann man schon
Thrombozytenkonzentrate verabreichen bevor die Bestimmung im Labor
abgeschlossen ist.

Weil das entscheidende in der Behandlung einer traumainduzierten Koagulopathie ist,
dass man nicht hinterher lauft. Ich weiss noch aus den Anfangen, dass die
ZeitverzOogerung ein grosses Problem darstellte. Selbst das ROTEM dauert
mindestens 10 bis 15 Minuten. Wenn man wirklich im Schockraum steht und der
Patient blutet stark, Erythrozytenkonzentrate laufen, man muss schauen, dass der
Blutdruck stimmt und dann kriegt man einen katastrophalen Wert und gibt mal 1-2
Gramm hier und da. Man nimmt dann wieder ein ROTEM ab und merkt die Werte sind
unverandert oder sogar noch schlechter. Darum muss man aggressiv vorgehen und
zum Beispiel gleich 4 Gramm Fibrinogen verabreichen, damit man aufholen kann, was
bei einem grossen Blutverlust und der Dilution mit Ringer verloren geht.

Was muss im Schockraum wéahrend dem Primary survey beachtet werden?

Fur mich fangt das schon mit der Ubergabe an. Was wir wissen aus der Crash 2 Studie,
das Problem fangt an wenn man eine Fibrinolyse hat, die sich zu einer Hyperfibrinolyse
entwickelt. Deswegen hat man gesehen, dass polytraumatisierte Patienten, die schon
am Unfallort Tranexamsaure bekommen haben, ein viel besseres Outcome hatten,
weil die gar nicht erst in diese Hyperfibrinolyse kommen. Bei der Ubergabe ist es
essentiell zu fragen, ob ein Gramm Tranexamsaure verabreicht wurde oder nicht. Das
Problem besteht darin, wenn man Tranexsamsaure nicht in den ersten 3 Stunden nach
Ereignis gibt, dann steigt die Mortalitat wieder.

Die Mortalitat sinkt um tber 20 Prozent, wenn die Patienten Tranexamsaure erhalten
haben in den ersten 3 Stunden. Deshalb darf dies auf keinen Fall vergessen gehen.
Das néachste ist zu schauen, wie gross das Gewebetrauma ist, damit man das Risiko
fur eine TIK abschéatzen kann. Besteht eine Hypothermie, Azidose, Hypokalzamie und
so weiter gilt es dies zu behandeln.

Welche Aufgaben und Schwerpunkte hat die Notfallpflege wéhrend der
Betreuung eines Patienten beziehungsweise einer Patientin mit einer TIK im
Schockraum?

Die Diagnose und Behandlung lauft mehr Gber die Anasthesie wirde ich meinen. Aber
genau kann ich es nicht sagen, da es nicht klar geregelt ist im KSB. Sicher ein
Kernpunkt der Notfallpflege ist das Temperaturmanagement mit Bairhugger, warmen
Decken, Warmelampe einschalten und so weiter.

Welche Komplikationen kénnen sich bei einer TIK ergeben?

Die Hauptkomplikation ist, das Verbluten des Patienten, wenn man nicht therapiert
oder zu wenig aggressiv. Die TIK hat eine hohe Mortalitat, wobei natirlich schwierig
zu sagen ist bei einem grossen Trauma, ob das Trauma selbst oder die TIK zum Tod
gefuhrt hat.

