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Schockformen

Der hypovoldmische Schock [2] ist kei-
ne Krankheitseinheit und wird in vier
spezielle Formen mit differierenden the-
rapeutischen Anforderungen unterteilt
(s. Infobox 1). Beim hypovoldmischen
Schock initijert die Abnahme des intra-
vasalen Volumens zunichst eine rasche
und ausgeprégte sympathoadrenerge
Reaktion mit Zunahme der postganglio-
nédren Noradrenalinfreisetzung und der
Adrenalinausschiittung aus dem Neben-
nierenmark sowie eine vermehrte Sekre-
tion von ADH aus der Neurohypophy-
se. Die Katecholaminfreisetzung steigert
die kardiale Kontraktilitat und Frequenz
tiber die Stimulation von f;-Adreno-
zeptoren, wihrend die gleichzeitige Sti-
mulation der a-Adrenozeptoren zur pe-
ripheren Vasokonstriktion und Erhé-
hung der SVR fiihrt. Die Freisetzung
von ADH schiitzt den Organismus vor
zusatzlichen renalen Fliissigkeitsverlus-
ten und tragt — insbesondere bei beein-
trachtigter sympathoadrenerger Reakti-
on - zur Vasokonstriktion bei. Mit die-
sen Verdnderungen geht eine Zentralisa-
tion der Durchblutung mit Minderperfu-
sion v. a. von Haut, Muskulatur, Splanch-
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nikusgebiet und Niere einher. Als weitere
Reaktion auf das verminderte intravasale
Volumen kommt es zur Aktivierung des
Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems
mit vermehrter Konstriktion der vendsen
Kapazititsgefafie und konsekutiver Erho-
hung der kardialen Vorlast. Dariiber hin-
aus stromt infolge des sinkenden Kapillar-
drucks interstitielle Fliissigkeit in den
IVR (B Abb. 1), sofern im Interstitium
ein entsprechendes Volumen vorhanden
ist. Insgesamt wirken diese und weitere
Mechanismen der Hypotonie und Ver-
minderung des HZV entgegen und kén-
nen zunéchst die Perfusion insbesondere
von ZNS und Myokard sichern.

Akute Hamodilution und
kritische Interventionsgrenzen

Die Transportkapazitit des Kreislaufs fiir
Sauerstoff hingt hauptsdchlich von der ak-
tuellen Hb-Konzentration und dem dar-
an chemisch gebundenen O,, dem physika-
lisch gelosten O, und dem HZV ab. Darii-
ber hinaus sind Grofle und Geschwindig-
keit des Blutverlustes sowie die Kompensa-
tionsfihigkeit von Kreislauf und Atmung li-
mitierend.

Bei strikter Normovoldmie kann das
O,-Angebot an die Gewebe in einem be-
stimmten Bereich auch ohne Zufuhr von
O,-Trigern gesichert werden. Wie Zander
[38] zeigen konnte, ist eine allgemeine Er-
hohung des O,-Angebots durch Himodi-
lution jedoch nicht méglich. Der entschei-

dende Ansatz in der Therapie des hypo-
volamischen Schocks ist daher zunichst
die Sicherung der Normovoldmie durch
rasche Zufuhr von Volumenersatzmitteln
im Sinne der kontrollierten Himodiluti-
on, um eine addquate Steigerung des HZV
und damit ein ausreichendes O,-Angebot
an die Gewebe zu ermdglichen. Eine im
Ausnahmefall sinnvolle permissive Hy-
potension bei unstillbarer Blutung [2, 4]
wird hier nicht erdrtert.

Infobox 1: Spezielle Formen des hypo-
volamischen Schocks

== Hdmorrhagischer Schock: akute Blutung
ohne wesentliche Gewebeschédigung,
z.B. bei Stichverletzung oder gastrointes-
tinaler Blutung

== Hypovoldmischer Schock im engeren Sinne:
kritische Abnahme des zirkulierenden
Plasmavolumens ohne akute Blutung
(Exsikkose), z. B. bei Hyperthermie,
Sequestration (lleus) oder unzurei-
chender Fliissigkeitszufuhr

== Traumatisch-hdmorrhagischer Schock:
akute Blutung und gleichzeitige ausge-
dehnte Gewebeschadigung mit Media-
torenfreisetzung, z. B. nach massiver
stumpfer Gewalteinwirkung mit Poly-
traumatisierung

== Traumatisch-hypovoldmischer Schock:
kritische Abnahme des zirkulierenden
Plasmavolumens ohne akute Blutung bei
gleichzeitiger ausgedehnter Gewebe-
schadigung mit Mediatorenfreisetzung,
insbesondere bei ausgedehnten Verbren-
nungen und Verdtzungen
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Nach Zander [39] kann ein Hb-Wert
von 1,5 g/dl (0,93 mmol/l) bei intaktem
Myokard, physiologischer Koronarreser-
ve, Normovoldmie und Hyperoxie (FiO,
1,0) rechnerisch noch kompensiert wer-
den. Limitierend ist die O,-Versorgung
des Myokards und nicht die des ZNS, da
das koronare Gefaf3bett die grofite arterio-
venose Sauerstoffdifferenz (avDO,) auf-
weist. Bei extremer Hamodilution wird
neben dem verbleibenden O,-Angebot
auch die Dilutionsazidose und drohende
Laktazidose bedeutsam; eine Azidose
senkt die SVR und damit den arteriellen
Druck und beeintrichtigt die Katechola-
minwirkung.

Im Einzelfall ist die Kompensations-
fahigkeit des Organismus auch bei Nor-
movoldmie von vielen zusitzlichen Fak-
toren abhéngig, sodass die Definition kri-
tischer Interventionsgrenzen fiir die Zu-
fuhr von Blutkomponenten schwierig ist.
Die Zufuhr von Blutkomponenten soll
restriktiv erfolgen. Neben der Beachtung
bestimmter Laborparameter wird strik-
te Normovoldmie vorausgesetzt und Vor-
erkrankungen wie eingeschrénkte kardio-
pulmonale Reserve, stenosierende Ge-
falprozesse oder COPD sind zu beach-
ten. Insgesamt werden fiir Patienten im
hypovolamischen Schock folgende Inter-
ventionsgrenzen und Mafinahmen emp-
fohlen [2]:
== Bei einem Hb-Wert <7 g/dl

(<4,34 mmol/l) ist die unverziig-

liche Transfusion von EK - zur Zu-

fuhr von O,-Trdgern - erforderlich,

wihrend bei einem Hb-Wert >10 g/dl

(>6,21 mmol/l) die Transfusion nur

in Ausnahmefillen indiziert ist. Stets

sind engmaschige Kontrollen erfor-
derlich und die klinische Gesamtsi-
tuation mit ihrer Blutungsdynamik

