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Zusammenfassung: Mit den Globaltesten der plasma-
tischen Gerinnung ist nur eine eingeschriinkte Aussage
iiber die Funktionsfihigkeit der komplexen Inter-
aktion zelluliirer und plasmatischer Bestandteile der
Himostase moglich. Wichtig ist die Erginzung durch
klinische und anamnestische Informationen. Deutliche
Fortschritte wurden in den letzten Jahren hinsichtlich
Prizision, Sensitivitit und auch Vergleichbarkeit der
unterschiedlichen Reagenzien erzielt.

Teste zur Erfassung der priméiren Hamostase miissen
noch in prospektiven Studien in ihrer klinischen
Wertigkeit gesichert werden. Vollblutmethoden bieten
sich wegen schneller Ergebnisse und Erfassung der
Interaktionen in Notfallsituationen auch zur Steue-
rung einer spezifischen Himotherapie mit plasmati-
schen oder zelluléiren Blutbestandteilen an.

Spontane Blutungskomplikationen sind selten.
Auslosend ist meist eine lokale Schiddigung durch
Trauma oder iatrogene Lisionen. Insofern manifestie-
ren sich klinisch relevante Hidmostasedefekte hiufig
bei interventionellen und operativen Eingriffen.

Das Hamostasesystem ist in der Regel mit geniigend
Reserven ausgestattet, um passagere Lésionen des
GefafBsystems auszugleichen. Die vor allem in der &dlte-
ren Bevolkerung breit verordnete Therapie mit
Gerinnungs- oder Plittchenhemmstoffen in niedriger
Dosis zur Préivention vaskuldrer Erkrankungen wird
ohne wesentliche Komplikationen angewendet. Zur
peri-/postoperativen Thromboseprophylaxe erhalten
praktisch alle Patienten Heparine. Die Verwendung
von Standarddosen und prophylaktischen Mafnah-
men ist notwendig, da es nicht gelingt, fiir den einzel-
nen Patienten sichere Vorhersagen anhand von
Gerinnungswerten zu treffen.

Im folgenden sollen die derzeit aus klinischer Sicht
verldBlichen Labormethoden der Hamostaseologie
dargestellt werden. Diese sind noch auf die Erfassung
der plasmatischen Faktoren beschrinkt. Ein rationa-
ler und zielgerichteter Einsatz dieser Methoden in der
klinischen Routine muf3 immer Anamnese und Klinik
des Patienten beriicksichtigen. SchlieBlich erfolgt ein
Ausblick auf globale Mefverfahren, vor allem auf
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Tabelle 1: Angeborene Hadmostasestérungen

mehr als 1/100 Faktor V Leiden- /
Prothrombinmutation

etwa 1/1000  von-Willebrand-Jirgens-Faktor*

etwa 1/10000 Hamophilie, Protein S*,

Protein C*
Antithrombin*, Fibrinolyse-
faktoren u.a.”

weniger als  1/10000

(* Erniedrigung oder Dysfunktion)

Vollblutmethoden, die patientennah durchgefiihrt
werden konnen und rasch Konsequenzen ermog-
lichen.

Die familidre Héufung ist sowohl bei Blutungs- als
auch bei Thromboseerkrankungen bekannt (1). Die
Fortschritte der Molekularbiologie haben hier zur
Identifikation vieler Gendefekte gefiihrt. Aufféllig ist
die Heterogenitdt der genetischen Storungen. Bei
Bluter-, aber auch bei Thrombophiliefamilien mit
Inhibitordefekten sind von Familie zu Familie unter-
schiedliche Gendefekte zu finden. Die Heterogenitit
des Genotyps spiegelt sich auch in der klinischen
Ausprdgung wider. Die in Tabelle 1 angegebenen
Prévalenzdaten fiir angeborene Defekte von
Gerinnungsfaktoren und -inhibitoren sind nur als
grobe Schitzungen zu verstehen, da die zugrunde lie-
genden Erhebungen meist nicht mit exakten popula-
tionsgenetischen Methoden durchgefiihrt wurden.