Wenn das Fibrinogen niedrig ist, ist auch der Quick niedrig, weil dies zusammen hangt.
Mit dem Quick assoziieren viele, dass man Beriplex geben muss. Beriplex ist sehr
prokoagulatorisch. Wenn man jetzt versucht den Quick mit Beriplex zu korrigieren,
obwohl man noch ein niedriges Fibrinogen hat, kann es sein, dass man Thrombosen
verursacht an Stellen, wo sie nicht sein sollten. Also Myokardinfarkt zum Beispiel, dies
habe ich auch schon erlebt. Deswegen ist es wichtig zuerst das Fibrinogen zu
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korrigieren und erst dann, falls der Quick immer noch niedrig ist, kann man tberlegen
noch Beriplex zu verabreichen. In der Regel ist der Quick aber nach der
Fibrinogengabe normal. Man muss verstehen was man tut, da es schon eine Gefahr
gibt fir Thrombosen. Die TIK kann auch in eine DIC (disseminierte intravasale
Gerinnung) Ubergehen im spateren Verlauf, dies betrifft aber eher die Intensivstation.
Die DIC ist charakterisiert durch die Hyperkoagulabilitdt wodurch es zu Thrombosen
kommt. Deshalb muss man auch rechtzeitig wieder an eine Antikoagulation denken.
Das sind die 2 Hauptrisiken, das Verbluten oder die Thrombosen die entstehen
konnen.

Erganzung am Schluss des Interviews

Was sicher auch noch ein Teil in diesem ganzen ist, umfasst das Management der
Verletzung. Wir haben Orthopaden im KSB aber in dem Sinne keine Traumatologie.
Damals im USZ hat ein Traumatologe das Konzept der damage Control eingefuhrt.
Friher hat man beim Polytrauma Patienten jede Fraktur sofort behandelt und
therapiert. Dies bedeutet, dass fur die Operation ein zusatzliches Gewebetrauma
verursacht wird. Damit verstarkt man die Koagulopathie, durch das Gewebetrauma
wird wieder Tissue Factor freigesetzt und der Prozess beginnt nochmals von vorne.
Das was man jetzt macht, ist die sogenannte damage control. Das heisst ich muss
schauen, wenn zum Beispiel der Femur eine dislozierte Fraktur hat und dort 4-5I Blut
verloren gehen konnen, dass der Schaden kontrolliert wird. Also man versorgt die
Verletzung provisorisch zum Beispiel mit einem Fixateur extern oder einer Schraube
und halt das Gewebetrauma so klein wie méglich. Die Blutung muss kontrolliert sein
und Fehlstellungen missen behoben werden, aber es gilt zu vermeiden, eine
Endversorgung mit grossem Gewebetrauma zu machen. Die Endversorgung passiert
erst nach der Akutphase. Das ist auch Teil der Behandlung, die verhindern soll, dass
eine Koagulopathie entsteht oder diese unterhalten wird.
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5.3 Schriftliches Interview mit Fabienne Blattler

Hast du Erfahrungen mit Patienten und Patientinnen im Schockraum mit einer
traumainduzierten Koagulopathie (TIK) gemacht?

Meine Erfahrungen mit der TIK sind eher begrenzt. Das KSB ist nicht die erste
Anlaufstelle fur schwere Traumas. Ich betreute jedoch einige Patienten, die durch eine
Fehleinschéatzung der Rettung bei uns im Schockraum strandeten.

Ein  Beispiel: 60 jahriger = mannlicher Patient, ein  Zirkusdirektor.
Der Patient sturzte beim aufbauen des Zeltes von einer Plattform, circa 6 Meter tief
und landete in der Manege. Er wurde mit Thorax - und Abdominaltrauma und einer
Open Book Beckenfraktur zu uns gebracht. Im ROTEM zeigte sich eine gesteigerte
Hyperfibrinolyse. Wir starteten ein gutes Gerinnungsmanagement und verlegten
innerhalb von einer Stunde in den OP. Dort erhielt der Patient eine Beckenzwinge und
diverse Blutungen intraabdominell wurden gestillt. Der Patient Giberlebte den Unfall gut
und verliess das KSB nach 3 Wochen Aufenthalt.

Wie bereitest du den Schockraum vor, wenn ein Patient oder eine Patientin nach
einem Trauma oder Polytrauma angemeldet wird durch den Rettungsdienst und
ein Verdacht auf eine TIK besteht?

Die TIK ist eine Diagnose, die vor allem klinisch gestellt wird. Lange Bergungszeiten
und polytraumatisierte Patienten haben in den meisten Fallen eine TIK, wenn sie im
Schockraum eintreffen. Die goldene Stunde ist haufig bereits vorbei, wenn die
Ambulanz im Schockraum eintrifft. Deshalb erfillen bei mir alle schwerverletzten
Patienten die Kriterien fir eine potenzielle TIK.

