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Venose Thrombosen nach schweren Mehrfachverletzungen

D.Nast-Kolb!, Ch. Waydhas!, C. Kerim-Sade!, M. Jochum? und M. Spannagl®

I Chirurgische Klinik und Poliklinik, Klinikum Innenstadt der Ludwig-Maximilians-Universitit Miinchen
2 Abteilung fiir Klinische Chemie und Klinische Biochemie in der Chirurgischen Klinik Innenstadt der Universitit Miinchen

3 Medizinische Klinik, Klinikum Innenstadt der Universitdt Miinchen

Deep venous thrombosis in patients with
multiple injuries

Summary. The incidence of thromboembolic complica-
tions in patients with multiple injuries was reviewed as
well with respect to our own prospective investigation
(141 patients with a mean injury severity score of
37 points). The rate of deep venous thrombosis (DVT) in
severely injured patients is reported to vary from 20 to
90 % if invasive diagnostic procedures are used, whereas
the rate of clinically relevant manifestations of DVT
seems to be much lower. Although 96% of the patient
population in our study were thought to be at high risk of
having DVT (applying generally accepted risk factors),
only 1.4% of the subjects actually developed clinically
relevant DVT. The analysis of several parameters of the
coagulation and fibrinolytic systems (platelet count, pro-
thrombin time, partial thromboplastin time, antithrom-
bin I1I, prothrombin, plasminogen, tissue-plasminogen-
activator and its inhibitor) showed simultaneous activa-
tion of both systems in these severely injured patients.
Thus, increased coagulation seems to be counteracted by
increased fibrinolysis. In addition, fluid resuscitation
with crystalloid and colloid infusions in the prehospital
period (1970 ml and 573 ml, respectively) can be viewed
as early prophylaxis of thromboembolic complications.
Thus, the low DVT rate in a high-risk patient group with
multiple injuries might be at least partially explained.

Key words: Multiple injuries — Thromboembolism -
Thrombosis prophylaxis — Shock therapy.

Zusammenfassung. Die Inzidenz thromboembolischer
Komplikationen nach schwerer Mehrfachverletzung
wurde an Hand einer eigenen prospektiven Studie
(141 Patienten, mittlerer PTS: 37 Punkte) sowie der An-
gaben aus der Literatur untersucht. Die Rate apparativ
nachgewiesener Thrombosen wird zwischen 20 und 90°
angegeben, wogegen klinisch relevante Komplikationen
wesentlich weniger hdufig beschrieben werden. Obwohl
96 % der Patienten unserer Studie nach allgemein aner-

kannten Richtlinien als Hochrisikopatienten einzusch it-
zen waren, betrug hier die klinische Thromboseinzidenz
1,4%. Eine Analyse des Verlaufs allgemeiner und spezi-
eller Gerinnungs- und Fibrinolyseparameter (Thrombo-
zytenzahl, Prothrombinzeit, Partielle Thromboplastin-
zeit, Antithrombin III, Prothrombin, Plasminogen, Ge-
webeplasminogenaktivator und -Inhibitor) zeigt eine
gleichzeitige Aktivierung beider Systeme, so daf} die Fi-
brinolyse als Gegenregulator zur Koagulation wirksam
ist. Zudem ist die friih, im Mittel 11 min nach dem Trau-
ma begonnene Schocktherapie mit préklinischer Gabe
grofler Mengen kristalloider (durchschnittlich 1970 ml)
und kolloidaler (durchschnittlich 573 ml) Losungen als
sehr friih einsetzende Prophylaxe bereits in der unmittel-
baren posttraumatischen Frithphase der potentiellen
Thromboseentstehung anzusehen.

Schliisselworter: Polytrauma - Thromboembolic -
Thromboseprophylaxe — Schocktherapie.