Eine besondere Situation stellte sich bei den beiden
hédufigen angeborenen Thrombophilierisikofaktoren
heraus. Sowohl die Faktor V Leiden- als auch die
Prothrombin-Mutation finden sich bei den betroffe-
nen Merkmalstrdagern als identische Punktmutation.
Mehr als 5 % der Bevolkerung in Mitteleuropa sind
Tréager einer dieser Mutationen. Die hohe Privalenz ist
Grundlage fiir prospektive Untersuchungen mit aus-
reichenden Fallzahlen, deren Resultate dann in die
individuelle Beratung eingebracht werden konnen.
Beide Defekte sind auch deshalb bemerkenswert, weil
die verdnderten Proteine keine verminderte, sondern
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eine verstirkte Funktion zeigen (verminderter Abbau
des verdnderten Faktor V durch Protein C / erhohte
Prothrombinspiegel bei Mutationstréigern).

Diagnostik der normalen Hamostase

Obwohl seit Jahren in prospektiven Studien die
Wertigkeit der Globalteste des plasmatischen
Gerinnungssystems in Frage gestellt wird, verlassen
nur wenige Patienten die Klinik, ohne daf3
Thromboplastinzeit (Quickwert) und PTT gemessen
sind. Forensische Aspekte mdgen hier neben nicht hin-
terfragten Routineabldufen eine Rolle spielen. Zu
Recht werden von seiten der operativen Fiacher und
der Anisthesie Methoden und stufendiagnostische
MafBnahmen mit besserer Pradiktivitdt gefordert. In
mehreren Studien zeigte sich eine schlechte
Identifizierung blutungsgefihrdeter Patienten mit den
plasmatischen Gerinnungsglobaltests. Andererseits
hatten Patienten, die perioperativ Blutungskompli-
kationen aufwiesen, normwertige Ergebnisse. Rele-
vanter erwiesen sich in diesen Untersuchungen die
systematische Erfassung der Komorbiditit (hier insbe-
sondere Leber- und Nierenerkrankungen) und
Medikamentenanamnese (2, 3).

Keineswegs gesichert ist derzeit allerdings die Uberle-
genheit standardisierter klinischer Untersuchungen
und Anamnesen, insbesondere wenn keine
Studienbedingungen vorliegen. Auch in vitro-
Methoden zur Messung der zelluldaren Hamostase sind
bis jetzt unter Routinebedingungen nicht prospektiv
evaluiert. Ebenso haben sich die in vivo-
Blutungszeiten wegen der schlechten Sensitivitdt und
Reproduzierbarkeit nur in Speziallabors / und -ambu-
lanzen etablieren lassen. Mit neuen in vitro-Methoden
sind hier Fortschritte absehbar, vorausgesetzt, die pra-
analytischen Anforderungen werden konsequent ein-
gehalten. Dabei miissen gezielte Fragen fiir klinisch
und/oder anamnestisch ausgewéhlte Patienten gestellt
werden, die Sensitivitdt und Spezifitdt der verwende-
ten Systeme bertiicksichtigen.

SchlieBlich bleibt an dieser Stelle darauf hinzuweisen,
dafB3 die komplexen Anforderungen zwischen Bestéti-
gung der normalen Hémostase vor Interventionen
einerseits und intensivmedizinischem Monitoring von
Akutkomplikationen andererseits sicher nicht von den
jetzt verfiigbaren Globaltests geleistet werden kon-
nen. Bestimmte Fragestellungen werden sich nur mit
optimierten oder neuen Konzepten beantworten las-
sen. Ein wesentlicher Befund in der Einschéitzung von
Storungen der Hamostase bleibt die konsequente und
systematische Erfassung klinischer Zeichen und anam-
nestischer Angaben.

Klinische Diagnostik
Die korperliche Untersuchung gibt wesentliche

Hinweise auf die aktuelle Blutungs-, aber auch auf die
Thromboseneigung.
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Blutungsrisiko

e Schleimhaut (Mundpflege, Absaugen)

e Stichkanile, Wundgebiete

¢ Integument (Petechien, Himatome)

e Blutungen in Korperhohlen (Pleura, Abdomen,
cerebral)

® Himaturie

® Himatinerbrechen

e Blutiger Stuhl, Teerstuhl.