Warmelampe einstellen

Zweiten vendsen Zugang richten, mit warmer Ringeracetat Infusionslésung
Blutenthahme richten mit Abdomenblock, Notfallstatus, VBGA, ROTEM,
Herzenzyme, Blutgruppe und T&S

Evt. Intraossarer Zugang vorbereiten

Immobilisationsmaterial, Beckengurt

Monitoring

Ultraschallgerat

Material fur Selbstschutz

Spurensicherung

Schockraumprotokoll, Protokoll fir Massivtransfusionen

VVVVVVYVY VYVYVY

Welche Teammitglieder im interdisziplinaren Team informierst du Uber die
Schockraumanmeldung, ziehst sie bei und weshalb?

Schockraumteam im Idealfall im KSB:

Oberarzt INZ

AA INZ

Anasthesie Team

2x Pflege Notfall

1x FAGE/MPA fur Administratives

Radiologie Team

VVVYYY

Wie triagierst du eine Patientin oder einen Patienten mit einer TIK?
Die TIK tritt primar bei mehrfachverletzten Patienten auf. Ein polytraumatisierter
Patient wird bei uns immer als ESI 1 triagiert und im Schockraum betreut.
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Was sind die ersten Schritte, welche du einleitest, wenn ein Patient
beziehungsweise eine Patientin in den Schockraum kommt mit einer TIK?

Der Patient wird primar als Trauma Patienten behandelt. Das heisst der Approach lauft
nach ABCDE im Primary Survey. Unter C wird der Gerinnungsmodifikation spezielle
Aufmerksamkeit gewidmet. Bei klinischem Verdacht einer TIK soll frihzeitig mit der
Therapie begonnen werden. An folgendes soll gedacht werden:

Transfusion von Blutkonserven

Tranexamsaure

Calcium

Fibrinogen

FFP

Thrombozyten

Beriplex

Novoseven

Fibrogamin

VVVYVVVVVY

Aber das wichtigste: STOPP THE BLEEDING !!!!

Welche Aufgaben und Schwerpunkte hat die Notfallpflege im Schockraum
wahrend der Betreuung eines Patienten beziehungsweise einer Patientin mit
einer TIK im Kantonsspital Baden (KSB)?

Die Pflege ist bei der Mithilfe im ABCDE Approach gefordert. Idealerweise sieht die
Aufgabenverteilung folgendermassen aus:

» Pflege 1: Installieren des Monitors

» Pflege 2: zweite Leitung legen und Blutentnahme

» FAGE/MPA: helfen beim Entkleiden, Blutentnahme abschicken, holen der

Blutkonserven

Auf arztliche Delegation werden Medikamente verabreicht und rettende Massnahmen
im Primary Survey durchgefuhrt. Wenn die Pflege etwas feststellt, eine Veranderung
der Vitalparameter oder ahnliches, soll sie es direkt dem Schockraumleader mitteilen.
Eine laute und deutliche Kommunikation ist unerlasslich. Speaking up bei Unklarheiten
oder Vorschlagen.

Was sind deiner Meinung nach Stolpersteine und Herausforderungen in der
Betreuung und Behandlung von Betroffenen einer TIK im Schockraum des KSB?
Wir haben generell zu wenig Erfahrung in der Betreuung von polytraumatisierten
Patienten. Nur wenige Pflegende haben eine Weiterbildung im ATCN. Das
Schockraumteam ist meiner Meinung nach nie vollstandig, da kein Traumatologe am
Bett steht. Die Radiologie halt sich auch sehr distanziert.

» Der Gerinnungsalgorithmus ist nicht ersichtlich im Schockraum

» Das Warmemanagement geht haufig vergessen

» Haufige Dilution des Patienten durch zu viele kolloide Infusionsiésungen

» Kein klarer Leader im Schockraum

Welche Vitalparameter missen zwingend Uberwacht werden bei Patienten und
Patientinnen mit einer TIK im Schockraum und weshalb?