Seitdem Sevitt u. Gallagher [22] 1961 anhand einer Au-
topsiestudie aufgezeigt hatten, da3 Traumapatienten zu
65 % tiefe Venenthrombosen und zu 16 % Lungenembo-
lien aufwiesen, wurde in einer Vielzahl von Studien die
Thromboseinzidenz untersucht (Ubersicht in [24]). In ei-
ner kiirzlich herausgegebenen Mitteilung der Deutschen
Gesellschaft fiir Chirurgie [11] wird die Thrombosehdu-
figkeit nach elektiver Hiiftchirurgie mit 54 %, nach per-
trochantirer Femurfraktur mit 75 % und nach subkapi-
taler Humerusfraktur mit 34% angegeben. Entspre-
chend der von Virchow 1856 beschriebenen Trias sind
fiir die Entstehung neben der direkten Endothellédsion
auch die Stase und Hyperkoagulabilitdt von entschei-
dender é&tiologischer Bedeutung. Demnach sollte der
schwerverletzte Traumapatient infolge langer Liegezei-
ten und der im Rahmen des traumatisch-hdmorrhagi-
schen Schockgeschehens auftretenden Stérungen der
Himostase sowie dem Zusammentreffen einer Vielzahl
weiterer Risikofaktoren [23] ganz besonders throm-
boemboliebedroht sein. Doch wie Knudson et al. [10] in
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Abb. 1. Verletzungsmuster
von 141 Patienten (Mittle-
rer ISS: 37 Punkte) der pro-
spektiven Polytraumastu-
die (Angaben in %). Die
Verletzungen des Schédels
beinhalten Schédel-Hirn-
Traumata [25] und/oder
Gesichtsschadelfrakturen

89) (89

Tabelle 1. Verteilung der Frakturen bei 125 Patienten mit Verlet-
zungen des Bewegungsapparats (Mehrfachnennungen méglich)

Einzelverletzungen n (%]
Wirbelfrakturen: 28 20
— Querschnittsymptomatik 4 3
Beckenfrakturen 66 47
Obere Extremitit:

- Oberarm 24 17
- Unterarm 23 16
- sonstige 30 21
Untere Extremitét:

— Oberschenkel 57 40
- Unterschenkel 41 29
- sonstige 52 37

einer gerade erschienenen Publikation zusammenfas-
send feststellten, ist die wahre Inzidenz thromboemboli-
scher Komplikationen nach Mehrfachverletzungen un-
bekannt. Daher haben wir anhand eigener Daten einer
prospektiven Polytraumastudie die Verdnderungen der
Hémostase untersucht, die Haufigkeit klinisch relevan-
ter Thrombosen in bezug auf die in der Literatur angege-
bene Risikofaktoren analysiert und unser diesbeziigli-
ches Therapieregime im Vergleich zu anderen Publika-
tionen dargestellt.

Methodik

Als Aufnahmekriterien in unserer Studie wurden mindestens
2wertig verletzte Korperregionen bzw. bei isolierten Lésionen des
Bewegungsapparates mindestens 3 Frakturen groer Rohrenkno-
chen oder des Beckens gefordert [15]. Patienten, welche primér in-
nerhalb der ersten 48 h verstarben, wurden von der Studie ausge-
schlossen. Die erste Blutabnahme erfolgte bei Klinikaufnahme. Im
weiteren Verlauf wurden iiber 48 h 6stiindlich, dann 24stiindlich
bis zum 14. Tag klinische und biochemische Daten erhoben. Zu je-
dem MeBzeitpunkt wurde neben den Routinelaborparametern
und den zelluldren und humoralen Entziindungsfaktoren auch das

klinische Zustandsbild sowie aufgetretene Komplikationen regi-
striert.

Die Verletzungsschwere wurde sowohl nach dem Injury Severi-
ty Score (ISS [2]), als auch nach dem Polytraumaschliissel (PTS
[16]) bewertet.

Neben routineméaBigen physikalischen MaBnahmen (hochgela-
gertes FuBende, krankengymnastische Frithmobilisation) wurde
bei sdimtlichen Patienten eine medikamentose Thromboseprophy-
laxe durchgefiihrt: In Abhéngigkeit von der klinischen Blutungs-
situation und dem laborchemischen Gerinnungsstatus (PTZ >
60 %, PTT <50 s) erhielten die Patienten wiahrend des Aufenthalts
auf der Intensivstation mittels intravendser Dauerinfusion (Perfu-
sor) 9600 IE Heparin/Tag, auf Normalstation 3mal 5000 bzw. 2mal
7500 IE konventionelles Heparin subcutan, bzw. seit 1991 je nach
Grad der Mobilisierung und Einschitzung des allgemeinen
Thromboserisikos [11] 2500 IE niedermolekulare Heparine bzw.
Enoxaparin 40 mg subkutan verabreicht. Ein schweres Schidel-
Hirn-Trauma Grad 2 und 3 [25] stellte wiahrend der ersten 5 Tage
eine primare Kontraindikation zur Heparinprophylaxe dar.

