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			Zusammenfassung

			Perioperative und traumabedingte Blutungen stellen nach wie vor eine der häufigsten Ursachen für Morbidität und Mortalität in der Akutmedizin dar. Eine rasche und präzise Gerinnungsdiagnostik ist entscheidend, um eine adäquate Hämotherapie einzuleiten und den Verbrauch von allogenen Blutprodukten zu minimieren.

			Viskoelastische Testverfahren wie ClotPro®, Multiclot®, Quantra®, ROTEM Sigma®, und TEG 6s® stehen hierbei als wesentliche Instrumente im Point-of-Care(POC)-Setting zur Verfügung. Sie ermöglichen eine dynamische Beurteilung der Gerinnungseigenschaften in Echtzeit und liefern damit eine funktionelle Einschätzung der Hämostase, die über klassische Laborparameter hinausgeht.

			In dieser Übersichtsarbeit werden die technologischen Grundlagen, die aktuellen Gerätegenerationen sowie die klinische Evidenzlage der viskoelastischen Testverfahren dargestellt. Darüber hinaus werden gerätespezifische Behandlungsalgorithmen und praxisrelevante Strategien in verschiedenen klinischen Kontexten (Herzchirurgie, Traumatologie, Geburtshilfe, Lebertransplantation und Intensivmedizin) diskutiert.

			Abschließend werden Kosteneffizienz, Perspektiven zukünftiger Entwicklungen und die Integration künstlicher Intelligenz in die POC-Diagnostik beleuchtet.

			Summary

			Perioperative and trauma-related hemorrhages still constitute one of the most frequent causes of morbidity and mortality in acute medicine. Quick and precise coagulation diagnostics are decisive for the induction of adequate hemotherapy and minimizing the application of allogenic blood products.

			Viscoelastic test methods such as ClotPro®, Multiclot®, Quantra®, ROTEM Sigma®, and TEG 6s® are available essential instruments applicable in a point-of-care (POC) setting. They enable dynamic coagulation assessment in realtime and thus a functional evaluation of hemostasis which exceeds classical laboratory parameters. 

			In this review article we outline the technological foundations, the current generations of appliances as well as the clinical evidence pertaining to the viscoelastic test procedures applied. In addition, device-specific treatment algorithms and practically relevant strategies are discussed in various contexts of clinical work (cardiac surgery, traumatology, obstetrics, liver transplantation and intensive medical care). 

			Finally, we discuss the cost effectiveness, the perspectives of future developments, and the integration of artifical intelligence into POC diagnostics.

			Hintergrund 

			Trotz fortschreitender diagnostischer und therapeutischer Möglichkeiten gehören perioperative und traumabedingte Blutungen weiterhin zu den bedeutendsten klinischen Herausforderungen in Anästhesiologie, Intensiv- und Notfallmedizin und sind mit einer erhöhten Inzidenz von Morbidität und Mortalität assoziiert [1,2]. Schwere Blutungen werden häufig durch eine Koagulopathie kompliziert, die durch Blutverlust, Dilutionseffekte, Verbrauch oder Funktionseinschränkung von Gerinnungsfaktoren und Thrombozytopenien sowie -pathien bedingt sein kann [3–6]. So führen eine anhaltende massive Blutung und der konsekutiv notwendige Einsatz kristalloider bzw. kolloidaler Infusionslösung infolge einer Kombination von erheblichem Blutverlust, Verbrauch von Gerinnungsfaktoren sowie hämodilutionellen Effekten zu einer sekundären Koagulopathie [7,8]. Die Zahl der Patienten, die unter therapeutischer Antikoagulation dringende oder notfallmäßige Eingriffe benötigen, steigt stetig, wobei insbesondere ältere Personen mit Komorbiditäten oder antithrombotischer Medikation ein erhöhtes Risiko für Blutverluste und Hämostasestörungen tragen [9–11]. Dementsprechend nehmen sowohl die effektive Blutstillung als auch die gezielte Optimierung der Hämostase eine entscheidende Rolle bei der Therapie schwerer Blutungen ein.

			Zur Beurteilung der Gerinnungssituation bei Blutungen werden im klinischen Alltag weiterhin regelhaft Standardgerinnungstests (SGT) wie Prothrombinzeit (PTZ / Quick, International Normalized Ratio (INR)) und aktivierte partielle Thromboplastinzeit (aPTT) eingesetzt. Diese Tests erfassen jedoch lediglich isolierte Abschnitte der plasmatischen Gerinnung unter künstlichen Laborbedingungen, ohne die zellulären Komponenten oder die Dynamik der Gerinnselbildung abzubilden, und wurden ursprünglich zur Überwachung antithrombotischer Therapien entwickelt. Sie bilden zudem lediglich den Beginn der Gerinnung ab und erlauben keine Aussage über den weiteren Verlauf der Gerinnselbildung und sind daher zur Ursachenanalyse akuter Blutungen nur bedingt geeignet; darüber hinaus liefern sie erst mit relevanter zeitlicher Verzögerung verwertbare Ergebnisse [12–14].

			Viskoelastische Testverfahren (VET) im Point-of-Care(POC)-Setting wie das ClotPro® (Vertrieb wurde eingestellt, Haemonetics, Braintree, MA, USA), Multiclot® (Vertrieb angekündigt für 2026, Apiro Diagnostics, Budapest, Ungarn), Quantra® (HemoSonics, Durham, NC, USA), ROTEM® Sigma (Werfen, Barcelona, Spanien) oder das TEG®6s (Haemonetics, Braintree, MA, USA) bieten demgegenüber eine dynamische, ganzheitlichere Beurteilung der Hämostase unter patientennahen Bedingungen. Die bettseitige Durchführung erlaubt eine deutlich schnellere Diagnostik und damit eine zeitnahe, zielgerichtete hämostatische Therapie [15,16]. In verschiedenen klinischen Kontexten führte die Implementierung VET-basierter Therapiealgorithmen zu einer Reduktion des Transfusionsbedarfs und in einzelnen Studien zudem zu einer Verbesserung patientenrelevanter Outcome-Parameter, wie beispielsweise Krankenhausaufenthaltsdauer, Niereninsuffizienz und Mortalität [17–25]. Bei Erwachsenen, die sich einer elektiven Herzoperation unterzogen, konnten TEG®- / ROTEM®-gesteuerte Transfusionsalgorithmen das Blutungsvolumen sowie den Bedarf an Fresh Frozen Plasma (FFP) und Thrombozyten verringern. Es konnte kein statistisch signifikanter Einfluss auf die Mortalität nachgewiesen werden, die Aussagekraft ist bei einem ausschließlich kardiochirurgischen Patientenkollektiv limitiert [26]. Internationale Leitlinien empfehlen den Einsatz viskoelastischer Verfahren zur Diagnostik und Steuerung der hämostatischen Therapie [8,27–33]. Die 2024 publizierte Leitlinie der European Association of Cardio-Thoracic Surgery / European Association of Cardiothoracic Anesthesiology and Intensive Care (EACTS / EACTAIC) zum Patient Blood Management empfiehlt bei blutenden Patienten den Einsatz viskoelastischer Point-of-Care-Verfahren zur Steuerung der perioperativen Therapie [31]. In der S3-Polytrauma-Leitlinie (AWMF 187-023, 2022) wird der frühzeitige Einsatz viskoelastischer Testverfahren zur Gerinnungssteuerung im Schockraum empfohlen (Empfehlungsgrad A) [28]. Im Zeitraum zwischen 2018 und 2025 wurden neue VET-Systeme eingeführt, die sich sowohl in ihren technischen Grundlagen als auch in ihrem diagnostischen Spektrum teils deutlich voneinander unterscheiden. Diese Variabilität erweitert das diagnostische Einsatzfeld viskoelastischer Verfahren, führt jedoch zugleich zu einer zunehmenden Heterogenität der verfügbaren Methoden [34–37]. 