(unversorgte Blutungsquelle, erwart-
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wicht, Hkt Hamatokrit,
IVR Intravasalraum

bare Blutverluste) vorausschauend zu

beachten.
== Die Transfusion von GFP - zur Sub-
stitution der plasmatischen Gerin-
nungsfaktoren - ist bei einer Restak-
tivitit dieser Faktoren von 30-40%
erforderlich. Als Anhalt konnen ei-
ne Verlangerung der PTT auf das 1,5-
Fache des Normalwerts und ein Ab-
fall des Quick-Werts (bzw. Anstieg
der INR), der AT-III-Aktivitat, der
Fibrinogenkonzentration sowie der
Thrombozytenzahl um mehr als 50%
dienen. Da dieser Grenzbereich - ins-
besondere bei Massivtransfusion, vor-
bestehender Antikoagulation und an-
derweitiger manifester Blutungsnei-
gung — schwer zu erfassen ist, wird
Kklinisch unter den genannten Um-
stdnden haufig nach 4 EK eine Ein-
heit GFP transfundiert und die Rela-
tion bei anhaltender Blutung bis auf
1:1 gesteigert. Lyophilisiertes Human-
plasma ermoglicht eine rasche Initial-
therapie, weil es nicht aufgetaut wer-
den muss.
Die Indikation zur Transfusion von
TK - zur Substitution der zelluldren
Gerinnungskomponente — hingt von
der Ursache des Thrombozytenman-
gels bzw. der Thrombozytenfunkti-
onsstorung ab. Bei manifester Blu-
tung oder Gerinnungsstorung ist bei
einer Thrombozytenzahl <50.000/
ul die Transfusion von TK zwingend
indiziert, wahrend Konzentrationen
>100.000/pl regelmiflig keine Substi-
tution erfordern. Eine Vormedikation
mit Thrombozytenaggregationshem-
mern, die klinische Gesamtsituation
und logistische Aspekte konnen eine
frithere Transfusion erfordern.
== Eine Verdiinnungskoagulopathie ist

keine Indikation zur isolierten Zufuhr

von AT III, da die pro- und antikoa-
gulatorischen Faktoren durch Zufuhr
von GFP ausgewogen ersetzt werden
koénnen. Ausnahmen sind Patienten
mit — sehr seltenem - angeborenem
AT-III-Mangel sowie eine gegeniiber
dem Quick-Wert deutlich verminder-
te AT-III-Aktivitat.

Rekombinanter F VIla dient in Aus-
nahmesituationen mit vital bedroh-
licher diffuser Blutung - und nach
Herstellung von Normothermie, pH-
Ausgleich und Sicherung eines aus-
reichenden plasmatischen Gerin-
nungspotenzials — als Ultima Ratio.
Die Wirkung erfolgt im Komplex mit
dem ,,tissue factor (F III, Gewebs-
thromboplastin) und damit bevor-
zugt am Ort der Gewebelidsion; als
wichtige Nebenwirkung sind koro-
nare und zerebrale Thrombosen be-
schrieben.

Zum Erhalt der Gerinnungsfunktion
ist vorrangig auf Normothermie und
Azidoseausgleich zu achten. Diese Pa-
rameter werden in ihren negativen
Auswirkungen auf die Gerinnung
héufig unterschitzt.

Das Idealkonzept

Die genannten Interventionsgrenzen kon-
nen zu einem didaktischen Idealkonzept
mit Zuordnung der einzusetzenden Sub-
stanzen zusammengefiigt werden:

== Volumenverluste bis etwa 30% erfor-
dern ausschlieSlich die Aufrechter-
haltung der Normovoldmie durch Zu-
fuhr von kiinstlichen Kolloiden sowie
Kristalloiden.

Akute Volumenverluste ab et-

wa 40% [entsprechend etwa 9 g/dl
(5,59 mmol/l1) Hb] erfordern zusitz-
lich die Substitution der O,-Tréger
durch Zufuhr von EK.

Akute Volumenverluste iiber 60-70%
erfordern dariiber hinaus die Sub-
stitution der plasmatischen Gerin-
nungsfaktoren durch GFP oder lyo-
philisiertes Humanplasma.

Akute Volumenverluste iiber 80% er-
fordern letztlich auch die Substitution
der zelluldren Gerinnungskomponen-
te durch Zufuhr von TK.



Zusammenfassung - Abstract

Fliissigkeits- und
Volumenersatzmittel

Definitionen

Als Volumenersatz wird der Ersatz an in-

travasalem Volumen zur Vermeidung einer

Hypovolimie bezeichnet. Der Fliissigkeits-

ersatz bezweckt dagegen vornehmlich den

Ausgleich von Verlusten aus dem Interstiti-

um und ggf. auch aus dem IZR [37].

== Durch Infusion einer isotonen 5%igen
Glukoselosung wird das Gesamtkor-
perwasser einschliellich des IZR er-
reicht. Dies wird jedoch regelmifiig
nicht bezweckt und kann zu schwers-
ten Stérungen wie der Ausbildung
eines Hirnddems fithren.

== Kristalloide Losungen verteilen sich
gleichmaflig auf den IVR und das In-
terstitium, sodass sie sowohl dem
Flussigkeitsersatz als auch dem Volu-
menersatz dienen.

== Kolloidale Losungen mit onkotisch
wirksamen natiirlichen oder kiinst-
lichen Makromolekiilen verbleiben
idealerweise im IVR und dienen da-
mit dem Volumenersatz.

Humanalbumin als natiirliches Kolloid
und die derzeit verwendeten kiinstlichen
Kolloide GEL, DEX und HES sind jedoch
weder ,,Blutersatzmittel“ noch ,,Plasma-
ersatzmittel, weil sie keinen Sauerstoff
transportieren und keine Gerinnungs-
komponenten enthalten.

Kristalloide Losungen

Allgemeines
Unter dem Begriff Kristalloide wird ei-
ne Vielzahl unterschiedlicher Losungen
subsumiert, denen der Mangel an Makro-
molekiilen gemeinsam ist. Wegen dieser
fehlenden onkotischen Komponente ver-
teilen sie sich rasch und gleichméflig auf
IVR und Interstitium (8 Abb. 1). Da de-
ren Volumina sich wie 1:4 verhalten, wird
im Vergleich zu kolloidalen Losungen et-
wa das 4-fache Volumen an Kristalloiden
zur Erzielung eines vergleichbaren Volu-
meneffekts benotigt.