Die TIK zeigt sich nicht Uber Vitalparameter. Was auffallen kann, ist eine vermehrte
Blutung aus Einstichstellen oder offenen Wunden. Die TIK ist primar im ROTEM
ersichtlich. Beim Trauma Patienten muss immer allen Vitalparametern spezielle
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Aufmerksamkeit geschenkt werden. Generell sollte eine permissive Hypotonie
angestrebt werden. Auch die Korperkerntemperatur soll normotherm sein, damit die
restliche Gerinnung Best moglichst funktioniert.

Was sind die pflegerischen Schwerpunkte bei der Diagnostik einer TIK im KSB?
Das ROTEM muss zwingend abgenommen werden. Zusatzliches blaues Rohrchen,
dieses muss in den Aufwachraum gebracht werden. Nach ca. 10 Minuten hat man die
ersten Resultate. Bei einem Verdacht auf TIK soll ohne das ROTEM abzuwarten
bereits begonnen werden, mit der Verabreichung der ersten Gerinnungsfaktoren.

Gibt es Schwierigkeiten bei der Diagnostik einer TIK im KSB?

Das ROTEM wird zuverlassig von der Anasthesie ausgewertet. Bei uns auf dem INZ
fehlt dazu meist das Fachwissen. Der grosste Stolperstein im KSB ist das nicht
erkennen einer TIK. Und danach fehlt es an strukturiertem Vorgehen. Ideal wére ein
Flow Chat, das im SR gut ersichtlich angebracht ist. Aber du hast ja jetzt die
Moglichkeit, einiges zu verandern durch deine DA.
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5.4 SOP und Unterlagen KSB
SOP Massive Blutung, hdmorrhagischer Schock

* Kantonsspital Baden

KSB

Standard/SOP

Massive Blutung, hdmorrhagischer Schock

Geltungsbereich: INZ Herausgeber: INZ

Erstellt am: 19.10.2017 Freigegeben am: 05.06.2020

Gundsatzlich: Stop the bleeding, unverziiglich Zuzug Kaderarzt*in INZ
+ Kaderarzt*in Chir/Ani

1. Anamnese
¢ Medikamente mit Einfluss auf die Blutgerinnung
e Thrombozyten-Aggregationshemmer
e Heparin
e OAK (Vitamin K-Antagonisten)
e NOAK

2. 2xpVK (mind. G18), Blutentnahme
» VBGA, Notfallstatus, 2xT&S, aPPT, Thrombinzeit, ROTEM (blaues R&hrchen)
e Wenn bekannt ist, dass ein Patient mit einem NOAK oder Fragmin behandelt
wird: Bestimmung des Anti-Faktor Xa-Spiegels

3. Korrigiere Zielwert
e Hypothermie >35°C
e Hypokalziamie 21.15mmol/l
e Azidose 27.2
e Anamie Hamatokrit 20.21
e Hypertension MAP 55-65 mmHg, ausser SHT (MAP 80-90mmHg)

4. Tranexamsaure (Cyklokapron®) 1g i.v. (15mg/kg KG)

5. Volumenersatz
e je nach Blutverlust
e cave: Hb oft formal noch «normal»

American College of Surgeons «Advanced Trauma Life Support» (ATLS®), signs and symptoms of hemorrhage by
class
Class | Class Il Class Il Class IV
Blutverlust (%) <15% 15-30% 31-40% >40%
Puls - o/t 1 111
Blutdruck o - /| L
Pulsdruck - | 1 !
Atemfrequenz — «/(1) /1 T
Urinproduktion R - | 1l
ZNS/Psyche i - 1 !
Basendefizit 0 bis -2 mEg/L -2 bis -6 mEg/L -6 bis -10 mEq/L <-10 mEq/L
Kristalloid Kristalloid+ev. Ec | Kri id und Ec | Kristalloid und
Massentransfusion (Ec)