			Diese Übersichtsarbeit verfolgt einen fokussierten Ansatz und stellt exemplarisch die im klinischen Alltag häufig eingesetzten viskoelastischen Verfahren dar. Neben ROTEM® und ClotPro® stehen mit dem TEG® 6s und dem Quantra® weitere Point-of-Care-Systeme zur Verfügung. ROTEM®, ClotPro® und TEG® 6s basieren auf einer gezielten Aktivierung der Gerinnung mittels definierter Aktivatoren (z. B. Tissue Factor oder Kontaktaktivatoren) und erlauben eine funktionelle Beurteilung der Gerinnungsinitiation, Gerinnselfestigkeit und Fibrinolyse. Das Quantra®-System verfolgt hingegen einen global-funktionellen Ansatz, bei dem die Gerinnselsteifigkeit und deren fibrinogene sowie thrombozytäre Anteile ohne getrennte intrinsische und extrinsische Aktivierungsassays bestimmt werden. Die unterschiedlichen technologischen Konzepte führen zu abweichenden Parameterdefinitionen und Referenzbereichen, ohne dass daraus grundsätzlich eine diagnostische Überlegenheit eines einzelnen Systems abgeleitet werden kann.

			Technologische Grundlagen der viskoelastischen Testverfahren

			VET messen die Ausbildung und den Abbau eines Gerinnsels im Gegensatz zu SGT im Vollblut. Sie erfassen innerhalb von Minuten dynamisch die Interaktion plasmatischer Faktoren, Thrombozyten und zellulärer Bestandteile [38,39]. Die Entstehung von Fibrinfäden verändert die viskoelastischen Eigenschaften der Probe, die daraus entstehende Bewegungseinschränkung wird kontinuierlich registriert und graphisch dargestellt; aus dieser Kurve lassen sich charakteristische Parameter zur Beurteilung von Gerinnungsinitiation, -kinetik, und -stärke sowie der Fibrinolyse ableiten [40,41]. Sowohl die technischen Messprinzipien der verfügbaren VET-Systeme als auch die jeweiligen Reagenzien unterscheiden sich zwischen den Herstellern (Tab. 1). Während die grundsätzliche klinische Aussage vergleichbarer Testansätze oft übereinstimmt, ist ein direkter Vergleich von Ergebnissen verschiedener Geräte daher nur sehr eingeschränkt möglich [42]. Dies erfordert geräte- und herstellerspezifische Referenzbereiche sowie dedizierte Therapiealgorithmen [32].
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							Assays und Aktivierungsmechanismen viskoelastischer Testverfahren (ROTEM®, ClotPro®).
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							Intrinsische Tests

						
					

					
							
							Darstellung der intrinsischen Gerinnungskaskade nach Kontaktaktivierung. Erlaubt funktionelle Beurteilung der Faktoren VIII, IX, XI, XII, in Analogie zur aPTT; heparinsensitiv.

						
							
							Ellagsäure 

						
							
							INTEM (ROTEM®)

							IN-Test (ClotPro®)

						
					

					
							
							Extrinsische Test 

						
					

					
							
							Darstellung der extrinsischen Gerinnungskaskade. Entspricht funktionell der Prothrombinzeit mit besonderer Sensitivität für Faktor VII; gering heparinsensitiv.

						
							
							Tissue factor 

						
							
							EXTEM (ROTEM®) EX-TEST (ClotPro®)

						
					

					
							
							Fibrinpolymerisationstests

						
					

					
							
							Darstellung der fibrinbasierten Gerinnselfestigkeit, durch selektive Inhibition der Thrombozytenfunk­tion. Ermöglicht Differenzierung zwischen fibrinogen- und thrombozytenbedingter Reduktion der Clot-Amplitude in Globaltests.

						
							
							Cytochalasin und Tirofiban 
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							FIB-Test (ClotPro®)
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							Nachweis oder Ausschluss von Heparineffekt. Liegt Heparin in der Probe vor, zeigt sich eine verkürzte CT im Heparinase-Test verglichen mit dem entsprechenden intrinsischen Assay.
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							Nachweis einer klinisch relevanten Hyperfibrinolyse. Beurteilung der Gerinnselstabilität unter pharmakologischer Fibrinolysehemmung.

						
							
							Extrinsisch aktivierter Test mit Tranexamsäure 

						
							
							APTEM (ROTEM®) 

							AP-Test (ClotPro®)

						
					

					
							
							Ermöglicht Hinweise auf eine reduzierte fibrinolytische Aktivierbarkeit („fibrinolytic shutdown“) im Rahmen von Inflammation oder Sepsis.

						
							
							Tissue plasminogen activator

						
							
							t-PA-Test (ClotPro®)

						
					

					
							
							DOAC-spezifische Tests 

						
					

					
							
							Ecarinvermittelte Konversion von Prothrombin zu Meizothrombin. Direkte Thrombininhibitoren hemmen Meizothrombin, was sich funktionell durch Verlängerung der CT zeigt.

						
							
							Ecarinbasierter Test 

						
							
							ECA-Test (ClotPro®)

						
					

					
							
							Direkte Aktivierung von FX durch RVV. Eine Hemmung des aktivierten Faktors X durch FXa-Inhibitoren führt zu prolongierter CT.

						
							
							Russel’s Viper Venom Test 

						
							
							RVV-Test (ClotPro®)

						
					

				
			

			aPTT: aktivierte partielle Thromboplastinzeit; CT: Clotting Time; FX: Faktor X; RVV: Russell‘s Viper Venom.