Der Volumenersatz mit Kristalloiden
fiihrt zu einer interstitiellen Uberwisserung
mit verminderter Gewebeoxygenierung, oh-
ne dass sich dies unmittelbar auf Mortali-

tit oder Morbiditdt der Patienten auswirkt
(weiterfithrende Literatur dazu s. [1]).

Balancierte Losungen
Losungen zum Fliissigkeits- und zum Volu-
menersatz sollen bestmaoglich der Zusam-
mensetzung des menschlichen Plasmas
(B Tab. 1) entsprechen [37,41]. Dieser As-
pekt wurde bislang nicht geniigend beach-
tet. Zentrale Fragen sind der Chloridanteil
der Losung und die Dilutionsazidose; beide
Aspekte sind fiir die kristalloiden Losungen
selbst sowie fiir die Trigerlosungen von Kol-
loiden relevant.
BalancierteVollelektrolytlosungen ent-
sprechen weitgehend der Zusammenset-
zung des menschlichen Plasmas und ent-
halten einen Chloridanteil im Bereich von
103 mmol/l oder etwas dariiber. Ein un-
physiologisch hoher Chloridanteil - wie in
0,9%iger NaCl-Losung mit je 154 mmol/
1 Na* und CI” - beeintréchtigt sowohl die
Nierenfunktion als auch die Himodyna-
mik; dies wird zusammenfassend als Salz-
oder Chloridintoleranz der Niere bezeich-
net. Im Tierversuch und an Probanden
wurde nachgewiesen, dass der Chlorid-
anteil einer Infusionslgsung die Freiset-
zung von Renin verhindert und den syste-
mischen Blutdruck senkt [19]. An der iso-
lierten Hundeniere [34] induzierte Chlo-
rid eine Vasokonstriktion mit verminder-
tem renalen Blutfluss und sinkender GFR;
im Hundemodell [35] wurde dariiber hin-
aus die Freisetzung von Angiotensin II
vermindert und der Blutdruck gesenkt.
An der isolierten perfundierten Ratten-
niere verstarkten hohe Chloridkonzen-
trationen die vasokonstriktorischen Ef-
fekte von Angiotensin II, Arginin-Vaso-
pressin und Phenylephrin (einem a-Sym-
pathomimetikum) und damit den renalen
Gefiflwiderstand bzw. schwichten sie bei
niedrigen Konzentrationen ab. Hiermit
ging ein erhohter renaler GefifSwider-
stand mit einer Verminderung der GFR
einher [24]. Drummer et al. [10] konn-
ten diese Befunde beim Menschen weit-
gehend bestitigen. Bei 6 Probanden er-
mittelten sie nach Infusion von 2000 ml
0,9%iger NaCl-Losung eine HWZ fiir KG
und Wasserbilanz von 7 h, sodass die Eli-
mination der zugefithrten Infusionsmen-
ge etwa 2 Tage bendtigte. In diesem Zeit-
raum war auch das Renin-Aldosteron-
System supprimiert. Holte et al. [15] er-
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Zusammenfassung

Der hypovolamische Schock ist keine Krank-
heitseinheit; er wird in vier spezielle Formen
mit differierenden therapeutischen Anfor-
derungen unterteilt. Der entscheidende An-
satz in der Therapie des hypovoldamischen
Schocks ist zunachst die Sicherung der Nor-
movoldmie durch rasche Zufuhr von Volu-
menersatzmitteln im Sinne der kontrollierten
Hamodilution, um eine addquate Steigerung
des Herzzeitvolumens und damit ein ausrei-
chendes O,-Angebot an die Gewebe zu er-
moglichen. Im folgenden Beitrag werden die
Interventionsgrenzen beschrieben sowie die
Vor- und Nachteile der Interventionsmal3-
nahmen fiir Patienten im hypovoldmischen
Schock kritisch betrachtet.

Schliisselworter

Kritische Interventionsgrenzen - Interventi-
onsmafinahmen - Volumenersatzmittel - Nor-
movoldmie - Azidoseausgleich

Hemodilution and infusion
therapy for hypovolemic
shock. Clinical physiological
and pharmacological aspects

Abstract

Hypovolemic shock is not a form of disease
and can be subdivided into four special types
with varying therapeutic demands. The de-
cisive approach in the therapy of hypovole-
mic shock is to initially attain normovolemia
by rapid administration of volume replace-
ment agents in the sense of controlled he-
modilution. This allows an adequate increase
in the cardiac output resulting in delivery of
sufficient oxygen to tissues. In the following
article the limits of intervention will be de-
scribed and the advantages and disadvan-
tages of these measures for patients suffer-
ing from hypovolemic shock will be critical-
ly considered.

Keywords

Critical limits of intervention - Intervention
measures - Volume replacement agents - Nor-
movolemia - Acidosis adjustment
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Tab.1 Zusammensetzung des
menschlichen Plasmas.

(Nach Zander [37])

Bestandeteil Konzentration

Na* 142 mmol/I

K* 4,5 mmol/|

Caz* 2,5 mmol/I

Mg?* 1,25 mmol/I

cl= 103 mmol/I

HCO3~ 24 mmol/I

Laktat™ 1,5 mmol/I

Proteinat™ 20 mmol/I

Isoton 290 mosmol/kg H,0 (isoton)
KOD 25 mmHg (isoonkotisch)

mittelten bei 12 dlteren Probanden im
mittleren Alter von 63 Jahren nach In-
fusion von 40 ml/kg KG Ringer-Laktat-
Losung (Median 2820 ml) iiber 3 h nach
Ablauf von 24 h noch einen mittleren Ge-
wichtszuwachs von 850 ml. Hier ist anzu-
merken, dass Ringer-Laktat-Losung hypo-
ton ist und 130 mol/l Na* und 109 mmol/l
CI” enthilt, sodass hier neben dem Chlo-
ridanteil auch andere Mechanismen zu
diskutieren sind.

Aus galenischen Griinden enthal-
ten auch balancierte VEL kein Bikarbo-
nat (HCO;"); dies geht bei Zufuhr ho-
her Volumina - etwa bei septischen Pa-
tienten oder Schwerbrandverletzten — mit
der Gefahr einer Dilutionsazidose einher
[36]. Bei einmaliger oder begrenzter Zu-
fuhr konventioneller kristalloider Tréger-
l6sungen wurden dagegen nur moderate
Veranderungen (metabolische Azidose,
verminderter BE) gefunden [26, 31] und
durch balancierte VEL verhindert [5]. Der
potenziellen Dilutionsazidose wird durch
Zusatz metabolisierbarer Anionen entge-
gengewirkt. Es handelt sich um Basen or-
ganischer Sduren wie Azetat, Laktat oder
Malat, die im Organismus aus der nahe-
zu unbegrenzt verfiigbaren Kohlenséure
(H,CO3) unter Verbrauch von H* und O,
das HCO;™ freisetzen.