6. Gerinnungskorrektur, je nach Anamnese/ROTEM:
» Siehe SOP Anésthesie N03a (Gerinnungsalgorithmus KSB)
* Suche im informer oben rechts (Eintrége/Dokumente) nach ,N03a“)
e Siehe SOP NOAK fiir Gerinnungskorrektur bei Dauermedikation mit NOAK

Fachverantwortliche(r) Autor(in): Hartmann, Fabian Revisionsnummer: R.0002.09.06.20
Priifer(in): Schwendinger, Markus
Freigeber(in): Gantenbein, Andrea
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# Kantonsspital Baden

KSB
Massive Blutung, himorrhagischer Schock

Anhang
Labortest Gerinnungsh
Antikoagulans INR aPTT (s) Thrombinzeit (s) Anti-FXa (U/ml)
Vitamin K : = : "
Antagonisten t (1) Keine Veranderung Keine Veranderung
Unfraktioniertes ; g i
Heparin Keine Veranderung (*) 1 1 1
Low molecular 2 i ,
weight heparin Keine Veranderung (*) (1) (1 1
Rivaroxaban,
Apixaban, 1) (1) Keine Veranderung T
Dabigatran (1) 1 11 Keine Veranderung
*): Nur bei sehr hoher Heparinkonzentration. Sensitiver Test grau hinterlegt

Fachverantwortliche(r) Autor(in): Hartmann, Fabian Revisionsnummer: R.0002.09.06.20
Seite 2/2
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SOP KSB PBM 01- Algorithmus bei massiver Blutung

ﬂ Kantonsspital Baden

KSB

Standard/SOP

PBM 01 - Algorithmus bei massiver Blutung

Geltungsbereich: IDIS Herausgeber: IDIS

Erstellt am: 31.01.2022 Freigegeben am: 31.01.2022
Allgemeines

Das Vorgehen basiert auf dem Algorithmus zur Transfusion von Blutprodukten und zur
Blutgerinnungstherapie bei massiver Blutung der SGAR und wurde ans KSB adaptiert.

Kategorisierung der Institutionen (SGAR):

1. Maximalversorgung: (Traumazentren, Herzchirurgie und Chirurgie der grossen Gefasse,
Transplantationschirurgie, Leberchirurgie, komplexe Wirbelsaulenchirurgie und
intrakranielle Chirurgie, Verbrennungszentren).

KSE = 2. Intermediére Versorgung: Geburtshilfe, primére Traumaversorgung.

Institutionen der Kategorie 2 verlegen blutende Patienten in Kategorie 1, wenn chirurgische Blutung
oder koagulopathische Blutung mit eigenen Mitteln voraussichtlich nicht behoben werden kénnen.

Vorgehen bei potentiellem Blutverlust von > 500ml

Gerinnungsanamnese bestehend aus:
1. Blutungsanamnese
2. Familienanamnese
3. Thromboseanamnese
4. Medikamentenanamnese

Empfohlene Laborbestimmungen: Hb, Te, Quick, aPTT, Fibrinogen, Thrombinzeit.

Zusétzliche empfohlene Laborbestimmungen fiir Kategorie 1, wiinschbar fiir Kategorie 2:

* Viskoelastische Methoden point-of-care rund um die Uhr. ROTEM im Umbettraum

e Plattchenfunktionstests, point-of-care rund um die Uhr. ACT im OP und auf der IDIS

» D-Dimere, Faktor V (Erstbestimmung dauert 2 h, in den folgenden 24h dann Resultate
schneller verfugbar), Anti Xa Aktivitat rund um die Uhr.

e Faktor XIll, am KSB 24h nicht verfiigbar

Bei bekannter Therapie mit einem Xa-Hemmer (Rivaroxaban, Apixaban, Edoxaban) oder einem |la-
Hemmer (Dabigatran) kann der entsprechende Plasmaspiegel bestimmt werden.