		

			Detektionsprinzipien einzelner VET-Systeme

			Zu den älteren Generationen zählt das TEG® 5000, hierbei wird ein mit einem Torsionsdraht verbundener Pin in einen mit Citratblut gefüllten Cup getaucht. Der Cup rotiert kontinuierlich in einem Winkel von ca. 4,75° von rechts nach links. Die fortschreitende Ausbildung von Fibrinfasern dämpft diese Rotationsbewegung zunehmend und die daraus resultierende Restriktion der mechanischen Bewegung wird als Zeit-Amplituden-Kurve aufgezeichnet [44] (Abb. 1). Ein vergleichbares Grundprinzip liegt auch dem ROTEM® delta, ebenfalls ein Gerät der älteren Generation, zugrunde, wobei hier ein zylindrischer Stempel in der Probe oszilliert und die Bewegungsrestriktion optisch erfasst wird [40,45]. Das ROTEM® sigma zählt zur neuesten Generation und basiert auf dem gleichen Messprinzip, verfügt aber über eine vollautomatisierte kartuschenbasierte Testdurchführung [46]. ClotPro® nutzt ebenfalls ein Cup- / Stempel-System, jedoch mit rotierendem Cup, unterscheidet sich allerdings durch ein eigenes Reagenzienportfolio sowie eine weitergehende Automatisierung [47,48]. Die Produktion und der Vertrieb des ClotPro®-Systems wurden inzwischen eingestellt [43]. Das TEG® 6s stellt eine Weiterentwicklung der klassischen Thrombelastographie dar und verwendet ein vollständig kartuschenbasiertes resonanzviskoelastisches Messprinzip. Die Blutprobe wird durch akustische Schwingungen in Bewegung versetzt; mit zunehmender Gerinnselbildung steigt die viskoelastische Steifigkeit, wodurch sich die Resonanzfrequenz der Probe verändert. Aus diesen Steifigkeitsänderungen werden rechnerisch die bekannten TEG-Parameter (R-Zeit, K-Zeit, α-Winkel, maximale Amplitude und Lyseparameter) abgeleitet. Die Global-Hemostasis-Kartusche enthält mehrere parallel arbeitende Messkammern, darunter einen kaolinaktivierten Test, einen heparinasehaltigen Test zum Nachweis eines Heparineffekts, einen fibrinogenfokussierten Test mit pharmakologischer Thrombozyteninhibition sowie einen Tissue-Factor-aktivierten RapidTEG(CRT-)Assay [49–51]. Das vollständig automatisierte Quantra®-System arbeitet resonanzsonometrisch nach dem SEER-Prinzip (sonic estimation of elasticity via resonance). Dabei wird die Blutprobe mittels Schallwellen in definierte Schwingung versetzt. Die mit zunehmender Gerinnselbildung einhergehenden Veränderungen der Resonanzfrequenz werden sonographisch erfasst und zur Bestimmung der viskoelastischen Eigenschaften des Gerinnsels genutzt [52,53]. Multiclot® entspricht sowohl methodisch als auch hinsichtlich des verfügbaren Reagenzienportfolios dem Clotpro®. Es wird voraussichtlich im 2. Quartal 2026 auf dem deutschen Markt eingeführt (www.apiro.eu).
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							„Cup-and-Pin“-Messprinzip viskoelastischer Testverfahren, modifiziert nach [43].

						
					

				
			

		

			VET-Parameter 

			Die viskoelastische Testung erlaubt eine dynamische Beurteilung der Hämostase über den gesamten Verlauf der Gerinnselbildung hinweg, von der initialen Gerinnungsaktivierung bis zur maximalen Gerinnselfestigkeit und deren Stabilität im zeitlichen Verlauf (Abb. 2). Parameter wie die Clotting-Time (CT, Clotpro® / ROTEM®) oder die R-Zeit (TEG® 6s) beschreiben die Dauer bis zum Start der Gerinnselbildung und reflektieren damit als Surrogat der plasmatischen Gerinnung die faktorenabhängige extrinsische und intrinsische Thrombingenerierungszeit. Die Clot Formation Time (CFT) beschreibt das Zeitintervall in Sekunden vom Ende der Clotting-Time (2-mm-Amplitude) bis zum Erreichen einer Gerinnselamplitude von 20 mm. Die Gerinnselfestigkeit kann frühzeitig anhand der Clot-Amplitude nach 5 oder 10 Minuten (A5 / A10) abgeschätzt werden, während Parameter wie die maximale Gerinnselfestigkeit (MCF, MA oder Clot Stiffness) die maximale mechanische Stabilität des Clots widerspiegeln. Die Beurteilung der Gerinnselstabilität und der fibrinolytischen Aktivität werden anhand zeitabhängiger Veränderungen der Gerinnselfestigkeit erhoben. Die Lyse-Indizes beschreiben die prozentuale Abnahme der Clot-Festigkeit bezogen auf die maximale Gerinnselfestigkeit (MCF) zu definierten Zeitpunkten, typischerweise nach 30, 45 oder 60 Minuten. Aufgrund unterschiedlicher Messprinzipien, Reagenzien und Auswertungsalgorithmen sind die numerischen Ergebnisse zwischen verschiedenen VET-Systemen nicht vergleichbar; die Interpretation sollte daher stets gerätespezifisch erfolgen. Angesichts der herstellerabhängig heterogenen Nomenklatur der VET-Parameter ist eine zusammenfassende Übersicht in Tabelle 2 dargestellt.
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							Schematische Darstellung einer Zeit-Amplituden-Kurve eines viskoelastischen Testverfahrens am Beispiel von TEG® und ROTEM®. Auf der x-Achse ist die Zeit in Minuten, auf der y-Achse die Gerinnselamplitude in Millimetern dargestellt, modifiziert nach [54].

						
					

				
			

		

		
			
				
					
					
					
					
				
				
					
							
							Tabelle 2

						
					

					
							
							Übersicht viskoelastischer Parameter und ihrer Entsprechungen in verschiedenen VET-Systemen.

							Die dargestellten Parameter sind zwischen den Systemen konzeptionell vergleichbar, numerisch jedoch nicht direkt äquivalent. Interpretation und therapeutische Konsequenzen müssen unter Verwendung geräte- und herstellerspezifischer Referenzbereiche erfolgen. Weitere von den VET erfasste Parameter werden übersichtshalber nicht dargestellt.
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							Gerinnselstabilität / Fibrinolyse

						
							
							Abnahme der Clot-Festigkeit über die Zeit als maximale Stabilität des Clots verhältnis­mäßig zur Stabilität zum einem bestimmten Zeitpunkt

						
							
							„Clot lysis index 60“ (CLI) 60 Min. nach CT bei ClotPro® / ROTEM®

							LY30 30 Min. nach MA bei TEG®
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							Verhältnis der maximalen Stabilität des Clots bei Aktivie­rung durch Tissue Factor mit oder ohne Zusatz von Tranexamsäure

						
							
							„Clot stability to lysis“ (CSL) Quantra®

						
					

					
							
							Beurteilung der Fibrinolysekapazität und Quantifizierung eines fibrinolytic shutdown [55,56]

						
							
							„Lysis Time“ (LT) ClotPro®
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			Assays und Aktivierungsstrategien viskoelastischer Testverfahren

			Viskoelastische Testverfahren verwenden spezifische Aktivatoren und Inhibitoren, um einzelne Abschnitte der Hämostase gezielt zu modulieren und so die Ursache einer Koagulopathie zu charakterisieren. Je nach Assay kommen extrinsische oder intrinsische Aktivierungswege zum Einsatz, die sich konzeptionell an den etablierten Standardgerinnungstests orientieren. In Tabelle 1 sind die verfügbaren Assays und ihr koagulatorischer Hintergrund am Beispiel von ClotPro® und ROTEM® dargestellt. Trotz ähnlicher Grundprinzipien der Messung bestehen relevante Unterschiede in der technischen Umsetzung und in der Zusammensetzung der Reagenzien. Dies bedingt abweichende Referenzbereiche, sodass eine direkte Vergleichbarkeit der numerischen Ergebnisse nicht gegeben ist. Der klinische Einsatz erfordert daher die Anwendung geräte- und herstellerspezifischer Referenzbereiche sowie darauf abgestimmter Therapiealgorithmen, die nicht auf andere VET-Systeme übertragen werden können [57–59].