Jeder klinische Verdacht auf eine tiefe Beinvenenthrombose
wurde phlebographisch abgeklirt, bei Hinweisen auf eine Lungen-
embolie erfolgte neben EKG-, Labor- und Lungenfunktionsdia-
gnostik die Diagnosesicherung durch pulmonalarterielle digitale
Subtraktionsangiographie.

Beziiglich gerinnungsrelevanter Himostasestérungen wurden
neben klinischen Routineparametern (Thrombozytenzahl, PTT,
PTZ) auch spezielle humorale Parameter des Gerinnungs- und Fi-
brinolysesystems mit folgenden spezifischen Testverfahren unter-
sucht: Prothrombin, Plasminogen, Antithrombin III, o,-Plasmin-
inhibitor: Die vorhandene latente Enzymaktivitdt bzw. aktive
Hemmkapazitat wurde mittels chromogener Testmethoden be-
stimmt. Die Kalibrierung erfolgte anhand eines Normalplasma-
pools (100 %-Wert). Das Ergebnis wird in Prozent dieses Normal-
werts angegeben (Normalbereich: 70-130%). Im einzelnen wur-
den folgende Aktivatoren und Substrate verwendet: Prothrombin:
Faktor Xa+FV+Cephalin, Chromozym TH (Fa. Boehringer); Plas-
minogen: Kabikinase, S 2251 (Fa. Kabi); Antithrombin I11: Throm-
bin, § 2238 (Fa. Kabi); Antiplasmin: Plasmin, S 2251 (Fa. Kabi).

Gewebeplasminogenaktivator (1-PA)

Die Aktivitdtsbestimmung wurde mittels einer chromogenen Test-
methode (Fa. Kabi) durchgefiihrt. Durch Zugabe von Fibrinspalt-
produkten wird t-PA aktiviert und setzt dann Plasminogen in Plas-
min um. Die Plasminaktivitat wird mit Hilfe des chromogenen
Substrats S 2251 photometrisch bestimmt. Die Kalibrierung erfolgt
an Hand eines internationalen Standards in IU/ml. Normalerweise
ist keine freie t-PA-Aktivitat nachweisbar.

Gewebeplasminogenaktivator-Inhibitor (t-PA-Inhibitor)

Durch Zugabe einer definierten Menge an t-PA wird der im Plasma
vorhandene t-PA-Inhibitor gebunden. Die restliche t-PA-Aktivitat
wird mittels chromogener Testmethode (Fa. Kabi) bestimmt. Die
Eichung erfolgt in relativen Einheiten (AU/ml) entsprechend den
Herstellerangaben durch Zugabe unterschiedlicher Mengen von t-
PA zu normalem Humanplasma. (Normalbereich: bis 15 AU/ml).

Ergebnisse

Von 1986-1991 konnten 141 Polytraumatisierte (mittle-
rer ISS: 37 Punkte, mittlerer PTS: 37 Punkte) in die Stu-
die aufgenommen werden. Das Verletzungsmuster ist
aus Abb.1 zu entnehmen. Insgesamt wiesen 125 Patien-
ten (89%) Verletzungen des Bewegungsapparats auf.
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Tabelle 2. Demographische Daten und klinischer Verlauf bei 141 Polytraumatisierten (Mittelwertangaben + Standardabweichung) in A\b-
hiangigkeit vom Schweregrad nach dem Polytraumaschliissel (PTS) m =maénnlich, w=weiblich)