Thromboseneigung

® Thrombosierung in Katheterkanélen, in Drainagen,
in der extrakorporalen Zirkulation (Filtersysteme),
bei Blutabnahme (z.B. Gascheck)

® Zeichen der Extremitidtenthrombose (Schwellung,
Uberwirmung, Schmerz)

e Stauungszeichen (Umgehungskreisldufe)

e Arterielle und vendse Durchblutungsstérungen in
verschiedenen Strombahngebieten, Mirkozirkula-
tionsstorungen (akrale Ischidmie, Nekrosen, Organ-
funktionsstérungen).

Labormethoden

Indikationen zur hiimostaseologischen Labor-

diagnostik

® Screening vor invasiver Diagnostik, OP, Interven-
tion, Lysetherapie

e Sperzifische Abklarung einer Blutungs- oder Throm-

boseneigung

Organdiagnostik

Komplexe Funktionsstérungen (MOV; DIC)

Therapiemonitoring

Pathomechanismus

(wissenschaftliche Fragestellungen).

Empfehlungen zur Blutabnahme und -aufbereitung
® Optimale Abnahmebedingungen (bei ZVK's aus-
reichende Blutmenge verwerfen, Cave Heparinkon-
tamination)

¢ Citrat-Vollblutverhiltnis moglichst einhalten

® Mogliche Storeffekte in der Plasmamatrix (Medika-
mente, Spaltprodukte) registrieren und dem Labor
mitteilen

e Standardisierte Probenlogistik und ausreichende
Zentrifugation (in der Plasmamatrix verbleibende
Thrombozyten storen viele Gerinnungsteste).

Globalteste

® Thromboplastinzeit (TPZ):
Messung der Fibrinbildung im Plasma nach
Aktivierung mit Gewebsthromboplastin.
Diese Gerinnungszeit ist ein MalBl fiir die
Verfiigbarkeit der intakten Gerinnungsfaktoren
VII, X, V, II und Fibrinogen und damit auch die
empfindlichste Globalzeit zur Erfassung der
Therapie mit Vitamin K-Antagonisten bzw. krank-
heitsbedingter Einschriankungen der Leberfunk-
tion.
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e partielle Thromboplastinzeit (PTT):

Messung der Fibrinbildung im Plasma nach
Kontaktphasenaktivierung.

Diese Gerinnungszeit ist ein MaB fir die
Verfiigbarkeit der intakten Gerinnungsfaktoren
XII, XI, IX und VIII. Die Faktoren X, V, II und
Fibrinogen werden ebenso wie in der Thrombo-
plastinzeit mit erfait. SchlieBlich eignet sich die
PTT wegen der iiber einen breiten Dosisbereich
mefBbaren Verlingerungen zum Monitoring der
Therapie mit unfraktioniertem Heparin. Hier wer-
den auch PTT-Zhnliche Vollblutmethoden einge-
setzt (ACT, Himochrom). Dabei ergeben sich in der
Regel deutlich verldngerte Normbereiche (100 —
150 Sekunden).

¢ Thrombinzeit

Erfassung der Fibrinaggregation und -polymerisa-
tion. Damit werden keine weiteren Gerinnungs-
faktoren bei dem Patienten gepriift, sondern nur
das Fibrinogen im Plasma und Einfliisse auf die
Fibrinbildung (Spaltprodukte, Medikamente,
Dysfibrinogene). In Abhéngigkeit von der einge-
setzten Thrombinmenge kann ein unterschiedlich
hoher, aber jeweils nur schmaler Bereich von
Plasmaspiegeln unfraktionierten Heparins gemes-
sen werden.