			Limitationen viskoelastischer Testverfahren

			Trotz der Verwendung von Vollblut stellen VET Ex-vivo-Messungen dar und bilden die komplexe Physiologie der Hämostase nicht vollständig ab. Insbesondere bleiben der Einfluss von Blutfluss und Scherkräften, die Interaktion der Gerinnung mit dem vaskulären Endothel sowie regulatorische Systeme wie Antithrombin, Protein C und S unberücksichtigt [60,61]. Methodisch bedingt erfolgt die Analyse standardisiert bei 37 °C, sodass der Einfluss einer klinisch relevanten Hypothermie auf die Hämostase nicht erfasst wird. Ebenso werden hypokalzämiebedingte Gerinnungsstörungen nicht zuverlässig detektiert, da die Proben in der Regel rekalzifiziert werden. Darüber hinaus kann ein niedriger Hämatokrit zu einer scheinbar beschleunigten und stabileren Gerinnselbildung führen, was eine Überschätzung der Gerinnungsfunktion zur Folge haben kann [62]. 

			Einzelfaktormangelzustände, insbesondere ein Mangel an Faktor XIII, sowie das Vorliegen eines Von-Willebrand-Syndroms werden durch die gängigen viskoelastischen Verfahren nur unzureichend erfasst [63–65]. Auch heparinassoziierte Gerinnungsstörungen stellen eine relevante Limitation dar: Unfraktioniertes Heparin kann grundsätzlich durch VET detektiert werden, wobei die Aussagekraft – analog zur aPTT – durch die Abhängigkeit vom intrinsischen System und weiteren Faktoren wie z. B. Akutphasenreaktionen begrenzt ist. Dagegen ist die Sensitivität gegenüber niedermolekularen Heparinen in den Standardtests (INTEM / HEPTEM) eingeschränkt [34,66]. Darüber hinaus zeigen aktuelle Daten, dass das ROTEM® nach Protamin-Gabe nur unzureichend in der Lage ist, verbliebene Heparinaktivität zuverlässig nachzuweisen, was die Interpretation der Ergebnisse im postinterventionellen Setting erschwert [67]. Auch Thrombozytenfunktionsstörungen werden mit klassischen VET-Parametern nur begrenzt erfasst; das für das TEG® entwickelte Platelet-Mapping™ (PM™) sowie Quantra® platelet contribution to clot stiffness (PCS) erlauben eine grobe Abschätzung plättchenabhängiger Effekte [68–72]. Der klinische Nutzen von Thrombozytenaggregometrie bei schweren Blutungen ist noch nicht hinreichend bewiesen [22,68,73,74]. Darüber hinaus ist eine relevante In-Test-Variabilität zu berücksichtigen, sodass wiederholte Messungen desselben Assays zu unterschiedlichen Werten führen können [75]. Entsprechend können VET nicht alle Facetten hämostaseologischer Störungen erfassen und sind stets im klinischen Kontext zu interpretieren. 

			VET werden im klinischen Alltag häufig durch ärztliches oder pflegerisches Personal durchgeführt und nicht durch spezialisiertes Laborpersonal, was mit einem erhöhten Risiko für Anwenderfehler verbunden ist. Der Einsatz vollständig automatisierter Kartuschensysteme wie bei TEG® 6s, ROTEM® sigma oder Quantra® reduziert zwar Pipettierfehler und verbessert die Standardisierung, ersetzt jedoch keine adäquate Schulung und unterliegt ebenfalls einer relevanten In-Test-Variabilität [76]. Gemäß der aktuellen Richtlinie der Bundesärztekammer (RiliBÄK) obliegt die Verantwortung für Betrieb, Überwachung und Qualitätssicherung von Point-of-Care-Systemen dem jeweiligen Zentrallabor [77]. Die Richtlinie definiert verbindliche Anforderungen an ein strukturiertes Qualitätsmanagementsystem, einschließlich regelmäßiger interner Qualitätskontrollen, klar geregelter Zuständigkeiten sowie standardisierter prä- und postanalytischer Abläufe. Darüber hinaus sind kontinuierliche Schulungen und Kompetenznachweise des Anwenderpersonals erforderlich. Insbesondere in der Hämostaseologie ist die konsequente Umsetzung dieser Vorgaben essenziell, da die diagnostische Aussagekraft viskoelastischer Verfahren in hohem Maße von der analytischen Qualität abhängt. Die Umsetzung dieser Anforderungen ist mit einem nicht unerheblichen organisatorischen und personellen Aufwand verbunden und stellt einen relevanten Kostenfaktor dar.

			Ungeachtet der zunehmenden klinischen Etablierung viskoelastischer POCVerfahren besteht weiterhin ein zentrales Limitationselement: Mehrere randomisierte kontrollierte Studien belegen für viskoelastisch gesteuerte Therapiealgorithmen eine Reduktion des Transfusionsbedarfs. Ein konsistenter Mortalitätsvorteil konnte jedoch bisher nicht in allen Patientenkollektiven gezeigt werden. In diesem Zusammenhang ist zu berücksichtigen, dass VET zwar in der Lage sind, hämostaseologische Störungen zu detektieren, ein potenzieller Mortalitätsvorteil jedoch maßgeblich davon abhängt, ob die erhobenen Befunde in adäquate therapeutische Maßnahmen umgesetzt werden. Darüber hinaus limitieren heterogene Studiendesigns die Ableitung allgemeingültiger Grenzwerte. Die derzeit verwendeten Entscheidungsstrukturen beruhen überwiegend auf Expertenkonsens, pathophysiologischer Plausibilität sowie retrospektiven Daten. Diese Evidenzlücke limitiert die externe Validität der Algorithmen und erschwert eine standardisierte, leitliniengestützte Anwendung. Darüber hinaus existieren bislang kein einheitlich validierten Grenzwerte, die patientenübergreifend eine sichere therapeutische Ableitung erlauben. Die Heterogenität der verwendeten Geräte, Reagenzien und Algorithmen erschwert zusätzlich die Vergleichbarkeit zwischen Studien und limitiert die Übertragbarkeit der Ergebnisse auf andere klinische Settings. Vor diesem Hintergrund muss die VETbasierte Hämotherapie weiterhin als ein entscheidungsunterstützendes Instrument verstanden werden, dessen Ergebnisse stets im klinischen Kontext interpretiert werden müssen. Die Entwicklung und Durchführung von randomisiert kontrollierten Studien (RCTs) mit klar definierten Endpunkten bleibt daher essenziell, um den Stellenwert POC-basierter Gerinnungsdiagnostik evidenzbasiert abzusichern und künftig standardisierte Therapiealgorithmen zu ermöglichen.