Ein auffallend tiefer Quick-Wert kann z.B. auf die Einnahme eines Vit-K-Antagonisten hinweisen.
Gleiches gilt fur eine anti-Xa-Aktivitat fiir die Behandlung mit Heparin oder eines Xa-Hemmers. lla-
Hemmer fiihren zu einer verléngerten Thrombinzeit.

Unter Beriicksichtigung der Antikoagulationsindikation soll bei persistierender Blutung die
Antikoagulation teilweise oder ganz aufgehoben werden. Besonderer Beachtung gilt im Verlauf der
thromboembolischen Prophylaxe.

> Siehe SOP PBM 08 «Blutungen unter Antikoagulationy

Fachverantwortliche(r) Autor(in): Kneschke, Tim-Oliver Revisionsnummer: R.0002.31.01.22
Priifer(in): Fontana, Francois
Freigeber(in): Zehnder, Gisela
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# Kantonsspital Baden

KSB
PBM 01 - Algorithmus bei massiver Blutung

Algorithmus zur Transfusion von Blutprodukten und zur
Blutgerinnungstherapie bei massiver Blutung

Bedingung: persistierende koagulopathische Blutung

Hypothermie
Azidose
Hypokalzamie
Anamie
Hypertension
Volamie

l Korrektur l

A

Tranexamsaure (Cyklokapron®)

Anmerkung:

Temp. >35°C

pH > 7.2 (FXa/Va Aktivitat 50% bei pH7.2)
Ca2+ >1.15 mmol/l

Hb > 70 bis 80 g/l

MAP  55-65 mmHg (ausser bei SHT, dann MAP
80-90 mmHg)

Volumen Ersatz mit balancierten Elektrolyt-

I16sungen, evtl. balancierte Kolloide streng nach

Vorschrift.

Anmerkung:

Zur Verhinderung oder Therapie einer lokalen oder
systemischen Hyperfibrinolyse

1-2giv. (15 mg/kg KG)

- Fibrinogen
Fibrinogen (Hamocomplettan®,
<15-2gl Fibryga®)
MCF Fibtem 2-4,
<7-10 mm max. 6 gi.v.

<
<+

v

Erwage: Faktor XIII
(Fibrogammin®)

Anmerkung:

1g hebt die Plasmakonzentration um ca. 0.3 g/l
oder Fibtem MCF um 2mm

Wenn Diagnostik fehlt (Kategorie 3), dann evtl.
blinde Gabe.

Anmerkung:

1'250 E i.v. (15 E/kg KG)

Zielbereich > 60 %

Nach indizierter Gabe von 6g Fibrinogen ist eine
Substitution mit FXIIl zu erwagen.

Fachverantwortliche(r) Autor(in): Kneschke, Tim-Oliver

Revisionsnummer: R.0002.31.01.22
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* Kantonsspital Baden

KSB
PBM 01 - Algorithmus bei massiver Blutung

:
1

Thrombozyten Desmopressin
< 50 k/ul - 100 (Minirin®)
kil 0.3pg/kg KG
Thrombozyt
F'Sf’nm‘;f‘yse" Thrombozyten-
stérung konzentrat
Anmerkung:
o Fresh Frozen Insbesondere bei Leberinsuffizienz oder intra-
ESkiorVisg0% Plasma abdominaler Sepsis.
2 — 4 Beutel FFP unmittelbar nach Auftauen transfundieren,
Gerinnungsfaktoren degradieren rasch.
Faktor V > 20%
Quick < 30% ’;a;g :L \.:”'el)t(' >‘< Anmerkung:
INR >2 oS Cave: Thrombogenizitat
CT Extem >100s Beriplex 9
500 - 1000 E
¥ Anmerkung:
Erwégen von intermediar gereinigten Faktor VIII
Gehe wieder zum Anfang Konzentraten (Hamate®, Wilate®) als Quelle von
von Willebrand Faktor.

