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Hamostaseologie

Hamostase=Blutstillung
Zusammenspiel von 3 Komponenten:
*Blutgefalie (vaskuar) Vaskulopathien

*Thrombozyten (zellular) Thrombozytopenien -pathien

*Gerinnungsfaktoren (plasmatisch) Koagulopathien

Hamorrhagische Diathese (Pathologische Blutungsneigung)

*Blutung zu lang, zu stark, ohne adaquaten Anlass




"Der Beklagte zog (...) insgesamt sechs Zdhne. Am Morgen erlitt Herr (...)
bedingt durch diese Zahnextraktion einen Blutungsschock
(hamorrhagischen Schock), stiirzte, zog sich Rippenbriche zu und wurde
tber die Notaufnahme.am selben Morgenindas Klinikum (...) eingeliefert,
wo er schlieBlich («4.) verstarb. Bereits vor dieser Zahnextraktion war eine
Blutgerinnungsstérung bekannt, aufgrund einer Thrombopenie und einer
Stérung der plasmatischen Gerinnungsfaktoren."

Weiter heilt es im Urteil: “Der Beklagte ware als behandelnder Zahnarzt
...verpflichtet gewesen, sich ... von den Blutgerinnungsverhaltnissen des
Patienten ein Bild zu machen. Dies ist nicht geschehen. Ware es
geschehen, waren nicht sechs Zdahne auf einmal gezogen worden, und es
ware nicht zur Krankenhauseinweisung und zum Tode gekommen. (...) Der
Beklagte wére verpflichtet gewesen, vor Beginn der Extraktion tber die
Gefahren derselben entsprechend aufzukldren und dies entsprechend zu
dokumentieren."

Die Urteilsbegriindung basierte auf einem entsprechenden
Sachverstandigengutachten.




Blutungsneigung: Hamorrhagische Diathese

Hamorrhagische Diathese
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Klinik — Hamorrhagische Diathesen

*Petechien

eHauthamatome

*Gelenkblutungen

*Epistaxis (Nasenbluten) — eher Hypertonie, GefalRanomalien
Blutungen nach Verletzungen/OPs

*Menorrhagien (verlangerte Menstruationsblutung), Metrorrhagien

eFamilienanamnese

Medikamentenanamnese




namnese

« Spontane Blutungen (Nasenbluten, Zahnfleischbluten, Menorrhagie)

» Einblutungen! (blaue'Flecken, Hauteinblutungen, Muskelhamatome,
tiefe Hamatome,Gelenkeinblutung)

« Blutung nach Trauma (Zahnextraktion, Tonsillektomie, postpartale
Blutung, Blutung nach Qperationen, Bluting aus Schnittwunden)

« Dauer, Haufigkeit
« Seit wann” (Angeboren-familiar vs. erworben)

« sonstige Erkrankungen




» Anamnese bzgl. Blutungsneigung erheben

« Medikamentenanamneése erheben
(v.a. ASS, Markumar, Plavix, Heparin)

. Krankheitsbilder:\Hamophilie, vWS /Thrombaozytopenien,
Lebererkrankungen usw.

« Labortests zur Abklarung (Blutungszeit, aPTT, Quick,
Blutbild mit Thrombozyten)
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Hamostaseologie:

e Relativ zu niedrige Ca-Konz.

 Osmotischer Effekt des Zitrat:
FlissigkeitsUbertritt intra- nach
extrazellular

Quick (%) 93 92 86 55




Hamatologie:

Was ist hier zu sehen?

Thrombozytenaggregate/
Satellitenphanomen
(Anlagerung von Thombozyten an Granulozyten)




Hamatologie:

Warum fuhren Aggregatbildungen zu falschen
Laborergebnissen?

Automatische Blutbildgerate erkennen Aggregate nicht

—

q

Falsch-niedrige Thrombozytenzahlen

Falsch-hohe Leukozytenzahlen
(bel Aggregaten in entsprechender Grolie)




Hamatologie:

Wie kommt es zu einer EDTA-Induzierten
Thrombozytopenie?