			Individuelle VET-gestützte Hämotherapie

			Im Blutungsnotfall zielt die VET-basierte Hämotherapie auf die rasche Identifikation der jeweils dominierenden hämostatischen Störung, um eine gezielte und individualisierte Therapie zu ermöglichen. Viskoelastische Testverfahren liefern dabei dynamische, funktionelle Echtzeitinformationen zur Gerinnungsinitiation, -stabilität und -lyse. Im Gegensatz zu empirischen Massivtransfusionsstrategien unterstützen VET-basierte Algorithmen eine bedarfsorientierte, komponentenspezifische Hämotherapie.

			Im Folgenden werden zentrale viskoelastische Muster im Blutungsnotfall sowie deren therapeutische Konsequenzen dargestellt (Abb. 3).

		
			
				
					
				
				
					
							
							Abbildung 3
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							Originialabbildungen relevanter Gerinnungsbefunde am Beispiel von Clotpro®.

							EX: Extrinischer Test; FIB: Fibrinpolymerisationstest; AP: Lyse-Test; IN: Intrinsischer Test; HI: Heparinase-Test; RVV: Russel’s Viper Venom Test; ECA: Ecarinbasierter Test.

						
					

				
			

		

			Interpretation zentraler VET-Muster im Blutungsnotfall

			Hyperfibrinolyse

			Eine ausgeprägte Hyperfibrinolyse ist insbesondere bei schwer traumatisierten Patienten mit einer erhöhten Mortalität assoziiert [78]. Typische Befunde sind selten nachweisbar und zeigen sich als spindelförmige Graphik im EXTEM / EX- oder INTEM / IN-Test oder als nahezu amplitudenloser („0-Linien“-)FIBTEM / FIB-Test [79]. Der zusätzliche Einsatz antifibrinolytischer Kontrolltests (APTEM / AP-Test) liefert meist keinen relevanten diagnostischen Zusatznutzen, ermöglicht jedoch eine funktionelle Beurteilung des Effekts eines Antifibrinolytikums auf die Gerinnselstabilität. Das Fehlen viskoelastischer Lysezeichen schließt eine klinisch relevante Hyperfibrinolyse nicht sicher aus [80]. Insbesondere bei polytraumatisierten Patienten sollte die Entscheidung zur Tranexamsäuregabe vorrangig klinisch getroffen und nicht ausschließlich auf VET-Befunden beruhen. Empfohlen wird eine frühe Applikation von Tranexamsäure (15 – 20 mg/kgKG, üblicherweise 1 g i.v. über 10 Min. und 1 g als Erhaltungsdosis) [27]. 

			Gerinnselfestigkeit als zentrales Steuerungselement der Hämotherapie

			Bereits fünf Minuten nach Beginn der viskoelastischen Testung ist eine Beurteilung der Clot-Amplitude (A5) möglich. Bereits wenige Minuten nach Testbeginn kann anhand früher Gerinnselfestigkeitsparameter (z. B. A5 / A10) die maximale Gerinnselfestigkeit zuverlässig abgeschätzt werden. Niedrige Werte sind mit einem erhöhten Transfusionsbedarf assoziiert und unterstützen die frühzeitige klinische Entscheidungsfindung [81,82]. Verminderte Schwellenwerte im Globaltest (z. B. EXTEM / EX-Test A5 < 35 mm) weisen auf ein relevantes Defizit der Gerinnselfestigkeit hin und erfordern eine differenzierte Ursachenklärung [83]. Hierfür ist die zusätzliche Analyse der Fibrinpolymerisation mittels FIBTEM- bzw. FIB-Test essenziell [84–86].

			Fibrinogen- versus thrombozytenlimitierte Koagulopathie

			Fibrinogen spielt eine Schlüsselrolle in der Hämostase und stellt häufig den frühesten limitierenden Gerinnungsfaktor bei akuter Blutung dar [87,88]. Niedrige Fibrinogenspiegel sind mit erhöhtem Transfusionsbedarf und erhöhter Mortalität assoziiert [89–91]. Kritische Schwellenwerte im Kontext aktiver Blutung liegen bei 1,5 – 2,0 g/l (90,92). Eine Substitution wird bei Vorhandensein einer Koagulopathie daher frühzeitig, mindestens jedoch bei < 1,5 g/l Fibrinogen empfohlen [8,27].

			FIBTEM / FIB-Tests ermöglichen eine funktionelle Abschätzung der fibrinabhängigen Gerinnselfestigkeit, zeigen aber lediglich eine limitierte Korrelation mit der plasmatischen Fibrinogenbestimmung nach Clauss [48,58,93]. Demnach kann eine Clot-Amplitude von < 10 mm / 12 mm im FIBTEM/FIB-Test nach 10 Min. (A10) hinweisend auf eine Fibrinogenmangel sein und eine Substitution indizieren [41,48,84,94]. Diese erfolgt üblicherweise durch Gabe von 25 – 50 mg/kgKG Fibrinogenkonzentrat mit dem Ziel, eine A10 von ≥ 10 mm bzw. ≥ 12 mm (ClotPro® bzw. ROTEM®) zu erwirken. VET-gestützte Fibrinogensubstitution konnte verglichen mit einer ausschließlichen FFP-Gabe in mehreren Studien die Rate an Massivtransfusionen reduzieren [19,21,95,96]. Zeigt sich dagegen in EXTEM / EX- oder INTEM / IN-Tests eine verminderte Clot-Amplitude bei gleichzeitig normwertigen FIBTEM / FIB-Tests, weist dies auf eine eingeschränkte thrombozytäre Beteiligung an der Gerinnselfestigkeit hin. Besteht in dieser Konstellation in den Globaltests eine A10 < 40 mm, kann bei klinisch relevanter Hämorrhagie die Gabe von Thrombozytenkonzentraten erwogen werden. Eine Transfusionsentscheidung sollte stets im Kontext der klinischen Blutungssituation und unabhängig von definierten Grenzwerten getroffen werden.