Die historisch dominierende Ringer-
Laktat-Losung weist erhebliche Nachteile
auf. Sie ist mit 276 mosmol/l hypoton
und damit insbesondere bei Patienten mit
SHT kontraindiziert. Weiter wird Laktat
vornehmlich hepatisch metabolisiert und
verbraucht dabei 3 mol O,/1 mol gebil-
detem HCOj3™. Dies verdoppelt den O,-
Verbrauch des Patienten pro Liter zuge-
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fithrter Ringer-Laktat-Losung fiir etwa
7 min [36]. Ein Liter Azetat wird dagegen
rascher und leberunabhéngig in der Mus-
kulatur metabolisiert und verbraucht nur
2 mol O,/1 mol gebildetem HCO5™~. Ma-
lat verbraucht mit 1 mol O,/1 mol gebil-
detem HCO;™ noch weniger O,, wird aber
langsamer als Azetat metabolisiert. Wei-
ter verfilschen Azetat und Malat nicht die
Laktatdiagnostik, wie dies bei Zufuhr ho-
her Volumina von Ringer-Laktat der Fall
st [25].

Als metabolisierbare Anionen sind Aze-
tat und Malat wegen ihres geringeren O,-
Verbrauches bei der Metabolisierung sowie
der fehlenden Erhohung der Laktatkon-
zentration im Plasma zu bevorzugen.

Hyperosmolare und hyperosmolar-
hyperonkotische L6sungen

Hyperosmolare bzw. hyperosmolar-hy-
peronkotische Losungen [21] enthalten
neben einer hohen NaCl-Konzentration
von 7,2% oder 7,5% (das sind bei 7,2%iger
NaCl-Losung je 1232 mmol/l Na* und CI~
bei einer Osmolaritat von 2464 mosmol/
1) ein kiinstliches Kolloid (6%ige HES
200/0,5 oder 6%iges DEX 70). Wirkprin-
zip ist die rasche Mobilisierung von Fliis-
sigkeit aus dem Interstitium, den Erythro-
zyten und dem Gefaflendothel durch
schnelle Infusion mit Aufbau eines hohen
osmotischen bzw. osmotisch-onkotischen
Gradienten. Dazu werden 4 ml/kg KG
(250 ml) rasch infundiert. Diese Losungen
lassen jedoch nur unter bestimmten Vor-
aussetzungen kurzfristige Vorteile in der
Initialtherapie des schweren Volumen-
mangels erwarten. Dazu zdhlen ein aus-
reichender Hydratationszustand des Pa-
tienten, der z. B. bei alten Patienten oder
nach korperlicher Anstrengung mit Ex-
sikkose nicht gesichert ist, sowie eine ra-
sche Zufuhr unmittelbar nach dem Trau-
ma, um dem pathophysiologisch ohne-
hin erfolgenden Fliissigkeitseinstrom aus
dem Interstitium zuvorzukommen. Darii-
ber hinaus ist der anschlieflende konven-
tionelle Volumenersatz unverzichtbar, um
das iatrogen induzierte interstitielle Defi-
zit auszugleichen und das intravasale Vo-
lumen dauerhaft zu stabilisieren.

Der Volumeneffekt der hyperosmolar-
hyperonkotischen Losungen ist zeitlich sehr
begrenzt und endet ggf. abrupt. Es han-

delt sich um einen pharmakodynamischen
Kunstgriff auf Kosten des Interstitiums, der
die kontrollierte Auffiillung des Kreislaufs
nicht ersetzen kann.

Bei Patienten mit SHT werden hyper-
osmolare Losungen zur Senkung des in-
trakraniellen Drucks eingesetzt. Thre
Wirksamkeit ist sowohl zeitlich wie auch
im Einfluss auf das traumatisierte Gewebe
begrenzt, sodass australische Autoren in
einer Metaanalyse zu dem Schluss kom-
men, es handele sich um ein potenzielles
Therapeutikum mit vorwiegender Wir-
kung auf das gesunde Gewebe und ,,may
be considered a therapeutic adjunct ...«
(33].

Kolloidale Losungen

Allgemeine Pharmakologie

der kiinstlichen Kolloide

Zur Sicherung der Normovoldmie werden
in Europa iiberwiegend kiinstliche Kollo-
ide (GEL, DEX, HES) benutzt. Mit die-
sen Substanzen ist die Ubertragung von
Infektionskrankheiten praktisch ausge-
schlossen; dartiiber hinaus sind sie schnell
verfiigbar, relativ billig und gut lagerfi-
hig. Fertigungstechnisch bedingt liegen
alle kiinstlichen Kolloide nicht als einheit-
liche Molekiile, sondern als polydisperse
Loésungen mit unterschiedlichen Mole-
kiilgrof3en vor. Zur naheren Charakteri-
sierung ist daher neben der Konzentrati-
on des Molekiils in der Losung zunéchst
das mittlere Molekulargewicht (mMG),
das in 10° D (kD) angegeben wird (z. B.
mMG 35 fiir 35.000 D) sowie die MG-
Verteilung relevant.

Der KOD des Plasmas als Hauptfaktor
eines anhaltenden Volumeneffektes der
Kolloide unterliegt physiologischen Re-
gelungsvorgéingen. So wurde nach Infusi-
on von HES ein korrespondierender Ab-
fall der Albuminkonzentration im Plasma
gefunden [8]. Dies stiitzt die Hypothese,
wonach ein Anstieg des Plasma-KOD bei
Zufuhr kiinstlicher Kolloide zu einem ver-
stirkten Ubertritt von Albumin in das In-
terstitium fithrt, um den KOD im Plasma
konstant zu halten und eine Hypervola-
mie zu vermeiden. Weiter kann der in vi-
tro bestimmte KOD kiinstlicher Kolloid-
l6sungen allenfalls als Anhalt fiir die Vo-
lumenbindung in vivo gelten, weil die in-
fundierten Molekiile im Organismus lau-