PTS1 PTS I PTS 11 PTSIV Gesamt
(<20) (20-34) (35-48) (>48)
Patienten (1) 13 62 37 29 141
Alter (Jahre) 32,8+8,7 3424133 37.8+18,0 41,2+16,3 36,6£154
Geschlecht (m/w) 121 53/9 24/13 19/10 108/33
PTS 165£2.5 27,643 41,0£4.0 62,8+12.3 373+£16.2
Beatmungstage 6,8+£6,3 10,3£14.9 119477 149492 11,3+11.7
Intensivtage 153+18,5 17,1£18,1 19.3+£10.7 19.3£15,6 18.8+16.0
Letalitat 1(77%) 6(9.7%) 4(108%) 10 (34,5%) 21(149%)

Tabelle 3. Mittelwerte (+Standardabweichung) ausgewihlter Schockparameter bei Klinikaufnahme sowie der Infusions- (Kristalloide wnd
kolloidale Losungen) und Transfusionstherapie (Erythrozyten- und Thrombozytenkonzentrate sowie Fresh Frozen Plasma) wihrend der
ersten 24 h (Angaben in Liter) bei 141 Polytraumatisierten in Abhéngigkeit vom Schweregrad nach dem Polytraumaschliissel (PTS)

Syst. RR 130+23,0 120+26,3 118+253 99+32 118+28.3
Hb 12,0£24 11,1£2,6 103+2,6 9,123 10,5+£2,6
Hk 354+54 327+7,1 30,9+7.8 282+6,2 31,5£7.3
Kristalloide 63£22 89142 8,8+39 129+5.8 95+50
Kolloide 1,3£0,7 1.5+13 1718 02x1,1 1,7+1,4
Erythrozyten 0,6+0.8 2,134 2,6+£30 54+32 28+34
FFP 0.5%09 1.5+3.1 1516 37%26 19+27
Thrombozyten 0,1£04 0,09+0,3 0.09+0,2 0,6+0.8 02+0,5

Tabelle 4. Mittelwerte (+Standardabweichung) von Gerinnungsroutineparametern {Thrombozyten ([x10%/ul], PTZ [%]. PTT [s]) sowie
spezielle humorale Parameter der Gerinnung und Fibrinolyse (Prothrombin [%]. AT I1I [% ], Plasminogen [% ], o-Plasmininhibitor (0. »-PI
in [%], t-PA [U/ml], t-PA-Inhibitor [U/ml]) bei Klinikaufnahme von 141 Polytraumatisierten in Abhingigkeit Schweregrad nach dem Po-

lytraumaschliissel (PTS)

Thrombozyten 191£50 192+59 194,6+75 173+67 188+64

PTZ 83+18.8 84+22.4 72.8+20,0 63.4+20,1 761225
PTT 335+5.1 323463 35,690 43,8+13,7 35,8+£10,2
Prothrombin 59,9284 55,8+23,0 64.7+£24,4 549+194 58,4+233
ATIII 71.4+16,9 67.8+£24.6 61,8+18,0 49,4+16.,6 62,9+21.7
Plasminogen 725+12.2 77.4+26,5 66,1+20.1 5991184 68.9+23.4
o-Pl 74,6+16.6 70.6+23.2 60.4+20.6 43,6+15,6 62,1+239
t-PA 10,1£10,0 9,1£6.5 12,1£11,6 158+83 11,3+90

t-PA-Inhibitor 1724183 339+338 29.8%35.5 14+342 27.5%33,7

Tabelle 1 zeigt die Verteilung der Frakturen mit einem
hohen Anteil an Wirbelsdulenverletzungen (20 % ) sowie
Frakturen des Beckens (47 %) und der unteren Extre-
mitéten (65 % ). 52 Patienten mit Verletzungen der unte-
ren GliedmaBen wiesen offene Frakturen auf. 74 Patien-
ten (52%) hatten ein Schidel-Hirn-Trauma, davon 28
erstgradig und 46 hohergradig; 21 Patienten verstarben
sekundir im Multiorganversagen (15 % ).