® Antithrombin
Angeborene Defekte sind sehr selten, trotzdem
wird Antithrombin héiufig im Notfallprogramm
bestimmt, da dieser Inhibitor als endogener Kofak-
tor bei einer Therapie mit Heparinen notig ist.
Eine weitere Indikation ist die Kontrolle der
Plasmaspiegel bei Substitution.

Grundsétzlich muf3 zu den beiden Globaltesten TPZ
und PTT angemerkt werden, dafl erst deutliche
Erniedrigungen von Einzelfaktoren (etwa unter 20 %
der Norm) sicher erfalt werden konnen. Dies ist aus
klinischer Sicht auch der Bereich der erforderlichen
Mindestaktivitdten.

An den PTT-Reagentien 146t sich gut belegen, daf die
komplexen Anforderungen des klinischen Alltags

Gerinnungsstorungen

(Empfindlichkeit fiir Einzelfaktoren, Lupus-
Antikoagulantien, Heparintherapie) bei der Test-
entwicklung nicht alle unter einen Hut zu bringen sind.
Daraus ergibt sich als Konsequenz das Angebot von
Reagentien mit unterschiedlichen Empfindlichkeiten
fiir Einzelfaktoren, Heparin oder Lupus-Antikoagu-
lantien. Diese Bedingungen miissen zwischen Labor
und klinischer Einheit kommuniziert werden.

Vollblutmethoden:

Thrombelastogramm (TEG)

Dieses Verfahren ist fiir die spezifische Diagnostik von
Héamostasestorungen nicht geeignet, bewéhrt sich aber
im Management komplexer Probleme (Intensivmedi-
zin, perioperative Blutung) vor allem dann, wenn plas-
matische und/oder zellulire Blutkomponenten zum
Einsatz kommen. Inbesondere wenn plasmatische
Gerinnungsteste nicht mehr meBbar oder beurteilbar
sind und die Thrombozytenzahlen des Blutbild-
befundes keine Aussage zur Funktion erlauben, kon-
nen mit dieser Methode hidmostatische Effekte im
Vollblut noch erfaB3t werden.

Platelet Function Analyzer: (PFA)

Diese In-vitro-Messung analysiert die Plittchenfunk-
tion im Vollblut unter Stromungsbedingungen. In
ersten Studien zeigt sich eine hohe Sensitivitit fiir das
von-Willebrand-Jirgens-Syndrom und ASS-Ein-
nahme. Wesentlichen Einflufl auf die Verschlufzeiten
haben die Plasmaspiegel des vWF-Antigens, dabei
zeigt sich unabhéngig vom Ausgangsspiegel ein deutli-
cher Riickgang der Verschluflzeiten bei Miniringabe.
(5) Diese Methode kann nach derzeitigem Kenntnis-
stand nicht in allen Fillen als Ersatz fiir eine in vivo-
Blutungszeit angesehen werden und ist vor allem bei
pathologischen oder komplexen Verdnderung der
Plasmamatrix oder Zellzahlen (z.B. Thrombopenie)
nicht verwertbar.

In Tabelle 2 wird eine Stufendiagnostik zur Abkldrung
einer Blutungsneigung vorgeschlagen. Wichtig ist, an
Organsysteme mit wesentlichem Einflu3 auf die
Hiamostase zu denken (Leber, Niere, Knochenmark).

Tabelle 2: | abordiagnostik der Blutungsneigung

Stufendiagnostik

Fragestellung

Blutbild
Gerinnungsglobalteste (PTT, TP2)
Laborparameter der Leber-, Nierenfunktion

Thrombozytenzahl, chronischer/akuter Blutverlust
Organdiagnostik, Einzelfaktoren, Therapiemonitoring
Erkrankungen mit Auswirkung auf das Hamostasesystem

Blutungszeit
Platelet Function Analyser (PFA)

Einzelfaktoren (immunologische und
funktionelle proteinchemische Methoden)

in vivo-Testung der priméaren Hamostase

Fokussierung auf die Funktionalitdt der Thrombozyten unter hohen
Scherkraften (ASS, vWJ-Syndrom)

Bestatigung eines Defektes eines Enzyms, Kofaktors oder Inhibitors
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Eine spezifische Diagnostik von Einzelfaktoren oder
eine differenzierte Beurteilung der Thrombozyten-
funktion kann in der Regel nur unter elektiven
Bedingungen erfolgen (d.h. keine Medikamenten-
einfliisse, keine akuten Entziindungszustinde). Teste
der Stufe II sollten nur bei gezielten Fragestellungen
durchgefiihrt werden. Letztere ergeben sich in der
Regel aus der Anamnese und dem akuten klinischen
Bild.