fend gespalten und eliminiert werden und
damit sehr dynamische Bedingungen vor-
liegen. Kleinere Molekiile entfalten in be-
stimmten Grenzen einen hoheren KOD
als grofle Molekiile, dafiir werden sie um-
so schneller renal eliminiert. Grof3ere Mo-
lekiile konnen durch fortlaufende Spal-
tung einen protrahierten KOD-Effekt ent-
wickeln und noch nach Stunden zu einem
erneuten Fliissigkeitseinstrom und damit
zu einem Volumenzweiteffekt [17] fith-
ren. Der KOD wird zusitzlich durch Auf-
nahme von Molekiilen in das RES beein-
flusst. Als paradoxes Phdanomen ist an-
zufiigen, dass ein guter Volumeneffekt
den renalen Blutfluss erh6ht und damit
zu einer rascheren Elimination der wirk-
sameren Substanz fiithrt.
Zur Prazisierung der Volumenwirkung
werden unterschieden [3]:
== Die MVW als initialer maximaler Vo-
lumeneffekt in Prozent des infundier-
ten Volumens,
== die VWD als die Zeit, in der das in-
fundierte Volumen zu mindestens
100% intravasal wirksam ist,
= die HVW als die Zeit, in der das in-
fundierte Volumen zu mindestens
50% intravasal wirksam ist.

Weiterfiithrende Literatur zu den folgen-
den expliziten Aussagen zu den Kolloi-
dens. [1].

GEL-Lésungen

Gelatine wird durch Hydrolyse aus Kol-
lagen von Rinderhaut und -knochen ge-
wonnen. Eine Ubertragung der BSE gilt
insbesondere wegen des Ausgangsmate-
rials (Knochen und Sehnen) sowie des
eingreifenden Abbau- und Synthesepro-
zesses als praktisch ausgeschlossen, und
das theoretische Risiko einer Ubertra-
gung liegt im Bereich der natiirlichen In-
zidenz der Creutzfeldt-Jakob-Krankheit.
Gelatinelosungen sind Gemische ver-
schiedener Polypeptide mit einem MG
von wenigen bis mehreren 100 kD und
einer helikalen Grundstruktur, die Was-
sermolekiile bindet und damit zur Gel-
bildung fiithrt. Im Unterschied zur na-
tiven Gelatine, die wegen des hohen Gel-
schmelzpunkts nur kérperwarm verab-
reicht werden konnte, wurde der Gel-
schmelzpunkt bei den heutigen Prapara-
ten auf ca. 0°C gesenkt. Dazu werden die

Tab.2 Pharmakologische Kenndaten kiinstlicher Kolloide

VWD HVW HEMD

[h] [h]

1,5 5 Keine

1,5 35 20 ml/kg KG/Tag
(1,2 g/kg KG/Tag)

4 7 50 ml/kg KG/Tag
(3,0 g/kg KG/Tag)

4 7.5 30 ml/kg KG/Tag
(3,0 g/kg KG/Tag)

4 8 33 ml/kg KG/Tag
(2,0 g/kg KG/Tag)

4 9 20 ml/kg KG/Tag
(2,0 g/kg KG/Tag)

8 18 20 ml/kg KG/Tag
(1,2 g/kg KG/Tag)

4 16 20 ml/kg KG/Tag

(1,2 g/kg KG/Tag)

Praparat MVW

[%]
4% SC-GEL 30 100
6% HES 70/0,58 100
6% HES 130/0,4 bzw. 0,42 120
10% HES 130/0,42 150
6% HES 200/0,5 100
10% HES 200/0,5 150
6% HES 200/0,62 110
6% HES 450/0,7 100
Die Daten fiir 4%ige SC-GEL 30 wurden von 3%iger SC-GEL 35 [11] ibernommen.
Ubrige Daten s. Text bzw. [3].

Peptidketten durch Diisozyanat (Harn-

stoffvernetzung), Austausch von NH,-

Gruppen mit geladenen COOH-Grup-

pen (Succinylierung) oder Reduktion

des Hydroxyprolingehalts in den Peptid-

ketten wieder vernetzt. Damit entstehen

folgende Modifikationen:

== Succinylierte (synonym: modifizierte
fliissige) Gelatine, Freiname Gelatine-
polysuccinat, abgekiirzt SC-GEL,

== harnstoffvernetzte Gelatine, Freiname
Polygelin, abgekiirzt HV-GEL,

== Oxypoly-Gelatine (OP-GEL).

Gelatinelsungen werden zu etwa 80% re-
nal ausgeschieden; ein geringer Teil wird
iiber den Darm eliminiert oder durch Pep-
tidasen abgebaut. Die Konzentration (3,5-
5,5%) und die Molekiilgrofle (ca. 30 kD)
sind herstellungsbedingt limitiert. Zu den
konkreten Volumeneffekten (8 Tab. 2)
liegen nur altere Untersuchungen vor. So
fand Giebel [11] fiir 3%ige SC-GEL 35 ei-
ne MVW von etwa 100%, eine VWD von
iiber 1 h und eine HVW von etwa 5 h.
Bei extremer Hamodilution ist GEL
dem DEX und HES hinsichtlich des

Hier steht eine Anzeige.
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Transportvermégens von CO, tberle-
gen. Ursache ist die inhdrente Pufferka-
pazitét durch die enthaltenen NH,-Grup-
pen, sodass GEL-Losungen zur Vermin-
derung der Azidose und zum Erhalt der
SVR beitragen [40]. Weiter kénnen Kollo-
ide mit elektrostatischer Ladung, wie dies
bei GEL und Humanalbumin der Fall ist,
Erythrozyten aufgrund elektrostatischer
Wechselwirkungen beschichten und da-
mit schon in niedriger Konzentration vor
mechanischer Belastung schiitzen. Dage-
gen steigt die mechanische Fragilitat von
Erythrozyten, wenn sie in elektroneu-
tralen Kolloiden wie HES und DEX oder
in Kristalloiden suspendiert werden. Die-
se Eigenschaften kénnen beim ,,priming*
der Herz-Lungen-Maschine sowie bei
Nierenersatzverfahren und maschineller
Autotransfusion relevant werden [30].

DEX-Losungen

Dextranlosungen werden in Deutschland
- im Gegensatz zu den skandinavischen
Liandern - kaum noch eingesetzt. Zum
Riickgang der Anwendung hat insbeson-
dere die Diskussion iiber Ausmaf8 und
Schwere der Unvertraglichkeitsreakti-
onen beigetragen, obwohl entsprechende
Nachteile statistisch nicht gesichert sind.
Dextran ist ein aus Glukoseeinheiten auf-
gebautes Polysaccharid und wird durch
bakterielle Synthese aus Zuckersaft ge-
wonnen. Nach enzymatischer Spaltung
in der Blutbahn wird DEX ab einem MG
von etwa 50 kD vorwiegend renal elimi-
niert. 6%ige DEX 60-75 hat eine MVW
von etwa 130% und eine VWD von 4-6 h;
10%ige DEX 40 eine MVW von mindes-
tens 175% bei einer VWD von 3-4 h. Die
empfohlenen Maximaldosen betragen je-
weils 1,5 g DEX/kg KG/Tag.