			Interpretation der Clotting-Time

			Die Clotting-Time (CT) reflektiert die Gerinnungsinitiation, wird jedoch nicht ausschließlich durch Gerinnungsfaktoraktivität beeinflusst, sondern auch durch Fibrinogenkonzentration und Antikoagulanzien [97,98]. Eine isolierte Interpretation der CT ohne Berücksichtigung des FIBTEM/FIB-Tests ist daher nicht zielführend. Erst bei normwertiger Clot-Amplitude im Fibrinpolymerisationstest und persistierend verlängerter CT ist von einer eingeschränkten Thrombingenerierung auszugehen. Therapeutisch kommen Prothrombinkomplex-Konzentrat (PPSB, 25 – 50 U/kgKG) oder alternativ FFPs in ausreichendem Volumen (20 – 30 ml/kgKG) infrage [99,100]. Eine isolierte Verlängerung der CT im INTEM / IN-Test sollte zudem an eine bestehende Antikoagulation, wie ein Heparineffekt, denken lassen und durch einen HEPTEM / HEP-Test weiter abgeklärt werden. Verkürzt sich die CT im Heparinase-Test im Vergleich zum INTEM / IN-Test, kann eine Heparinwirkung angenommen und gegebenenfalls durch die Gabe von Protamin antagonisiert werden [101,102]. Persistiert die CT-Verlängerung, können andere Antikoagulanzien oder Einzelfaktorenmangel durch ECA- (Ecarin) oder RVV(Russell’s Viper Venom)-Test sowie eine Einzelfaktoranalyse abgeklärt werden [103].

			Antikoagulanzien als besondere Herausforderung der VET-basierten Hämotherapie

			Das Auftreten von Hämorrhagien steht besonders bei älteren Patienten zunehmend im Kontext mit der Einnahme von Antikoagulanzien oder Thrombozytenaggregationshemmern [104]. Beinahe jeder 25. Traumapatient ist unter gerinnungshemmender Dauertherapie, bei den Patienten mit Schenkelhalsfraktur ist der Anteil noch deutlich höher [10,11,105,106]. Direkte orale Antikoagulantien (DOAK) haben Vitamin-K-Antagonisten (VKA) durch vergleichbare Wirksamkeit bei häufig niedrigerem Blutungsrisiko weitgehend ersetzt [107,108]. Aufgrund der im Allgemeinen gut vorhersehbaren Pharmakokinetik und -dynamik von DOAK wird eine routinemäßige Spiegelbestimmung nicht empfohlen [109]. In der Praxis zeigen sich bei Aufnahme jedoch teilweise deutlich höhere DOAK-Konzentrationen als gewünscht [110]. Ursachen hierfür können eingeschränkte Nieren- oder Leberfunktion sowie genetische Polymorphismen sein [107,109,111,112]. SGT können DOAK-Konzentrationen nicht zuverlässig detektieren, da die Verlängerung von aPTT, INR oder PTZ nicht linear mit den Plasmaspiegeln korrelieren [109]. Für die Bestimmung der Plasmaspiegel von Faktor-Xa-Hemmern können chromogene Anti-Faktor-Xa-Tests verwendet werden [109]. Ein Dabigatran-Monitoring kann über die verdünnte Thrombinzeit oder die Ecarin-Clotting-Time (ECT) erfolgen [113,114]. 

			DOAK-spezifische viskoelastische Tests existieren für ClotPro® und sind für das System MultiClot® angekündigt. Der ECA-Test erlaubt eine sehr gute Korrelation zwischen CT und Plasmaspiegel. Ebenfalls kann hiermit auch eine Überwachung einer Argatroban-Therapie stattfinden [115]. Der RVV-Test kann über die CT klinisch relevante Plasmakonzentrationen von > 50 ng/ml bzw. > 100 ng/ml der FXa-Hemmer detektieren, wobei die Detektionssicherheit insbesondere für Apixaban limitiert ist [35].

			Eine Übersicht zu weiteren Antikoagulanzien und Thrombozytenaggregationshemmern findet sich in Tabelle 3.

		
			
				
					
					
					
					
					
				
				
					
							
							Tabelle 3

						
					

					
							
							Monitoring und Antagonisierung von Antikoagulanzien und Plättchenhemmern.

						
					

					
							
							Antikoagulans / Plättchenhemmer

						
							
							Wirkmechanismus

						
							
							Monitoring

						
							
							Antagonisierung

						
							
							Hinweise

						
					

					
							
							Vitamin-K-Antagonisten
(z. B. Warfarin, Phenprocoumon)

						
							
							Hemmung der γ-Carboxylierung von FII, VII, IX, X

						
							
							INR

							EXTEM / EX-Test nur eingeschränkt

						
							
							Vitamin K (langsamer Effekt),

							PPSB 25 – 50 U/kgKG (schnelle Antagonisierung)

							(116 – 118)

						
							
							PPSB
thromboembolisches Risiko ~ 5 – 6 % (119);

							bei HIT nur heparinfreies PPSB

						
					

					
							
							Dabigatran 

						
							
							Direkte Thrombinhemmung

						
							
							ECA-Test (ClotPro®, Multiclot®), SGT ungeeignet

						
							
							Idarucizumab 5 g i.v. (lebensbedrohliche Blutung / dringliche OP)

						
							
							Redistribution aus extravaskulärem Raum möglich, ggf. Spiegelkontrolle wiederholen

						
					

					
							
							FXa-Hemmer (Apixaban, Rivaroxaban, Edoxaban)

						
							
							Direkte FXa-Hemmung

						
							
							RVV-Test (ClotPro®, Multiclot®), Anti-FXa-Test möglich

						
							
							Andexanet alfa (nur Apixaban / Rivaroxaban); alternativ PPSB 25 U/kgKG (Off-Label)

						
							
							VET- und Plasmatests nach Andexanet alfa nicht zuverlässig, Wirkung klinisch beurteilen

						
					

					
							
							Thrombozytenaggrega­tionshemmer (ASS, Clopidogrel, Prasugrel, Ticagrelor)

						
							
							Hemmung von Thrombozytenaktivierung / Aggregation

						
							
							PM™(TEG®), PCS (Quantra®), spez. Plättchenfunk-tionstestung

						
							
							Desmopressin 0,3 – 0,4 µg/kgKG (vWF- und FVIII-Freisetzung, v. a. bei ASS); ggf. Thrombozytenkonzentrate bei klinischer Blutung [68,72,120–123]

						
							
							Effekt bei ADP-Hemmern

							nicht gesichert

						
					

					
							
							Unfraktioniertes Heparin

						
							
							Komplexbildung mit Antithrombin III, primäre Hemmung von FIIa, Xa

						
							
							PTT, Anti-Faktor-Xa Aktivität, HEPTEM/ HEP-Test

						
							
							Protamin

						
							
					

					
							
							Niedermolekulares Heparin

						
							
							Komplexbildung mit Antithrombin III, primäre Hemmung von FXa

						
							
							PTT, Anti-Faktor-Xa Aktivität, HEPTEM / HEP-Test (eingeschränkt)

						
							
							Protamin (partielle Antagonisierung)

						
							
					

				
			

			FII: Faktor II; INR: International Normalized Ratio; PPSB: Prothrombinkomplex-Konzentrat; HIT: Heparin-induzierte Thrombozytopenie; SGT: Standardgerinnungstests; FXa-Hemmer: Faktor-Xa-Inhibitoren; VET: Viskoelastische Testverfahren; ASS: Acetylsalicylsäure; PM™: Platelet mapping; PCS: Platelet Contribution to Clot Stiffness; vWF: Von-Willebrand-Faktor; ADP-Hemmer: Adenosindiphosphat-Rezeptorantagonisten; PTT: partielle Thromboplastinzeit; HEPTEM / HEP-Test: Heparinase-Tests; RVV: Russel’s Viper Venom; ECA: Ecarinbasierter Test.