Akutdiagnostik

Bei der Diagnostik der akuten Blutungskomplikation
steht die klinische Beurteilung ganz im Vordergrund.
Die hiufig zugrundeliegenden thrombozytiren
Storungen miissen mit Hilfe klinischer Zeichen oder
durch eine Blutungszeit eingegrenzt werden. Aus der
komplexen Interaktion zelluldrer und plasmatischer
Komponenten kommen fiir die Routinediagnostik nur
Plasmaproteine und deren Umsatzprodukte in Frage.
Die vielfdltigen Versuche, den Aktivierungszustand
der Hamostase zu erfassen, haben sich nicht im klini-
schen Alltag breit etablieren koénnen. Nur zur
AusschluB3diagnostik akuter Thrombembolien im
venosen System hat sich der Nachweis von
Fibrinspaltprodukten bewéhrt. Hier ist die
Verwendung von Methoden zu empfehlen, die einen
Quervernetzungsepitop des Fibrins (D-Dimer) nach-
weisen, da sie am besten standardisiert und reprodu-
zierbar zur Verfiigung stehen.

Verschiedene Zwischen- und Endprodukte des
Stoffwechsels zelluldrer und plasmatischer Kompo-
nenten wurden als Aktivierungsmarker vorgeschlagen
(Tab. 3).

Tabelle 3: Aktivierungsmarker

e Fibrin-Monomer (FM), Fibrinogen-, Fibrinspaltprodukte
(D-Dimer)

e Aktivierungspeptide (F 1+2-Fragment aus Prothrombin)

® Protease- Inhibitor-Komplexe (Thrombin - Anti-
thrombin, Plasmin - Antiplasmin)

® Produkte, die aus Zellen freigesetzt werden
(z.B. Proteine aus Plattchengranula, Proteasen aus

Ein erhohter Umsatz von Gerinnungsfaktoren und
schlieBlich auch Fibrinogen und Fibrin zeigt sich bei
jeder akuten und chronischen entziindlichen Reaktion
und jeder traumatischen Lasion. Diese Unspezifitit ist
der Grund, warum thromboembolische Erkrankungen
nicht mit Aktivierungsmarkern zu sichern sind.
Besonders problematisch ist die quantitative
Beurteilung in der Situation der Intensivpatienten, da
Bildung und Abbau der Umsatzprodukte in
Abhingigkeit von den bestehenden Organversagen
erfolgen. Obwohl eine wesentliche Komponente fiir
Perfusionsstérungen darstellend, konnten bis jetzt auf
der Ebene der Fibrinbildung (FM) und des
Fibrinabbaus (Spaltprodukte, D-Dimer) keine idealen
DIC-Marker etabliert werden. Hier spricht auch die
grundsétzliche Problematik des Konzepts der
Verbrauchskoagulopathie mit einem auBlerordentlich
heterogenen Spektrum ursdchlicher Erkrankungen
eine Rolle (6). Weiterhin sind robuste Parameter wie
Thrombozytenzahl und Antithrombin fiir die Routine-
diagnostik bei Verdacht auf Verbrauchskoagulopathie
wichtig (Tab. 4).