HES-L6sungen

Hydroxyethylstirke ist ein aus natiirlicher
Mais- oder Kartoffelstarke abgeleitetes
und aus Glukoseeinheiten aufgebautes
Polysaccharid. Durch Einbau von Hydro-
xyethylgruppen in das Molekiil wird die
Substanz vor dem raschen Abbau durch
die a-Amylase des Serums geschiitzt.
Wihrend die Elimination von GEL und
DEX vorwiegend vom mMG abhéngt,
trifft dies fiir HES oberhalb der Nieren-
schwelle von etwa 60 kD nicht in diesem
Maf zu; fiir die protrahierte Aufspaltung
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der grofieren Molekiile sind hier der Subs-

titutionsgrad und das Substitutionsmuster

entscheidend [32].

== Als Substitutionsgrad wird der durch
Hydroxyethylgruppen besetzte An-
teil der Glukoseeinheiten bezeichnet;
er betrégt bei den aktuellen Losungen
0,4-0,5 entsprechend 40-50% (bei &l-
teren Losungen bis 0,75).

== Als Substitutionsmuster wird das Ver-
haltnis der in C,- oder Cg4-Position
substituierten Glukoseeinheiten be-
zeichnet; dieses tragt ebenfalls zum
Volumeneffekt bei, weil C4-Bin-
dungen schneller durch a-Amylase
gespalten werden als C,-Bindungen.

== Eine 6%ige HES (60 g HES in
1000 ml Tragerldsung) mit einem
mMG von 130 kD und einem Substi-
tutionsgrad von 40% trigt die Kurzbe-
zeichnung 6% HES 130/0,4.

Die vielfaltigen Variationsmoglichkeiten
des Molekiils haben zu einer grofien Zahl
von Préparaten mit sehr unterschied-
lichen Eigenschaften gefiihrt (8 Tab. 2).
Die neuesten HES-Prdparate haben ein
mMG von 130 kD mit einer gegeniiber
ilteren Praparaten verminderten MG-
Streuung. Thre kiirzere Verweildauer hat
im Vergleich mit alteren Losungen be-
sonders die negativen Gerinnungseffekte
vermindert. Es sind zwei Grundpréparati-
onen verfiigbar, die sich leicht in Substitu-
tionsgrad und -muster und damit im Eli-
minationsverhalten unterscheiden:
== 6% HES 130/0,4 weist einen Substitu-
tionsgrad von 40% und ein Substituti-
onsmuster von 9:1 auf. Die MVW be-
trigt etwa 120%, die VWD etwa 4 h,
die HVW etwa 7 h und die HEMD
50 ml/kg KG/Tag entsprechend 3 g
HES/kg KG/Tag.
== 6% HES 130/0,42 weist einen Substi-
tutionsgrad von 42% und ein Substi-
tutionsmuster von 6:1 auf. Die MVW
betragt hier etwa 125%; die VWD
kann mit etwa 4 h und die HVW mit
etwa 7 h angenommen werden. Die
HEMD betrégt 50 ml/kg KG/Tag ent-
sprechend 3 g HES/kg KG/Tag. Diese
Préparation wird derzeit auch in zwei
balancierten Tragerlosungen angebo-
ten, von denen jedoch eine hypoton
ist [28].

== 10% HES 130/0,42 ist deutlich hyper-
onkotisch und liegt in isotoner ba-
lancierter Tragerlosung vor. Bislang
sind keine Daten zum Volumeneffekt
publiziert; es kann jedoch von einer
MVW von etwa 150%, einer VWD
von etwa 4 h und einer HVW von et-
wa 7,5 h ausgegangen werden. Die
HEMD betrégt 30 ml/kg KG/Tag ent-
sprechend 3,0 g HES/kg KG/Tag.

Im Vergleich von 6% HES 130/0,42 und
6% HES 130/0,4 bei Probanden [22] wur-
debeiinsgesamt vergleichbarem Volumen-
effekt fiir 6% HES 130/0,42 eine Plasma-
HWZ von 4,6 h ermittelt, die etwas kiirzer
war als die von 6% HES 130/0,4 (5,3 h).
Die klinische Relevanz dieser eher de-
zenten Unterschiede ist fraglich.

Natiirliche Kolloide

Menschliches Albumin wird in den Hepa-
tozyten als Proalbumin gebildet und be-
steht aus etwa 580 Aminoséiuren, die ein
relativ uniformes Molekiil mit einem MG
von etwa 66 kD bilden. Der Albuminge-
halt des menschlichen Plasmas von 3,5-
5,0 g/dl (507-725 pmol/l) entspricht et-
wa 60% des Gesamteiweifles (6,0-8,0 g/
dl). Nur 25-40% des Albuminbestands
bilden die Plasmafraktion, wihrend 60—
75% sich im Interstitium, hier insbeson-
dere der Haut, befinden. Die Biosynthe-
se wird vermutlich tiber den KOD im Be-
reich der Hepatozyten geregelt. Pro Tag
werden etwa 120-200 mg/kg KG gebildet;
diese Menge von 10-15 g beim Erwach-
senen stellt etwa 10% des zirkulierenden
Anteils und etwa 4% des Gesamtbestands
von 300-375 g dar. Die Syntheserate kann
im Bedarfsfall verdoppelt werden und ent-
spricht dann etwa 3 Einheiten 20%igem
HA 50 ml. Die HWZ von Albumin be-
trédgt in Abhdngigkeit von Synthese, Ver-
teilung und Abbau 17-27 Tage, der Mit-
telwert fiir zugefiihrtes Albumin liegt bei
19 Tagen. Isotopenmarkiertes Albumin
verlésst die Blutbahn mit einer HWZ von
etwa 14 h. Der Wechsel zwischen dem in-
tra- und dem extravasalen Kompartiment
ist so ausgepragt, dass fiir die Lebensdau-
er eines Molekiils etwa 14 Passagen er-
rechnet wurden. Der Ort des Abbaus ist
nicht eindeutig geklart; neben Verlusten
im Magen-Darm-Trakt spielen intrazel-



luldre Abbau- und Resynthesevorginge,
z. B. in der Leber, eine Rolle.