In den Tabellen 24 sind demographische Daten so-
wie klinische und laborchemische Aufnahmebefunde in
Abhiéngigkeit vom Schweregrad der Verletzung darge-
stellt. Insgesamt féllt auf, daB die beiden mittleren
Schweregradgruppen (PTS II und III) ein anndhernd
gleiches Befundmuster aufweisen, wohingegen sich die
Schwerstverletzten (PTS IV) durchwegs signifikant ab-
heben. Dabei muB beriicksichtigt werden, daf3 die Grup-
pe PTS IV (>48 Punkte) mit einer durchschnittlichen
PTS-Punktzahl von 63 Punkten ein ausgesprochen ho-
hes Verletzungsausmalf aufweist.

Das Durchschnittsalter betrug 36,6 Jahre, dabei wa-
ren 39 Patienten (28%) ilter als 45 Jahre. Mit stei-
gendem Schweregrad zeigte sich eine kontinuierliche
tendenzielle Zunahme des Alters. Das Verhiltnis Man-

ner/Frauen war 3/1. Die Letalitatsrate stieg in Abhéngig-
keit vom Verletzungsschweregrad, wobei von Grup-
pe Il zu IV ein signifikanter Anstieg von 10.8 auf 34,5%
zu verzeichnen war.

Lediglich 17 Patienten (12 %) wiesen bei Klinikauf-
nahme einen manifesten Schock (systolischer Blutdruck-
wert <80 mmHg) auf. Beziiglich der Schockparameter
zeigte sich in Abhédngigkeit vom Schweregrad eine konti-
nuierliche Abnahme des systolischen Blutdruck- und
Hb-Werts sowie des Hamatokrits, mit entsprechender
Zunahme der préklinischen Infusionsmenge. Insgesamt
wurden im Durchschnitt vom Notarzt 1970 ml Kristal-
loide sowie 573 ml Kolloide bei einer mittleren Dauer
zwischen Unfall und Klinikaufnahme von 53 min infun-
diert. Fiir das Gesamtkollektiv betrug die im Mittel wéh-
rend der ersten 24 h durchgefiihrte Volumensubstitution
15584 ml, bei den Schwerstverletzten der Gruppe [V
24861 ml. Dabei wurden an gerinnungsaktiven Substan-
zen insgesamt durchschnittlich 202 ml Thrombozyten-
konzentrate und 1875 ml Fresh Frozen Plasma (FFP)
verabreicht.

Beziiglich der Gerinnungsparameter zeigten sich bei
Klinikaufnahme in allen Gruppen nur unwesentliche
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Untterschiede in der Thrombozytenzahl. Dagegen wie-
sen die Prothrombinzeit (PTZ=Quick-Wert) und parti-
elle: Thromboplastinzeit (PTT) mit zunehmendem
Schhweregrad deutlichere Verdnderungen auf, bis hin zu
einer mittleren PTZ von 63,4% und PTT von 43,8 s in
der  Gruppe PTS IV.

[Die medikamentose Thromboseprophylaxe mit
96010 IE Heparin/Tag wurde bei 79 Patienten (56 %) am
2. Tag, bei 17 (12%) am 3.Tag und bei 45 (32%) nach
demn 3. Tag begonnen. Kiinstliche Kolloide wurden nur in
der Stabilisierungsphase innerhalb der ersten 24 h verab-
reicht, im weiteren Verlauf in der Regel nicht mehr.