Ursache meist IgG-AntikOrper, die Epitope auf der Thrombozyten-
membran erkennen, die nach Kalziumbindung durch EDTA
exponiert werden.

Wie kann man sich die Entstehung eines
Satelliten-Phanomens erklaren?

Auto-Antikorper, die Epitope auf der Thrombozyten-und
Neutrophilenmembran erkennen




Tabelle 11.13: Allgemeine Empfehlungen zur Gerinnungsanalytik.
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akzeptabel

Antikoagulans

pH-Wert des
antikoagulierten
Plasmas

Fullungsgrad

Hamatokrit
Kantilendurchmesser
Katheterblutentnahme

Stauung

Reihenfolge der
Blutentnahme

Transporttemperatur

Zeit bis zur Analyse

gepuffertes
Natriumzitrat
0,105-0,109M

7,1-7,35

100 %
0.30-0,55 I/l

0,7—1 mm
(19-22 gauge)

vermeiden

< | min

zweites Rohrchen

Umgebungstemperatur

<2h

)

gepuffertes
Natriumzitrat
0,129 M

> {)0 0/{:

korrigiert, wenn
< 0,30 oder > 0,55 V/1

die ersten 5—10ml
verwerfen

erstes Rohrchen

4 h, wenn vorher
zentrifugiert

silikonisiertes Glas

alle anderen

<90%

nicht korrigiert, wenn
< 0,30 oder > 0,55/

< 0,7 oder > I mm
(bei Erwachsenen)

Verwendung der ersten
Sml

> | min

nach einem Heparin-
Réhrchen

< 4° oder > 30°C
>4h

Zentrifugation

Einfrieren

Lagérung

Auftauen

zweimal bei 2000 g fiir
15 Minuten (15-20°C)

schnell
—-80°C
—20°C (< 8 Tage)

schnell im Wasserbad
(37°C)

einmal bei 2000 g fiir
15 Minuten (gekiihlt)

—20°C (< 30 Tage)

< 1000 g, < 10 Minuten,
Erwirmung wihrend
der Zentrifugation
langsam

>-20°C

Umgebungstemperatur,
Mikrowelle




Quick
Normal

Erniedrigt

Normal

Erniedrigt

PTT
Normal

Normal
verlangert

verlangert

Mangel
Kein Mangel unter 40%, XIII !

VIiI-Mangel
XII, X1, X, VI
X, V, 11, |




Quick-Wert

Synonym: Thromboplastinzeit

Quick: Nachname des Erstbeschreibers der Methode,
1935

*Globaltest zur Uberprifung des extrinisischen
Gerinnungssystems (Faktoren I, Il, V, VII, X)

*vOr jedem operativen Eingriff

*Verdacht auf Vitamin-K-Mangel und Verlaufskontrolle bel
Lebererkrankungen

Monitoring bei oraler Antikoagulation (besser INR INR=

International Normalized Ratio=, normierter Quick-Wert)




Problematik bei der Quick-Wert Bestimmunq

eGewebsthromboplastine verschiedener Spezies
und Organe

z. B. Kaninchen, Rind, Mensch, rekombinant
aus Hirn, Plazenta, Lunge
(hier: humane Plazenta)

reagieren unterschiedlich auf reduzierte Konzentrationen
von Gerinnungsfaktoren, z. B. bei Marcumar-Therapie

eQuick-Werte, die mit verschiedenen Methoden
gewonnen wurden, sind darum nicht miteinander
vergleichbar!

eAlso: guter Globaltest, erfaldt die Einzelfaktoren
des extrinsischen Systems, aber schlecht geeignet
far das Monitoring einer Antikoagulantientherapie




partielle Thromboplastinzeit (PTT)
Indikation

*Globaler Suchtest bei hamorrhagischen Diathesen zur Erkennung von
Storungen im endogenen Aktivierungsweg (XI1, XI, X, VI, V, 11 und I)
Hamophilie A+B

vOr operativen Eingriffen

«Kontrolle der Heparintherapie (alternativ TZ)
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Verschiedene Substanzen zur Gerinnungshemmung

o Sofort wirksam:
Heparin, LMW-Heparin, Hirudin,
— parenterale Verabreichung (intravendos, subkutan)