Die wesentlichen Funktionen der plas-
matischen Albuminfraktion sind die Auf-
rechterhaltung des intravasalen Volumens
tiber den KOD sowie der Transport von
Vitaminen, Spurenelementen, Abbaupro-
dukten, Toxinen und Pharmaka. Daneben
tragt Albumin mit etwa 6% zur Pufferka-
pazitat des Blutes bei. Weiter wirkt Albu-
min als Radikalfdnger, bindet Toxine und
interagiert mit dem Gerinnungssystem.
Dass diese Funktionen nicht unersetz-
bar sind, zeigt das Naturexperiment von
Patienten mit angeborenem Albumin-
mangel, die bis auf dezente Odeme keine
wesentlichen Storungen erkennen lassen.
Hierzu tragt der kompensatorische An-
stieg anderer Plasmaproteine bei [13].

Aus menschlichem Plasma gewonne-
ne HA-Lésungen sind in Konzentratio-
nen von 5 und 20% verfiigbar. Plasma-
proteinlosungen enthalten neben HA
auch andere Bluteiweifle. 5%ige HA-L6-
sung ist schwach hypoonkotisch, wahrend
20%ige HA-Losung stark hyperonkotisch
ist (KOD in vitro 20 bzw. 74 mmHg; ei-
gene unverdffentlichte Ergebnisse, Mit-
telwerte aus 10 Doppelbestimmungen im
Onkometer mit einer 20-KD-Membran).

Renale Nebenwirkungen

der Kolloide

Ein Anstieg der Retentionswerte bis zum
ANV zihlt zu den typischen Folgen des
hypovoldmischen Schocks und der Sep-
sis. Als Pathomechanismus der Nieren-
schadigung durch kiinstliche Kolloide
wird eine onkotisch bedingte Lasion der
Tubuli nach Riickresorption rasch aus-
geschiedener kleinerer Molekiile mit er-
hohter Urinviskositit und bei verminder-
tem Urinfluss diskutiert. Histopatholo-
gisch wird eine osmotische Nephrose mit
Vakuolisierung der Tubulusepithelien be-
schrieben [12].

Bei DEX-Losungen fithrt insbesondere
die schnelle Ausscheidung der kleineren
Molekiile von DEX 40 zu einem starken
Viskosititsanstieg im Urin mit Verminde-
rung der glomeruldren Filtration bis zur
Anurie [18]. Dagegen sind relevante Sto-
rungen der Nierenfunktion nach Infusion
von GEL-Lésungen bei genauer Auswer-
tung der von Davidson erfassten Studien
[7] nicht gesichert; GEL gilt als nephrolo-

gisch unbedenklich und diuresefordernd
[23]. Anders stellt sich die Situation bei
HES dar. Schortgen et al. [29] wiesen in ei-
ner multizentrischen randomisierten Stu-
die bei 129 Patienten mit schwerer Sepsis
und septischem Schock nach, dass die Zu-
fuhr von 6% HES 200/0,62 im Vergleich
mit 3%iger SC-GEL mit signifikanten ho-
heren Spitzenwerten fiir das Plasmakre-
atinin (225 umol/l vs. 169 umol/l) sowie
hoheren Inzidenzen von Oligurie (56 vs.
37%) und ANV (42 vs. 23%) einherging;
die untersuchte HES stellte einen unab-
héngigen Risikofaktor fiir das ANV dar.
Diese Befunde wurden in der VISEP-Stu-
die [27] bei Patienten mit schwerer Sep-
sis und septischem Schock im Vergleich
von 10% HES 200/0,5 (n=262) und Rin-
ger-Laktat-Losung (n=275) bestitigt. Die
Inzidenz des ANV und der Einsatz von
Nierenersatzverfahren lagen in der HES-
Gruppe signifikant hoher als im Ver-
gleichskollektiv und korrelierten mit der
kumulativen HES-Dosis. Insgesamt ist ein
nephrotoxischer Substanzeffekt von HES
wahrscheinlich, der bei Dextran noch aus-
gepragter ist und bei GEL sowie HA prak-
tisch fehlt.

Nebenwirkungen der Kolloide

auf das Gerinnungssystem

Von allen kiinstlichen Kolloiden hat DEX
die gravierendsten Nebenwirkungen auf
die Gerinnung; die Effekte nehmen mit
dem MG und dosisabhéngig zu. Die Sub-
stanz beeintrachtigt die Adhésionsfahig-
keit der Thrombozyten durch Umbhiillung
und vermindert dartiber hinaus die Aktivi-
tatvon F II, V und VIIL Die iiber den Dilu-
tionseffekt hinaus gehenden Effekte von
GEL auf das Gerinnungssystem gelten als
insgesamt gering und klinisch nicht re-
levant, sodass fiir GEL-Losungen keine
HEMD zu beachten ist. HES beeintrachti-
gt die Thrombozytenfunktion durch Blo-
ckade von GP-IIb- und -IIla-Fibrinogen-
Rezeptoren und vermindert die Aktivitat
des vWF und von F VIIIL Die negativen
Gerinnungseffekte von HES scheinen mit
der Plasma-HWZ zu korrelieren, sodass
hier derzeit die HES-130-Préparationen
mit entsprechend kurzer Verweildauer
und damit auch begrenzter HVW die rela-
tiv giinstigsten sind. Die hohe HEMD der
HES 130 (3 g/kg KG/Tag) wird klinisch
kaum noch relevant, weil beim Erreichen

dieser Grenze regelmifiig die Indikation
zur Zufuhr von GFP oder lyophilisiertem
Humanplasma gegeben ist.

Der Abfall von F VIII und vWF nach
Infusion von 6% HES 200/0,62 war bei
Patienten mit Blutgruppe 0 besonders
ausgepragt ist [16], sodass auch die Blut-
gruppe des Patienten zu beachten ist. Die
F-VIII-Aktivitit kann durch Infusion von
0,3 ug/kg KG DDAVP wieder erhoht wer-
den; damit besteht eine gewisse Therapie-
option fiir diese Koagulopathie [6].