Ergédnzend zu den in Tabelle 4 aufgefiihrten Klinik-

aufinahmewerten ist der Plasmaspiegelverlauf einiger
spe:zieller Parameter der Gerinnung und Fibrinolyse bei-
spielhaft an Hand der ersten 69 Patienten in Abhéngig-
keitt von den 4 PTS-Schweregradgruppen iiber den 14-t4-
gigen Beobachtungszeitraum dargestellt. Als Parameter
des humoralen Gerinnungssystems wurde die latente
Thrombinaktivitdt (Prothrombin) und der wichtigste
endlogene Thrombininhibitor (Antithrombin III) be-
stimmt. Das Fibrinolysesystem wurde charakterisiert
durcch den wichtigsten Stimulator, den Gewebeplasmino-
genaktivator (t-PA) und seinen Inhibitor (t-PA-Inhibi-
tor). Zudem wurden die latente Plasminaktivitat (Plas-
miniogen) und der entsprechende Inhibitor (a,-Plasmin-
inhiibitor) untersucht. Bei allen Patienten bestanden bei
Klinikaufnahme erheblich verminderte Plasmaspiegel
von Prothrombin, Antithrombin III, Plasminogen und
o-Plasmininhibitor, welche 6 h nach dem Trauma Mini-
malwerte erreichten. Dabei fiel auf, da3 alle Faktoren
bei Klinikaufnahme eine mehr (Antithrombin III und
o,-Plasmininhibitor) oder weniger (Prothrombin und
Plasminogen) ausgeprdgte Unterscheidung zwischen
den Schweregradgruppen zulieBen. Insbesondere die
Schweregradgruppe PTS IV zeigte mit AT-11I-Werten
von 49.4% und o,-Plasmininhibitorwerten von 43,6 %
ganz erhebliche Abfille gegeniiber der Norm. Von da ab
kam es bei allen Patienten zu einem kontinuierlichen
Wiederanstieg, wobei im Durchschnitt ab dem 5.Tag
wieder normale Plasmaspiegel erreicht wurden. Die
Proenzyme Prothrombin und Plasminogen lieBen dabei
keine wesentlichen Differenzierungen zu, im Gegensatz
zu den beiden Inhibitoren, bei denen der zeitliche Ab-
lauf der Normalisierung schweregradabhingig verzogert
verlief. Diese Erholung war beim o,-Plasmininhibitor
aufgrund der Akutphasenreaktion des Proteins deutlich
beschleunigt, Normalwerte wurden bereits ab dem 3. Tag
erreicht und im gesamten weiteren Verlauf lagen die
Spiegel mit 120-140% deutlich iiber dem Normbereich.
Die Plasmaspiegel von t-PA- und t-PA-Inhibitor wiesen
grof3e Schwankungsbreiten auf. Dabei waren fiir den
Aktivator bei Klinikaufnahme geringgradige schwere-
gradabhéngige Unterschiede zu beobachten. Maximal-
werte wurden nach 6 h erreicht, wiahrend diese bei dem
Inhibitor erst nach 12-18 h eintraten. Im Bereich dieser
maximalen Freisetzung und der nachfolgenden Normali-
sierung der Plasmawerte bestanden deutliche Unter-
schiede zwischen den Schwerstverletzten (PTS IV), den
mittleren Schweregradgruppen II und III und den
Leichtverletzten (PTS I).

Nachdem die tatsdchliche weitere Bettruhe nach Ver-
legung von der Intensivstation auf die Normalstation in
der prospektiven Studie nicht erfalt worden war, wurde
als Immobilisierungszeit die Aufenthaltsdauer auf der
Intensivstation gewertet. Diese zeigte eine gleichméBige
schweregradabhéngige Zunahme und betrug im Mittel
18,8 Tage. Von den 141 Patienten waren 133 ldnger als
3 Tage auf der Intensivstation, 3 wurden am 3. und 5 be-
reits am 1. Tag verlegt.

Ebenso wie die Behandlungsdauer auf der Intensivsta-
tion war auch die Beatmungsdauer, welche im Mittel
11,3 Tage betrug, abhéngig von der Schwere des Traumas.

Bei 2 Patienten wurden tiefe Venenthrombosen phle-
bographisch nachgewiesen. Im ersten Fall handelte es
sich um einen 53-jahrigen Mann mit einem Schédel-
Hirn-Trauma Grd 1, Mittelgesichts- und Unterkiefer-
frakturen, Rippenserienfraktur C4-8 links und Fraktur
der 3.Rippe rechts, subkapitale Humerus- und Scapu-
lafraktur rechts, offener Unterschenkelfraktur I. Grads
rechts und multiplen Prellungen (PTS: 29 Punkte). Die
Unterkiefer- und Oberarmfrakturen wurden am 6.Tag
operativ versorgt. Die Beatmungsdauer betrug 16 Tage
und die Verlegung auf Normalstation erfolgte nach
20 Tagen. Die Unterschenkelfraktur wurde bis zur
Marknagelung 28 Tage nach dem Trauma mit einem
Oberschenkelgips ruhiggestellt. Nach diesem Eingriff
kam es zu einer schweren Lungenembolie bei tiefer
Beinvenenthrombose rechts. Unter lokaler Lysetherapie
und hochdosierter Heparinisierung lie$3 sich eine schnel-
le Befundverbesserung erreichen, so daf3 der Patient
4 Wochen nach diesem Ereignis marcumarisiert nach
Hause entlassen werden konnte.