— Heparin (PTT), LMW-Heparin (Anti-Faktor Xa-
Spiegel) Hirudin (Ecarin-Clotting-Time)

« Langsamer Wirkungseintritt:
Vitamin-K Antagonisten wie Marcumar,
Coumadin,

— orale Verabreichung
— Laborkontrolle, Standardisierung, INR




Indikationen flr Antikoagulantien

« Angeborene Herzfehler
— mit kiinstlichem Herzklappenersatz
— ohne klnstlichen Herzklappenersatz

* Angeborene oder erworbene Gerinnungsstorungen
— Tiefe Venenthrombose
— Lungenembolie
— Schlaganfall
— Vorhofflimmern

AuUTf keinen Fall eigenstandiges Absetzen der Antikoagulantien
durch den Zahnarzt, ohne Ricksprache mit dem behandelnden
Arzt 11




5 von 576 Patienten, bel denen eine
medikamentose Antikoagulation zur
Durchfiihrung zahnarztlicher Eingriffe
unterbrochen wurde, traten Thrombosen auf,
davon 4 mit todlichem Ausgang (0.95%)

2400 Eingriffen (auch Serienextraktionen und
Alveolarplastiken) an 950 Patienten nur 12
Falle auf die durch lokale Mal3nahmen nicht
beherrschbar waren.




Therapie bel Blutung unter Marcumar

Therapie
leicht lokale Blutstillung (IB)

INR anheben
Vit. K max. 3-5 mg (Trpf)

schwer  IB, ggfs. Faktorkonzentrate
Vit. K 10-20 mg v
Heparin auch Uber Monate




Chirurgisches VVorgehen bel
Patienten unter Marcumar-Therapie

* Lokalanasthetika mit gefaldverengendem Zusatz

e Gewebetrauma vermindern

e Blutungen im Knochen mit Knochenwachs, Einlage eines
Kollagenpraparates

o Fibrinkleber, AufbiStupfer, Spulung mit
Tranexamsaurelosung. ..




Von Willebrand-Syndrom (VWS):
Definition und Pravalenz

Das VWS ist eine Bluterkrankheit,
die durch quantitative und/oder qualitative Veranderungen
des Von Willebrand-Faktors (VWF) hervorgerufen wird.

»Betrifft Manner und Frauen in allen Landern
»Haufigste vererbbare Bluterkrankheit: Pravalenz: 0.8 — 1.3 % !
»Klinisch relevant jedoch nur in 0.0125 % der Bevoélkerung

>Klinisches Problem: Ein leichtes VWS manifestiert sich oft erst

bei besonderen Ereignissen, z. B. Unféallen oder Operationen




Funktion des von Willebrand-Faktors Funktion des von Willebrand-Faktors
in der primaren Hamostase in der sekundaren Hamostase

Von Willebrand Syndrom: Mischtyp aus plasmatischer (mangelnde
Stabilisierung des Faktors V111, Storung der sekundaren Hamostase)
und thrombozytarer Gerinnungsstorung (gestorte Thrombozyten-
GefalBwand-Interaktion, gestorte primare Hamostase)




Klinische Symptome und Diaghose

»Leitsymptom: Verlangerte Schleimhautblutung

»Sehr haufig: Nasenbluten und oberflachliche Hamatome

»Blutungen bel Zahnwechsel, nach Tonsillektomie, Adenotomie und
Zahnextraktion, aus dem Magen-/Darmtrakt und dem

Urogentialsystem

»Verlangerte und verstarkte Regelblutung, Blutungen nach Geburten

»Sehr selten: Gelenk- und Muskelblutungen

»Diagnostik: Blutingszeit verlangert, Diagnosestellung Spezialanalytik




Blutungszeit

Suchtest zur Erkennung von Storungen der primaren Hamostase:
*\/on Willebrand-Syndrom