Unvertraglichkeitsreaktionen
Anaphylaktische oder anaphylaktoide Re-
aktionen auf Volumenersatzmittel wer-
den als UVR zusammengefasst und in die
Schweregrade 0-4 unterteilt. Als Ursache
der UVR auf GEL-Priéparate gilt die Frei-
setzung von Histamin. Von DEX ausge-
loste UVR beruhen in der Regel auf der
Reaktion des Kolloids mit praformierten
zirkulierenden Antikérpern. Es liegt eine
Kreuzreaktion mit antigenen Strukturen
von Bakterienkapseln und Nahrungsbe-
standteilen vor, sodass schon bei der Er-
stinfusion eine schwere UVR auftreten
kann. Durch die obligatorische Vorin-
jektion von monovalentem Hapten-DEX
werden vorhandene Antikorper blockiert
und so die Bildung grofSer Antigen-Anti-
koérper-Komplexe mit nachfolgender Me-
diatorenfreisetzung usw. weitgehend, je-
doch nicht mit letzter Sicherheit, verhin-
dert. Durch HES ausgel6ste UVR konnen
durch Antikérper [9, 20] oder auch durch
Histaminfreisetzung [14] entstehen. Die
Inzidenz der Antikorperbildung wurde
mit etwa 1%o angegeben [9]. Bei Verwen-
dung von HA wurden neben Sofort- auch
Spitreaktionen beobachtet und auf die in
den HA-Losungen enthaltenen Aggregate
und Stabilisatoren zuriickgefiihrt.

Die Inzidenz von UVR ist bei allen Kol-
loiden auferordentlich gering. Signifikante
Unterschiede zwischen den Kolloiden sind
nicht gesichert.

Zusammenfassende Bewertung

Bei den Kristalloiden haben die in letz-
ter Zeit vermehrt beachtete Chloridinto-
leranz der Niere und die Gefahr der Dilu-
tionsazidose zur Verbreitung balancierter
Losungen gefiihrt, die durch verminder-
ten Chloridanteil sowie Zusatz von Azetat
und ggf. zusitzlich von Malat als metabo-
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Abkiirzungen

ADH antidiuretisches Hormon (Vaso-
pressin)

ANV akutes Nierenversagen

ATl Antithrombin [l

BE ,base excess’, Baseniiberschuss

BSE bovine spongidse Enzephalo-
pathie

(€0)) Kohlenstoffdioxid

COPD »~chronic obstructive pulmonary

disease’, chronisch-obstruktive

Lungenerkrankung

DEX Dextran

DDAVP Desmopressin

EK Erythrozytenkonzentrat

EZR Extrazellularraum

F Gerinnungsfaktor

FiO, inspiratorische Sauerstofffraktion

GEL Gelatine

GFP Gefrierplasma

GFR glomerulare Filtrationsrate

GP Glykoprotein

HA Humanalbumin

Hb Hamoglobin

HEMD hamostaseologisch empfohlene
Maximaldosis

HES Hydroxyethylstarke

Hzv Herzzeitvolumen

HWZz Halbwertszeit

HYW Halbwertszeit der Volumenwir-
kung

INR Jinternational normalized ratio”

L.v. intravenos

IVR Intravasalraum

IZR Intrazellularraum

KOD kolloidosmotischer Druck

KG Korpergewicht

mvw maximale Volumenwirkung

MG Molekulargewicht

Na Natrium

NaCl Natriumchlorid

0, Sauerstoff

PTT partielle Thromboplastinzeit

RES retikuloendotheliales System

SHT Schadel-Hirn-Trauma

SVR ,Systemic vascular resistance’,
systemischer GefaBwiderstand

K Thrombozytenkonzentrat

UVR Unvertraglichkeitsreaktionen

VEL Vollelektrolytlosungen

vWF Von-Willebrand-Faktor

VWD Volumenwirkdauer

ZNS Zentralnervensystem
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lisierbaren Anionen der physiologischen
Zusammensetzung des EZR nahe kom-
men. Ringer-Laktat-Losung weist gegen-
iiber diesen Préparaten deutliche Nach-
teile auf, weil sie hypoton ist, die Metabo-
lisierung des Laktatanteils mit einem iiber-
proportional hohen O,-Verbrauch einher-
geht und die Laktatdiagnostik beeintrach-
tigt wird.

Unter den kiinstlichen Kolloiden ist
HES insbesondere fiir den praklinischen
und perioperativen Volumenersatz zu
empfehlen, wihrend die mehrfach be-
legten negativen Niereneffekte den Ein-
satz von HES bei Patienten mit Oligo- oder
Anurie sowie bei Patienten mit schwerer
Sepsis und septischem Schock verbieten.
HES 130 ist wegen der geringeren Ge-
rinnungseffekte den héher molekularen
HES-Préparaten {iberlegen. Die Unter-
schiede zwischen 6% HES 130/0,4 und 6%
HES 130/0,42 sind gering; allerdings ist
derzeit nur HES 130/0,42 in einer deutlich
hyperonkotischen 10%igen Zubereitung
sowie in balancierter Tragerlosung verfiig-
bar. Hyperonkotische Losungen sind ins-
besondere in der Primértherapie des ha-
morrhagischen und traumatisch-hdmor-
rhagischen Schocks bei Patienten mit aus-
reichendem interstitiellen Volumen indi-
ziert. Im Bedarfsfall kann durch Parallel-
infusion eines Kristalloids problemlos ei-
ne isoonkotische Wirkung mit entspre-
chend reduzierter Kolloidzufuhr erreicht
werden. Die wesentlichen Vorteile der
GEL-Losungen sind die weitgehende Ge-
rinnungsneutralitit und insbesondere die
fehlenden renalen Nebenwirkungen.
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Hamostase und Thrombose
in der Chirurgie

Die Hdmostase mit den
Komponenten Blutge-
rinnung, Gerinnungs-
hemmung und Fibrino-
lyse stellt im Organis-
mus wichtige Regula-
tions- und Reaktions-
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mechanismen zur Ver-
fligung. Da der letztendliche Erfolg einer
operativen MaBnahme von der Vermeidung
sowohl von Blutungskomplikationen als auch
von Thrombosen mit bestimmt wird, miissen
intra- und perioperative MafSnahmen sowohl
die Blutstillung als auch die Thrombosepro-
phylaxe beinhalten.

In der Springer-Fachzeitschrift,Der Chir-
urg", Ausgabe 02/2007, finden Sie einen qua-
lifizierten Uberblick zum Thema Hamostase
und Thrombose in der Chirurgie. Das Heft
enthalt Beitrage zu folgenden Themen:

« Moglichkeiten der lokalen und syste-
mischen Blutstillung bei chirurgischen Ein-
griffen

« Vorgehen bei kritischer nichtchirurgischer
GroBblutung

» Prévention vendser Thromboembolien

+ Besonderheiten des Antithrombotikaein-
satzes bei verschiedenen chirurgischen Ein-
griffen

« Uberbriickende Antikoagulation

« Gutachterliche Aspekte der Thrombosepro-
phylaxe

+ Heparininduzierte Thrombozytopenie
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