Beim 2. Fall handelte es sich um eine 31jahrige Frau,
mit Rippenfrakturen und Lungenkontusion beidseits
und Pneumothorax links, instabiler BWK-11- und -12-
Fraktur sowie offener Sprunggelenkluxationsfraktur
links und Kalkaneus- und Metatarsale-1-5-Fraktur (PTS:
27 Punkte). Nach am Unfalltag durchgefiihrter Stabili-
sierung der Wirbelsédule mit Fixateur interne entwickelte
die Patientin ein frithes schweres respiratorisches Versa-
gen und verstarb schlieBlich nach 71 Tagen im Multior-
ganversagen. Im intensivmedizinischen Verlauf war nach
21 Tagen eine obere EinfluBBstauung aufgefallen, als de-
ren Ursache eine Thrombose der V. cava superior bei lie-
gendem zentralem Venenkatheter nachgewiesen wurde.
Diese wurde nach Katheterentfernung mit therapeuti-
scher Heparinisierung behandelt. Bei der Obduktion
war die Thrombose nicht mehr nachweisbar. Bei beiden
Patienten war ab dem 2.Tag eine ,,Low-dose-Heparin-
Thromboseprophylaxe* durchgefiihrt worden.

Diskussion

Wie einleitend festgestellt wurde, wird das Risiko, nach
schwerem Trauma eine tiefe Beinvenenthrombose zu er-
leiden, als ausgesprochen hoch angesehen, wobei die
Haiufigkeitsangaben eine grole Schwankungsbreite von
20-90% aufweisen [3, 11, 20, 22, 24]. Tatsache ist, daf3
nur ein Teil der vorhandenen Thrombosen klinisch ma-
nifest werden, wobei die Rate der aufgedeckten Throm-
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bosen abhéngig ist von einem mehr oder weniger intensi-
vem diagnostischen Management [8, 9, 13]. Wihrend
z.B. fiir das Thromboserisiko nach orthopéddischen Ope-
rationen im Hiiftgelenkbereich klare Zahlen vorliegen
[11, 13], wird die tatsichliche Haiufigkeitsrate beim
schweren Trauma weiterhin als ungeklirt angesehen [10,
20,23]. In der klassischen Autopsiestudie von Sevitt et al.
[22] wurden 125 Patienten untersucht, davon wurden bei
65% tiefe Beinvenenthrombosen ohne stattgehabten
Lungenembolien aufgedeckt. Diese Zahlenangaben
wurden auch in neuen Studien bestétigt. So fanden
Kudsk et al. [12] in einer prospektiven Studie von 39 be-
zliglich des Schweregrads nicht genauer definierten
»Traumapatienten* durch routinemifige Phlebographie
in 60 % stumme Thrombosen. Dagegen berichteten Ruiz
et al. [20] bei 100 Traumapatienten (ISS >10 Punkte) von
einer Aufdeckungsrate mittels Duplexscanner von 30 %.
Dabei erhebt sich die Frage, ob diese occulten Thrombo-
sen als klinisch relevant anzusehen sind. Fir die Hiift-
chirurgie werden 2-5% todliche und 5-9 % nicht todli-
che Lungenembolien angegeben, wobei von der 2. Grup-
pe lediglich 1,2-1,8% klinisch manifest wurden [11].
Entsprechend fanden Knudson et al. [10] bei 113 Verletz-
tenin 12 Fallen (10,6 % ) thromboembolische Komplika-
tionen. Eeles et al. [6] verzeichneten in einer 25 Jahre
zuriickliegenden Publikation in 4,86 % todliche Lungen-
embolien als Todesursache beim Polytrauma. Bei Wit-
ting et al. [26] betrdgt die diesbeziigliche Angabe sogar
46 %, jedoch wurden in dieser Untersuchung keine Un-
terscheidung zwischen tatsdchlichen ,ventsen Embo-
lien* von ,,Fettembolien® vorgenommen. In einer retro-
spektiven Auswertung von 1316 Traumapatienten (mitt-
lerer ISS: 12 Punkte) gaben O'Malley et al. [17] 30 Lun-
genembolien (2,3 % ) an. Noch geringer sind die entspre-
chenden Zahlen von Reilmann et al. [18] bei 6976 unfall-
chirurgischen Patienten mit einer klinisch relevanten
Lungenemboliehéufigkeit von 0.3 %. In den letzten bei-
den Untersuchungen wird mitgeteilt, dal kein einziger
Patient an diesen Komplikationen verstorben war. Dem
vergleichbar sind auch unsere Resultate: Von 141
Schwerverletzten (mittlerer ISS: 37 Punkte) machte le-
diglich ein Patient eine Lungenembolie (0.7 %) durch,
ausgelost durch eine tiefe Beinvenenthrombose nach
Ruhigstellung der betreffenden Extremitdt im Ober-
schenkelgipsverband, mit nachfolgender komplikations-
loser Ausheilung. Bei einer weiteren Patientin bestand
eine passagere Thrombose der V.cava superior, die auf
einen zentralvendsen Katheter zuriickzufiihren war.
Diese Patientin verstarb, ebenso wie alle weiteren 19 se-
kundar Versterbenden, im Multiorganversagen, wobei in
der Obduktion die Thrombose nicht mehr nachgewiesen
werden konnte.