Alternative Quelle Thrombozytenkonzentrat,

Algorithmus zur Transfusion von Blutprodukten und zur Blutgerinnungstherapie bei massiver Blutung; Kommission flr
perioperatives Gerinnungs- und Blutproduktemanagement der SGAR August 2019 V1.1

Fachverantwortliche(r) Autor(in): Kneschke, Tim-Oliver Revisionsnummer: R.0002.31.01.22
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ﬁ Kantonsspital Baden

KSB
PBM 01 - Algorithmus bei massiver Blutung

Flowchart fiir akute diffuse Blutung (basierend auf der ESSENER RUNDE)

www.essener-runde.de Vers. 10-09-2018
(Modifiziert nach: Lier H, Vorweg M, Hanke A, Gorlinger K. Thromboel try guided therapy of severe bleeding.
Essener Runde algorithm. Himostaseologie. 2013;33(1):51-61.)

CT

o MCF reduziert und/oder
verlangert

CFT verlangert
(auch im EXTEM)

e
| |

Heparin § Thrombozytopenie/-pathie
Effekt? ! . oder Fibrinogenmangel/

Fibrinpolymerisationsstéru

CT und MCF normal
(auch im EXTEM)

ACT mit Heparinase (IDIS)

ACT mit und ohne ACT mit ZAC: rt ng.—(,-:n; “E
Heparinase Heparinase lodhes J
gleich verkurzt

Rahmenbedingungen | Gerinnungsfaktoren- | | Heparin .| Fibrinogenmangel oder | | Thrombozytopenie
(Hb, Ca++, pH, Temp.)? | | mangel (zB.durch | | Effekt! .| Fibrinpolymerisations- | oder
Chirurgische Blutung? ] Inhibitoren oder | L i | stérung || -funktionsstérung
v. Willebrand Syndrom? . Fibrinspaltprodukte T = {
Thrombozytopathie (z.B. || beiHyperfibrinolyse)

durch ASS, Clopidogrel, etc.)?

| §

ggf. Octostim-Schema | Protamingabe | | Fibrinogengabe il nhf?fgggfytj‘f_‘g:bze
DDAVP (Octostim | | 1000-5000 U 249 e Oberbrackang)
Fachverantwortliche(r) Autor(in): Kneschke, Tim-Oliver Revisionsnummer: R.0002.31.01.22
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* Kantonsspital Baden

KSB
PBM 01 - Algorithmus bei massiver Blutung

MCF reduziert und/oder cu cT CT und MCF
CFT verléangert . P Normal
(auch im INTEM) pathologisch veriangert (auch im INTEM)

PR S

Thrombozytopenie/-pathie
oder Fibrinogenmangel/ i | Hyperfibrinolyse |
E Fibrinpolymerisationsstérung f
ﬂ e
MCF MCF CLI
reduziert normal normal
— esmmes <N
' v » |
B, g
i i Rahmenbedingungen

| Mangel an Vit. K- (Hb, Ca++, pH, Temp.)?

Fibrinogenmangel oder

]

| Thrombozytopenie

]

Hyperfibrinolyse

abhangigen Faktoren

Chirurgische Blutung?

| Fibrinpolymerisations- | oder - (hemmbar durch | (normalerweise v.Willebrand Syngrom?
storung { funktionsstérung . Antifibrinolytika) | | pathologisch bei INR > Thrombozytopathie (zB.
| : | | 1.7) ! durch ASS, Clopidogrel,
i | i usw.)?
Fibrinogengabe . Thrombozytengabe Tranexams&ure 1g iv. PPSB-Gabe | ggf. Octostim-Schema
249 | loicEbinoden-abe ggf. Faktor XIII | Beriplex® 20-25 E/kgkG | DDAVP 0.3 ugrkg

zur Uberbriickung)

Quellen: - Algorithmus zur Transfusion von Blutprodukten und zur Blutgerinnungstherapie bei massiver Blutung; Kommission
fur perioperatives Gerinnungs- und Blutproduktemanagement der SGAR August 2019 V1.1
- www.essener-runde.de

Fachverantwortliche(r) Autor(in): Kneschke, Tim-Oliver

Revisionsnummer: R.0002.31.01.22
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Protokoll fur Massivtransfusionen KSB