		

			Evidenzlage viskoelastischer Testverfahren

			In der bislang umfangreichsten Metaanalyse von Santos et al. (21 RCTs, n = 8.900) zeigte sich unter Anwendung von VET eine signifikante Reduktion der EK- und FFP-Transfusionen, der Mortalität (7,3 % vs. 12,1 %; Risk Ratio (RR) 0,64; 95-%- Konfidenzintervall (CI): 0,43 – 0,96) sowie des Risikos für ein akutes Nierenversagen (10,5 % vs. 17,6 %; RR 0,53; 95-%-CI: 0,34 – 0,83) (24). Diese Ergebnisse stehen im Einklang mit der Cochrane-Metaanalyse von Wikkelsø et al., die 17 Studien mit insgesamt 1.493 Patienten einschloss. Auch hier zeigte sich eine signifikante Reduktion der Mortalität (3,9 % vs. 7,4 %; RR 0,52; 95-%-CI: 0,28 – 0,95) sowie eine geringere Inzidenz dialysepflichtiger Niereninsuffizienz in der VET-Gruppe [25]. Im Traumakontext zeigen die verfügbaren Daten ein heterogeneres Bild. Während Gonzales et al. eine Reduktion des Transfusionsbedarfs und der 28-Tage-Mortalität (19,6 % vs. 36,4 %, p = 0,049) unter VET-gestützter Therapie zeigten [17], ergab die multizentrische iTACTIC-Studie keinen signifikanten Überlebensvorteil gegenüber einer standardisierten Gerinnungstherapie. In einer vordefinierten Subgruppenanalyse zeigte sich jedoch ein signifikanter 24-Stunden-Überlebensvorteil bei Patienten mit schwerem Schädel-Hirn-Trauma (64 % vs. 46 %, Odds Ratio (OR) 2,12) [124]. Einschränkend ist zu berücksichtigen, dass nur ein Teil der eingeschlossenen Patienten tatsächlich eine relevante Koagulopathie aufwies und die Therapie durch fixe 1:1:1-Transfusionsverhältnisse limitiert war. Zusammenfassend zeigen die vorliegenden Daten konsistent eine Reduktion des Transfusionsbedarfs durch VET-gestützte Therapiealgorithmen [19,22,25,125–128]. Ein gesicherter Mortalitätsvorteil lässt sich bislang nur für ausgewählte Kollektive nachweisen. Weitere PRCTs sind daher erfordlich, um diese Fragestellung nachhaltig zu klären und standardisierte Therapiealgorithmen zu ermöglichen. Der klinische Nutzen viskoelastischer Testverfahren ist maßgeblich von der korrekten Interpretation der Befunde sowie der konsequenten Ableitung adäquater therapeutischer Maßnahmen abhängig. Entsprechend kommt der strukturierten Schulung der Anwender eine zentrale Bedeutung zu, um das Potenzial der VET-basierten Diagnostik in einen tatsächlichen klinischen Vorteil zu überführen.

			Kosteneffizienz von VET

			Neben ihrem klinischen Nutzen sind VET auch mit einer verbesserten Ressourcennutzung und Kosteneffizienz assoziiert. Im Vergleich zu konventionellen Gerinnungstests ermöglichen VET eine gezielte Hämotherapie, was sich in einer Reduktion des Blutverlusts und des Verbrauchs allogener Blutprodukte widerspiegelt [129]. Metaanalysen zeigen eine signifikante Verringerung der Transfusion von Erythrozyten- und Thrombozytenkonzentraten und FFPs unter VET-basierter Therapie, wobei diese Strategien sowohl in der Herzchirurgie als auch bei Traumapatienten kosteneffektiver waren als Standardlaborverfahren [130]. Gesundheitsökonomische Analysen belegen zudem eine relevante Reduktion der Behandlungskosten nach Implementierung ROTEM®-gestützter Transfusionsalgorithmen, unter anderem bei komplexen Gefäßeingriffen, Leberzirrhose und Lebertransplantation, bei gleichzeitig verbessertem oder gleichwertigem klinischem Outcome [129,131,132]. Auch TEG®-6s-basierte Algorithmen sind mit einer Reduktion des Blutproduktverbrauchs und einer niedrigeren Mortalität assoziiert, ohne die Gesamtkosten im Vergleich zu konventionellen Verfahren signifikant zu erhöhen [133]. Die ökonomischen Effekte sind jedoch kontextabhängig zu bewerten: Während in Zentren mit einem hohem Anteil blutender Patienten klare Kostenvorteile resultieren können, gewinnen in Einrichtungen mit niedriger Fallzahl Anschaffungs- und Betriebskosten an relativer Bedeutung. Insgesamt sprechen die verfügbaren Daten dafür, dass VET-gestützte Transfusionsstrategien nicht nur medizinisch sinnvoll, sondern auch ökonomisch vorteilhaft sind und einen Beitrag zur nachhaltigen Nutzung begrenzter Blutressourcen leisten.

			Perspektiven Integration künstlicher Intelligenz in die POC-Diagnostik

			Die Integration künstlicher Intelligenz (KI) in VET-Diagnostiksysteme eröffnet neue Möglichkeiten für eine schnellere, präzisere und stärker individualisierte Therapieentscheidung. Durch die automatisierte Analyse komplexer Datensätze, wie viskoelastischer Kurvenverläufe, klinischer Parameter und Verlaufsdaten, kann KI möglicherweise Muster erkennen, die der rein visuellen Interpretation entgehen. Perspektivisch könnten KI-gestützte Entscheidungsunterstützungssysteme die Befundinterpretation standardisieren, therapie-relevante Konstellationen frühzeitig identifizieren und die Adhärenz zu gerätespezifischen Behandlungsalgorithmen verbessern. Insbesondere in zeitkritischen Situationen, etwa im Blutungsnotfall, besteht das Potenzial, Entscheidungsprozesse zu beschleunigen und die Versorgungsqualität weiter zu erhöhen. Voraussetzung für den klinischen Einsatz bleiben jedoch valide Trainingsdatensätze, transparente Algorithmen sowie eine klare regulatorische Einbettung, sodass KI als unterstützendes, nicht ersetzendes Instrument der ärztlichen Entscheidungsfindung fungiert.

			Die spezifische Kombination von KI mit VET stellt aktuell noch ein weitgehend unerforschtes Feld mit hohem Entwicklungspotenzial dar.