*Thrombozytopathie (Thrombozytopenie)

Methode:

setzen einer moglichst standardisierten Hautverletzung
Absaugen des Blutes mit Filterpapier

Zeltmessung bis zum Ende des Blutaustritts

Beurteilung:

Sehr stark abhangig von der Methode und Durchfihrung




Medizinische Beurteilung

Referenzbereich: 4-6min (je nach Modifikation)

Diagnostische Wertigkeit: bei kleineren Verletzung vor allem
abhangig von Zahl und Funktion der Thrombozyten

Verlangert bei vVWS und unter Therapie von Thrombozyten-
Aggregationshemmern (Z.B. Aspirin)

Pradiktiver Wert zum Ausschluss einer Blutungsneigung pra-Op
nicht nachgewiesen!




Plattchenhamostasekapazitat (PHC)

 Fahigkeit einer Vollblutprobe, in vitro einen
hamostatischen Pfropf zu bilden

« Der Test erfaldt zellulare und plasmatische
Komponenten

 Invitro Simulation der physiologischen Bedingungen
(Scherungsstress)




PFA-100® Testprinzip

Mel3zelle vor und nach dem Test

800 pl
Blut

Vor

Kapillare
& 200 pm

nach
Plattchen
Aggregat
—— Membran
+
Epinephrin
oder ADP
—— Kollagen
T~ Boden

Membran




PFA-100® Plattchenfunktionsanalyser

Das System

*Printer
o[_CD Bildschirm

eTastatur

*Behalter flr
Starterldsung

‘Mefldzelle
eKassette fur

Mel3zelle

eKarussell




Ham
*Ange

ophilie

borener Mangel, seltener qualitativer Defekt des Faktors VII|

(Hamophilie A) bzw. des Faktors IX (Hamophilie B).

*\/ererbung: x-chromosomal rezessiv, so dass in der Regel nur Manner
erkranken (Ausnahme: homozygote Anlagetragerinnen)

Klinik:

*Rezidivierende Gelenkblutungen (spontan oder nach Minimaltrauma
mit Athropathie (Knie, Ellbogen-, Schulter- + Sprunggelenk)
*Nabelschnurblutungen, grol3¢flachige Hamatome und Sugillationen
*Nachblutungen nach Op und Traumata




Diagnostik:

eFamilienanamnese und Blutungstyp sind richtungsweisend
PTT verlangert, Quick normal

oF VIII bzw IX-Aktivitat veringert

Blutungszeit normal (im Gegensatz zum vWS)!

Patienten gut informiert, Behandlung durch Spezialisten

eFaktorensubtitution




VASKULARE HAMORRHAGISCHE DIATHESEN

fUhren relativ selten zu ernsten Blutungen
Thrombozyten und Plasmafaktoren der Gerinnung
normal.

*Die Blutungszeit kann fakultativ verlangert sein
spositiver Kaplllarresistenztest = Rumpel-Leede-Test:

Nach 5 Min. venoser Stauung mit der
Blutdruckmanschette (20 mm Hg unter systolischem
Blutdruck) treten im positiven Fall punktformige Blutungen
am Unterarm auf.

Rumpel-Leede- Test pathologisch bei Angiopathien,
Thrombozytopenien und Thrombozytopathien.

Typisch sind Petechien und hamorrhagische Maculae an
distalen Unterschenkelstreckseiten + Gesal}




Hereditare Vaskulopathien:

1.Hereditare hdmorrhagische Teleangiektasie = HHT (Morbus Osler-Weber-
Rendu):

Teleangiektasien sind mit freiem Auge sichtbare, erweiterte Kapillargefal3e der Haut
«Autosomal-dominant erblich

Mutationen van Endoglin (HHT1) oder Aktivin-Rezeptor-ahnlicher Kinase = ALK1
(HHT2)

Punktférmige Angiektasien am Ubergang der Arteriolen und Venolen, bes. an Lippen,
Zunge, Nasenschleimhaut.