Tabelle 4: DIC-Marker in der Routinediagnostik (in der
Reihenfolge ihrer klinischen Bedeutung)

e Thrombozytenzahl

e \/erbrauch von Inhibitoren (AT, Protein C)

® (iberschieBende Fibrinbildung und Fibrinolyse
(Fibrinmonomer, Spaltprodukte, D-Dimer)

e Thrombinbildung (F 1 + 2-Fragment, Thrombin-
Antithrombin-Komplex)

Therapiekontrolle

Die rasche Aufkldrung der plasmatischen und zel-
luldiren Mechanismen des Hidmostasesystems in den
letzten Jahren ist die Grundlage fiir neue
Therapieoptionen im Héamostasesystem, die gerade
zugelassen oder dafiir vorbereitet werden. Die Vielfalt
der Substanzen ist auch vor dem Hintergrund der jah-
relang auf die Pliattchenhemmung durch Acetyl-
salicylsiure und die Gerinnungshemmung durch
Heparin oder Vitamin K-Antagonisten beschriankten
Moglichkeiten eindrucksvoll. Derzeit spielen in der

Fibrinolyseinhibitoren

Leukozyten) . . .
Akuttherapie Heparin und dessen niedermolekulare
Rezeptoren Plasmaproteine Aktivierungsmaker
Zwischen- und Endprodukte
Endothel Gerinnungsfaktoren Fibrinogen-

Thrombozyten Gerinnungsinhibitoren Fibrinspaltprodukte

Leukozyten

Erythrozyten Fibrinolysefaktoren Aktivierungspeptide

Enzym-Inhibitorkomplexe

Schema 1: Regulation der Hamostase
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Gerinnungsstorungen

Tabelle 5: Labormethoden zur Kontrolle einer Heparin- / Hirudin-Therapie

Medikament Laborkontrolle

Vor- und Nachteile

Heparin
unfraktioniert (UFH)

PTT (Thrombinzeit)

- Vollblutmethoden

e Unterschiedliche Heparinempfindlichkeit der PTT-Reagenzien

e Geringer MeBbereich der Thrombinzeit

® Bei standardisierter Anwendung haben sich im mittleren und
hohen Dosisbereich ,Bed-Side“-Methoden zur Kontrolle von
UFH bewahrt

Niedermolekulares Heparin - F Xa-Hemmteste o

(NMH), Danaparoid

Kalibrierung am internationalen NMH-Standard,
Methoden haufig nicht routinemaBig verfligbar

Hirudin - F lla-Hemmtest, °
(Thrombinzeit)
- Ecarinzeit

-PTT

Der EinfluB der Heparin- bzw. Hirudinplasmaspiegel auf die PTT
ist unterschiedlich und in der klinischen Auswirkung nicht ver-
gleichbar, Blutungsgefahr nicht mittels PTT vergleichend beur-
teilbar

® Prézise Messung mit F lla-Hemmest und Ecarinzeit moglich

Fraktionen eine wesentliche Rolle. Fiir Patienten mit
Heprarinunvertriglichkeit steht rekombinantes
Hirudin zur Verfiigung. Die Dosierung dieser Sub-
stanzen wird in der Akuttherapie mit Gerinnungs-
testen durchgefiihrt (Tab 5).

Nicht meBbar sind antiXa-Aktivitdt (also z.B. NMH
und Danaparoid) in Vollblutmethoden, die analog zur
PTT mit Kontaktaktivierung messen (Hidmochrom,
ACT).

Der einzige koagulometrische Test zur Erfassung der
Faktor Xa-Hemmung im Plasma ist der Heptest.
Allerdings liegt keine ausreichende Erfahrung mit
Standardisierung und Reproduzierbarkeit unter klini-
schen Bedingungen vor. SchlieBlich muf3 beim
Therapiemonitoring von Heparinen beriicksichtigt
werden, daBl die Substanzen bei subkutaner
Verabreichung nur kurzzeitig im Plasma nachweisbar
sind.

Himotherapie

Vor dem Einsatz von plasmatischen oder zelluldren
Blutbestandteilen sollte die sensitive und spezifische
Charakterisierung einer H&mostasestorung ange-
strebt werden. Auch die individuelle Dosierung
von Blutprdparaten muf3 vor allem bei wiederholter
Gabe mit Hilfe von quantitativen Labormethoden
erfolgen.