			Anhang 

			Wichtige Hinweise für Anwender

			Die dargestellten Therapieempfehlungen basieren auf dem zum Zeitpunkt der Erstellung verfügbaren wissenschaftlichen Kenntnisstand sowie auf klinischer Expertise. Da sich hämostaseologische Konzepte und therapeutische Strategien fortlaufend weiterentwickeln, können neue Kentnisse Anpassungen bestehender Algorithmen erforderlich machen. Der vorgestellte Algorithmus dient als strukturierte Entscheidungshilfe zur Behandlung blutungsassoziierter Gerinnungsstörungen und ersetzt nicht die individuelle ärztliche Beurteilung. Die Verantwortung für Indikationsstellung, Dosierung und Durchführung der Hämotherapie liegt uneingeschränkt beim behandelnden Team. Therapeutische Maßnahmen sollten ausschließlich bei VET-Auffälligkeiten erfolgen, die im klinischen Kontext einer aktiven Blutung oder eines ausgeprägten Blutungsrisikos stehen. VET-Abweichungen außerhalb dieses Zusammenhangs rechtfertigen für sich genommen keine Intervention. Unabhängig davon sind die geltenden Vorgaben der Bundesärztekammer zur Qualitätssicherung laboratoriumsmedizinischer Untersuchungen strikt einzuhalten. Hierzu zählen insbesondere regelmäßige interne Qualitätskontrollen, in der Regel unter Verwendung der vom Hersteller vorgesehenen Kontrollmaterialien.
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			Abkürzungsverzeichnis

			A5 / A10	Clot-Amplitude 5 bzw. 10 Minuten nach Gerinnungsbeginn

			ADP	Adenosindiphosphat

			aPTT	aktivierte partielle Thromboplastinzeit

			ASS	Acetylsalicylsäure

			AWMF	Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften

			CFT	Clot Formation Time

			CI	Konfidenzintervall

			CLI	Clot Lysis Index

			CS	Clot Stiffness

			CSL	Clot Stability to Lysis

			CT	Clotting Time bzw. Clot Time

			DGAI	Deutsche Gesellschaft für Anästhesiologie und Intensivmedizin e. V.

			DOAK	Direkte orale Antikoagulanzien

			EACTAIC	European Association of Cardiothoracic Anaesthesiology and Intensive Care

			EACTS	European Association of Cardio-Thoracic Surgery

			ECA-Test	Ecarinbasierter Test

			ECT	Ecarin Clotting Time

			EK	Erythrozytenkonzentrat

			ESAIC	European Society of Anaesthesiology and Intensive Care

			FFP	Fresh Frozen Plasma

			FII	Faktor II

			FIIa	Faktor IIa (aktivierter Faktor II)

			HIT	Heparin-induzierte Thrombozytopenie

			IAKH	Interdisziplinäre Arbeitsgemeinschaft für klinische Hämotherapie e. V.

			INR	International Normalized Ratio

			K	Kinetic Time

			KI	künstliche Intelligenz

			LT	Lysis Time

			LY30	Lyse 30 Minuten nach Erreichen der MA

			MA	Maximum Amplitude

			MCF	Maximum Clot Firmness

			OP	Operation

			OR	Odds Ratio

			PCS	Platelet Contribution to Clot Stiffness

			PM™	Platelet Mapping

			POC	Point-of-Care

			PPSB	Prothrombinkomplex-Konzentrat

			PTT	partielle Thromboplastinzeit

			PTZ	Prothrombinzeit

			R / R-Zeit	Reaction Time

			RCT	Randomisierte kontrollierte Studie (Randomised Controlled Trial)

			RiliBÄK	Richtlinie der Bundesärztekammer zur Qualitätssicherung laboratoriumsmedizinischer Untersuchungen

			RR	Risk Ratio

			RVV	Russell's Viper Venom

			SEER	Sonic Estimation of Elasticity via Resonance

			SGT	Standardgerinnungstests

			t-PA	Tissue Plasminogen Activator

			VET	Viskoelastische Testverfahren

			VKA	Vitamin-K-Antagonisten

			vWF	Von-Willebrand-Faktor
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Point-of-Care-basierte Gerinnungstherapie mit viskoelastischen Testverfahren

Point-of-care-based coagulation therapy relying on viscoelastic test procedures
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Gerinnungsther.
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Zusammenfassung

Perioperative  und  traumabedingte
Blutungen stellen nach wie vor eine der
hiufigsten Ursachen fiir Morbiditit und
Mortalitét in der Akutmedizin dar. Eine
rasche und prizise Gerinnungsdiagnostik
ist entscheidend, um eine adiquate
Hamotherapie einzuleiten und den
Verbrauch von allogenen Blutprodukten
Zzu minimieren.

Viskoelastische ~ Testverfahren  wie
ClotPro®, Multiclot®, Quantra®, ROTEM
Sigma®, und TEG 65® stehen hierbei als
wesentliche Instrumente im  Point-of-
Care(POC)-Setting zur Verfiigung. Sie er-
méglichen eine dynamische Beurteilung
der Gerinnungseigenschaften in Echtzeit
und liefern damit eine funktionelle
Einschitzung der Hamostase, die iiber
Klassische Laborparameter hinausgeht.
In dieser Ubersichtsarbeit werden die
technologischen Grundlagen, die akt
ellen Geritegenerationen sowie die kli-
nische Evidenzlage der viskoelastischen
Testverfahren dargestellt. Dariiber hin-
aus werden geritespezifische Behand-
lungsalgorithmen und praxisrelevante
Strategien in verschiedenen Klinischen
Kontexten (Herzchirurgie, Traumatolo-
gie, Geburtshilfe, Lebertransplantation
und Intensivmedizin) diskutiert.

AbschlieRend werden Kosteneffizienz,
Perspektiven zukiinftiger Entwicklungen
und die Integration kiinstlicher Intelli-
genz in die POC-Diagnostik beleuchtet.

Summary
Perioperative and trauma-related hemor-
rhages still constitute one of the most

int-of-Care-basierte
252-267.

arski

frequent causes of morbidity and morta-
lity in acute medicine. Quick and precise
coagulation diagnostics are decisive for
the induction of adequate hemotherapy
and minimizing the application of allo-
genic blood products.

Viscoelastic test methods such as
ClotPro®, Multiclot®, Quantra®, ROTEM
Sigma®, and TEG 65® are available essen-
tial instruments applicable in a point-of-
care (POC) setting. They enable dynamic
coagulation assessment in realtime and
thus a functional evaluation of hemos-
tasis which exceeds classical laboratory
parameters.

In this review article we outline the
technological foundations, the current
generations of appliances as well as
the clinical evidence pertaining to the
viscoelastic test procedures applied. In
addition, device-specific treatment algo-
rithms and practically relevant strategies
are discussed in various contexts of
clinical work (cardiac surgery, traumato-
logy, obstetrics, liver transplantation and
intensive medical care).

Finally, we discuss the cost effectiveness,
the perspectives of future developments,
and the integration of artifical intelli-
gence into POC diagnostics.

ntergrund

Trotz fortschreitender diagnostischer und
therapeutischer Méglichkeiten gehsren
perioperative und traumabedingte Blu-
tungen weiterhin zu den bedeutendsten
Klinischen Herausforderungen in Anés-
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