*Rezidivierende Nasen- und Magen-/Darmblutungen, ev. arterio-venése Malformationen
In Lunge (ev. Hamoptoe) und Genhirn.

Im Gegensatz zu Petechien verschwindet die rote Farbe der Teleangiektasien unter
dem Druck eines durchsichtigen Spatels.

2.Ehlers-Danlos-Svndrom
Autosornal dorninari vereroie Kollagerisiorurig rnit Uoerrnalsiger D

3.Purpura simplex hereditaria:
Teils erolicrie, vevorzugi Frauer oeireffencde, relaiiy 1
Koriner scrirnerznafie Suffusionen aufireien ("Teu r'elsfl:cke”)




Erworbene Vaskulopathien:
Vaskulare Purpura bel Langzeitbehandlung mit Kortikosteroiden
und Cushing-Syndrom .

Vitamin C-Mangel: Bel Sauglingen Moller-Barlow-Erkrankung,
bel Erwachsenen Skorbut

(Vitamin C-Mangel - Kollagensynthesestérung - ernohte
Kaplillarfragilitat)

Paroxysmales (ir; Ariféllen awufiretznd) _Hand- und
Fingerhamatom Spontan auftretende, schmerzhafte subkutane

Fingerhamatome infolge Ruptur kleiner Venen, meist junge
Frauen; Ursache unbekannt, Spontanheilung.

Purpura senilis: Auf atrophischer Altershaut auftretende
Kleinflachige Hautblutungen (Ekchymosen) im Gesicht, an
Handrlcken, Unterarmen und Beinen; als Residuen konnen
oraun pigmentierte Hautareale verbleiben.,

Purpura Schoenlein-Henoch:




Schoenlein Henoch Purpura

« Vorkommen bel
Kindern, jungen
Erwachsenen

» Infektassoziiert
(Streptokokken)

 Immunkomplex-
Vaskulitis (IgA und
Komplement in

den Gefalden)

» Meist gutmutiger Verlaut, Therapie: ggf. Steroide




Thrombozytopenie
Haufigste Ursache hamorrhagischer Diathesen !

 Verminderung der Zahl der Thrombozyten(< 150 000/ul)
o Symptome: Blutungen, meist punktférmig (Petechien)

e Ursachen: meist Autoantikorper gegen Thrombozyten
Knochenmarkschadigung durch Medikamente (z. B.

Methotrexat), Strahlentherapie, Knochenmarkerkrankungen,
Leukamien

« Herzklappen (mechan.Schadigung)
o extrakorporale Zirkulation (Oberflachenkontakt)

o Leberzirrhose (verminderte Plattchenbildung, erhhter Abbau)




Thrombozytopenie

1)Bildungsstorungen im Knochenmark (verminderte
Thrombozytopoese=Aplastische Storung;
Megakaryozytenzahl im Knochenmark vermindert)

A)Kongenital (angeboren): (z.B. Fanconi-Anamie)

B) erworbene Knochenmarksschadigung :

Medikamente (Zytostatika, Immunsuppressiva), Chemikalien
(Benzol), Strahlen, Infektionen (z.B. HIV-Infektion),
Autoantikorper gegen Megakaryozyten (in einigen Fallen von
ITP)

-Knochenmarksinfiltration (Leukamien. Karzinome, maligne
Lymphome)

-Osteomyosklerose (hochgradige Markfibrose, extramedullare
Blutbildung, Milzvergrof3erung)

b) Reifungsstorung der Megakaryozyten (z.B. B12 und Folsaure-
Mangel, Medikamentenanamnese)




Thrombozytopenie

2. Thrombozytopenien durch gesteigerten peripheren Umsatz:
(Knochenmark Megakaryozytenzahl vermehrt)
Thrombozytenhwz auf wenige Stunden vermindert