Bei der Substitution von Hédmostasefaktoren miissen
die erforderliche Mindestaktivitdt im Plasma (meist
deutlich unter 50 %) sowie die unterschiedlichen
Halbwertszeiten (Tab. 6) beriicksichtigt werden.
Letztere konnen abhéngig vom akuten Krankheitsbild
deutlich verkiirzt sein. Selbstverstdndlich sollten vor
dem Einsatz von Blutbestandteilen sdmtliche gerin-
nungshemmenden MaBBnahmen gestoppt werden (me-
dikamentose Thromboseprophylaxe, Aggregations-
hemmer, rheologisch wirksame Plasmapriparate).
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Tabelle 6: Halbwertszeiten von Hamostasefaktoren, die

als Konzentrat substituiert werden kénnen
Stunden

Prothrombin 48 - 60

Faktor VII 1,5-6

Faktor IX 20 - 24

Faktor X 24 - 48

Protein C 1,5-6

Protein S 24 - 48

Antithrombin 24 - 48

C1 Inhibitor 72 - 96

Faktor VIII 8-12

Faktor Xill 120

Ausblick

Das Konzept eines Globaltestes erscheint fiir die kom-
plexen Anforderungen zwischen Screening, spezifi-
scher Abklarung, Therapiekontrolle und intensivmedi-
zinischem Management illusorisch. Ein differenzierter
Einsatz von Methoden, die fiir unterschiedliche
Anforderungen optimiert sind, wird in Zukunft subti-
lere Aussagen fiir den einzelnen Patienten erlauben.
Praktische Moglichkeiten des Monitorings sollten fiir
die jetzt vielfiltigen medikamentdsen Interventionen
im Héamostasesystem evaluiert werden, da insbeson-
dere fiir multimorbide Problempatienten eine
Therapiekontrolle benétigt wird. Als wesentliche
Basisbefunde zur Abschédtzung einer Blutungs- oder
Thrombosegefahr werden auch in Zukunft Familien-,
Eigenanamnese, Alter, aktuelle Problematik, Medi-
kation und Komorbiditit erhoben und gewichtet wer-
den miissen (Schema 2).

Summary: Plasmatic screening tests are of limited
value to discover suspected dysfunction in the highly
complex interaction between cells and plasma factors
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Klinik Anamnese

gezielte Fragestellung

)

geplanter Eingriff

Screening- und/oder Spezialmethoden (z.B. Messung von Einzelfaktoren, PFA)

Operation / Intervention ggf. nach gezielter Vorbereitung:
- Modifikation - des invasiven Vorgehens (z.B. lokale Blutstillung)

- der Volumentherapie (keine rheologisch wirksamen Plasmaexpander)

- der medikamentosen Thromboseprophylaxe (Dosisreduktion, Pausierung)
- gezielte Himotherapie mit plasmatischen und zelluliren Blutkomponenten

Schema 2: Hamostasediagnostik vor Operationen / Interventionen

involved in hemostasis. It is of great importance to
supplement laboratory results with acute clinical fin-
dings and information from the patient’s medical
history. For assessment of primary hemostasis in vivo
bleeding time has to be performed as standardized as
possible.

Whole-blood methods might be helpful in emergency
situations due to the rapid and simple measurement
procedure. These methods allow in particular the
monitoring of specific hemotherapy with plasma fac-
tors or cellular blood components.

For the future the concept of a global test ist unreali-
stic because of the complex demands such a test would
have to fulfil for screening, specific assessment, moni-
toring of therapy, and hemostatic management in
intensive care units. The use of specified methods opti-
mized for singular specific demands might enable a
more subtle assessment of the individual patient.
Furthermore practical approaches of monitoring
should be evaluated for the many currently available
options of drug interventions having an effect on the
hemostatic system, particularly in view of the need of
monitoring patients being at risk of bleeding. In con-
clusion for prediction of bleeding or thrombosis risks
the family history, the patients history, age, current
complaints and problems, as well as cofactors possibly
enhancing morbidity will need to be inquired and
thoroughly analyzed in context with laboratory para-
meters.
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