ﬂ Kantonsspital Baden Anasthesie
KSB und Intensiv-
= = 2 medizin
Protokoll fiir Massivtransfusionen
Datum Anz. Erythrozyten-Nr. Zeit von bis Datum Anz. FGP-Nummer Zeit von bis
i 1
2 2
3 3
4 4
5 5
6 6
T T
8 8
9 9
10 10
11 11
12 12
13 13
14 14
15 Datum |Anz. Thrombozyten-Nr. Zeit von bis
16 i
17 2
18 3
19 4
2 20 5
2
==| Lot-Nummern Stabile Blutprodukte
=
— Fibrinogen
=
z Beriplex
= NovoSeven
=
o===| Andere
=
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Uberwachung bei Kompartmentsyndrom Verdacht KSB
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5.5 One Minute Wonder

Traumainduzierte
Koagulopathie

Die traumainduzierte'Koagulopathie!(TIK)beschreibt ein‘eigenstandiges
Krankheitsbild, bei dem,.eine Koagulopathie'messbaristim,Labor, ausgelost durch
ein Trauma. Bereits einige Minuteninach’einem schweren.lrauma kannsich eine
TIK entwickelnyes,wird eine rasche und'differenzierte Therapie notwendig um die
Uberlebenschancen der,Betroffenen/zuiverbessern.

Pathophysiologie
-Hypoperfusion
-Gewebetrauma . .
Tissue Factor Labordlagnostlk
-Hyperfibrinolyse -VBGA (Hb, pH-Wert)
-Azidose -Type & Screen
-Hypothermie -Blutgruppenbestimmung
-Dilution -Quick
-Verbrauchskoagulopathie -PTT-Wert
-Inflammation - Thrombozytenzahl
-Autoheparinisierung - Thrombinzeit
(siehe Flowchart) -Fibrinogen
-ROTEM (einlesen im
Aufwachraum)

Pflegeschwerpunkte

-Dokumentation
Protokoll fiir Massivtransfusionen
-Analgesie
-DMS- Kontrolle und
Kompartmentiiberwachung

-Uberwachung der Vitalparameter
-Management der Korperkerntemperatur

Therapie

Medikamente
(Substitution nach ROTEM, Labor)

-Tranexamsaure 1-2g i.v.

-Hamocomplettan (Fibrinogen) 2-6g
-Fibrogammin (FXII1) 15-20 E/kg KG

-Minirin (Desmopressin) 0.3ug/kg KG

-TK (Thrombozyten unter 50'000-100'000/pl)
-FFP (Abdeckung FV, 2-4 Beutel)

-Beriplex (Prothrombinkonzentrate) 500-1000 E

Zu korrigieren Zielwerte
Hypokalzimie  =1.15mmol/l
Azidose 272

Andmie Hk =21, Hb 7-8g/dl

X:

Stop the bleeding

(je nach Lokalisation
der Blutungsquelle
Tourniquet, Beckengurt,
Hamostyptika, lokale
Kompression)

A:

Atemwege sichern,ggf.
Intubation, HWS
Immobilisation

B:
AF, Sauerstoffsattigung,
Kapnographie,

C:

Vitalparameter (BD, P,
Rekapillarisierungszeit),
2 PVK, Labor (siehe
Diagnostik), E-FAST

D:
GCS durchfiihren
E:
-Log-Roll-Manover

-Warmeerhalt, Wiedererwarmung

Zielwert 35°C
-Warmelampe einschalten

-Patientin/Patient ausziehen und

abtrocknen

Hypertension MAP 55-65mmHg (Bei SHT 80-90) Thoraxuntersuchung -Warmes Nachthemd anziehen
-Warmeluftdecke (Bair Hugger)

-Warme Infusion, Level 1

Quelle: Diplomarbeit Anina Rohner
Schockraummanagement bei der traumainduzierten Koagulopathie
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5.6 Flowchart Pathophysiologie und Therapie der traumainduzierten

Koagulopathie
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