1) Thrombozytopenien bei gesteigerter Thrombinaktivitat

« DIC

 Freisetzung von Proteasen aus Leukozyten und
Makrophagen (bei infektiosen oder malignen Erkrankungen)




Thrombozytopenie

2) Immunthrombozytopenien

=) durch AutoantikOrper gegen Thrombozytenldiopathische (ohne

pekannte Ursache) thrombozytopenische Purpura (ITP)-akute

postinfektiose ITP (bevorzugt Kinder)/chronische ITP (M.
Werlhof)-bei Erwachsenen:isolierte Thrombozytopenie ohne
erkennbare Ursache, Uberlebenszeit der Thrombos verkiirzt,
haufiger Nachweis von Auto-AK gegen Adhasionsmolekiile der
Thrombozytenmembran (Gpllb/llla), reaktiv gesteigerte
Megakaryozytopoese

e sekundare Immunthrombozytopenie bel bekannten
Grundkrankheiten: SLE, maligne Lymphome, HIV

 Medikament0s induzierte Immunthrombozytopenie

e Heparininduzierte Thrombozytopenie: Nachwelis
heparininduzierter Plattchen-AK im ELISA oder HIPA-
Test=Heparin-induzierte Plattchenaktivierung)

e Posttransfusionsthrombozytopenien

o,
-




Quick (TPZ) PTT TZ  Thrombos Blutungszeit
norm. norm. norm. norm. norm.

aber Blutungen in der Anamnese

lokale Blutungen (Karzinom, Ulkus, chirugische Blutung

Faktor XllI-Mangel

Angeborener oder erworbener a2-Antiplasminmangel (Aktivitat vermindert bei
Hyperfibrinolyse (z.B. Fibrinolysetherapie), angeboren seltener Mangel (klinisch
wie schwere Hamophilie)

Zusatzlich: Wiederholung der Entnahme und Analyse, Einzelfaktoren
(Vorphasenfaktoren)




Quick (TPZ) PTT TZ Thrombos Blutungszeit
norm path norm-path path norm-path

Heparin-induzierte Thrombozytopenie- FortfUhrung der Therapie
fahrt zu lebensbedrohlichen Gefaldverschlissen.




Quick (TP2) PTT TZ Thrombos Blutungszeit
norm norm norm  norm path

Thrombastenie Glanzmann u. andere Funktionstérungen
Erworbene Thrombofunktionsstorungen (ASS, Leber-und Nierenversagen)
Zusatzlich: Thrombofunktionsteste




Quick (TPZ) PTT TZ Thrombos Blutungszeit
norm norm norm path path

Thrombozytopenien

Thrombozytopenie mit gleichzeitiger Thrombopathie (Transfusionen mit gealterten
Konserven, Lebererkrankungen, Hamodilution mit Dextranen, Autoimmunerkrankungen,
Bernard-Soulier-Syndrom

Verbrauchskoagulopathie

Zusatzlich: Fahndung nach Noxen + nach Thromboantikdrpern, Diagnostik der
Verbrauchskoagulopathie
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Heparintherapie

Fibrinpolymerisationsstorungen (DIC, Lysetherapie, Dysfibrinogenamien)
Zusatzlich:

Batroxobinzeit (Reptilasezeit): Schlangengift (thrombindhnliches Enzym) welches
Fibrinogen zu Fibrin umwandelt. Dieser Test fallt in Gegenwart von Heparin nicht
pathologisch aus.(Thombinzeit wird durch Heparin gestort)

TZ + Baxroxobinzeit werden aber von FSP beeinflusst

Fibrinogen erniedrigt und FSP erhdht bei Hyperfibrinolyse
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Willebrand-Syndrom
Sehr selten fuhrt Faktorenmangel (z.B. Faktor XI) zu einer
verlangerten Blutungszeit

Zusatzlich: Faktor VIII, Willebrand-Faktor, Ristocetin-Cofaktor,
Thrombo-aggregation:

Diagnose Aggregation in Gegenwart von
Ristocetin  Kollagen ADP

Willebrand-S. path norm norm

Morbus Glanzmann norm path path

Bernard-Soulier-Syndrom path norm norm
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Faktor VII-Mangel (erworben oder angeboren),
Beginn einer Cumarintherapie, Leberfunktionsstdrung
PTT reagiert relativ unempfindlich auf Veranderungen von |l und V
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niedrige Heparindosierung

Hamophilie A, B, Faktorenmagel XI, XlI, Faktoren des Kaliikrein-
Kinin- Systems

_upus Antikoagulantien

Hoher Hamatokrit (Uber 60 %)

Unterfullung der Probe

Zusatzl.

Einzelfaktoren,

Willebrandfaktor:. Ristocetin-Cofaktor (RCo): Rco versteht man
diejenige Aktivitat, die sich am groBmolekularen Anteil des Faktor
VIlI/Willebrand-Komplexes befindet und die die Plattchen an das
Endothel und untereinander aggregiert. Die Plattchenaggregation
korreliert direkt mit der Konzentration des Rco im Plasma
(Bestimmung durch direkte Thromboaggregation oder durch
Adggregation mit Ristocetin)
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erworben: Vitamin-K-Mangel, Cumarintherapie,
_eberfunktionsstorung

—aktorenmange I, V, oder X
_upus-Antikoagulantien

Physiol. bel Neugeborenen

Zusatzlich Einzelfaktorenbestimmung
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nur plasmatische Gerinnung betroffen (Umwandlung Fibrinogen
zu Fibrin) Blockierung der Thrombinwirkung (z.B. Heparin) oder
Fibrinpolym. durch FSP, Mangel an Fibrinogen

Hohe Heparinspiegel verlangern nicht nur PTT und TZ, sondern
auch den wenig empfindlichen Quick-Test

Gleichzeltige Heparin und Cumarintherapie

Hyperfibrinolyse (hohe Konz an FSP) durch fibrinolytische
Therapie Dysfibrinogenamien

Physiologisch fur Neugeborene (TZ kann in ersten Tagen
verlangert sein) Serum statt Plasma

Zuséatzlich Fibrinogenbestimmung, FSP (ELISA)
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Storung der Fibrinbildung (alle Gerinnungsteste path.) und
Thrombozytenfunktion (Thrombos < 50000, zusatzlich
—unktionsstorung maoglich)

~ibrinogen stark erniedrigt (TZ verlangert)

Hemmung del Fibrinbildung durch Heparin oder Blockierung der
~ibrinpolymerisation (FSP in hoher Konz.)

Schwere Verbrauchskoagulopathie, mit zusatzlicher
Heparintherapie madglich

(zusatzliche Bestimmung: D-Dimer, Fibrinogenbestimmung, ATIII)




10. Verstindigung des Einsenders bei kritischen/ungewéhnlichen Analyseresultaten
Vltalpammetcr y
- Natrium <120 bzw. >160 mmol/l
- Kalium <3,0 bzw. >6,0 mmol/l
| - Calcium <1,5 bzw. >3,0 mmol/l
- Glucose <50 bzw. >400 mg/dl
- Fibrninogen <80 mg/dl
- Kreatinin >10 mg/dl
|- Quick <10 %
-Hb <8 g/l
- Thrombozyten <10.000 pA
| Leukozyten <1.000 p/1
- PH <730,> 7,30
fT4 > 5 ng/dl
13 > 10 pg/ml
- toxische Medikamentenspiegel
' sind von der Arbeitsplatz-MTA unverziiglich dem Einsender/der Ambulanz mitzuteilen. Eine
Dokumentation ist anzulegen (wer hat wem den Befund wann mitgeteilt). Sonstige
| Extremwerte sind arbeitsplatzspezifisch sofort zu {ibermitteln. Kann der Einsender telefonisch |
' nicht erreicht werden, ist der diensthabende Arzt der jeweiligen Klinik (Nachfrage Info Ost
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