Beide Patienten gehorten mit PTS-Punktzahlen von
29 bzw. 27 Punkten der leichteren Schweregradkategorie
der Gruppe II an, wobei jeweils lokale Faktoren fiir die
Thrombose zumindest als mitverantwortlich anzusehen
sind: Im ersten Fall die Gipsimmobilisierung der betrof-
fenen Extremitdt und im zweiten Fall ein langer liegen-
der zentraler Venenkatheter. Die katheterbedingten
Thrombosen sind nach einer Untersuchung von Cobb et
al. [4] mit einer Haufigkeit von bis zu 3,9 % behaftet.

Tabelle 5. Vergleich des Krankenkollektivs (Hochrisikopatienten,
n=177) von Shackford et al. [23, 24] mit dem eigenen Krankengut
(n=141) beziiglich der Incidenz der von Shackford et al. ermittel-
ten Risikofaktoren

Shackford Eigenes Kran-
[%] kengut %]
Alter (>45 Jahre)
+ Bettruhe (>3 Tage) 23 28
Anamnestisch venose
Thromboembolie 0.6 nicht erhoben
Wirbelfraktur ohne
Neurologie 18 20
Koma (Glasgow
Coma Scale <7) 21 52
Querschnittsymptomatik 3
Beckenfraktur 31 47
Fraktur der unteren
Extremitat 40 65
Rekonstruktion grofler
Venen der unteren Extremitit 0.6 3
Ausgedehnte Wunden der
unteren Extremitit 1 37

Shackford et al. [24] hatten fiir Traumapatienten die
in Tabelle 5 angegebenen Risikofaktoren herausgestellt.
Wenn zumindest einer dieser angegebenen Faktoren zu-
traf, wurde der Patient der Hochrisikogruppe zugeord-
net. In einer spdteren Auswertung von 719 Patienten
stellten die Autoren [23] bei 542 Patienten ohne den auf-
gefiihrten Risikofaktoren (mittlerer ISS: 12,1 Punkte) in
keinem einzigen Fall thromboembolische Komplikatio-
nen fest, wobei hier, entsprechend unserem Vorgehen,
nur bei klinischen Verdachtsmomenten eine apparative
Diagnostik durchgefiihrt worden war. Dagegen wiesen
von 177 Patienten der ,Hochrisikogruppe™ (mittlerer
ISS: 20,7 Punkte) 12 (7 %) thromboembolische Kompli-
kationen auf, wobei diese Gruppe in [wochigen Abstén-
den mittels Plethysmographie oder zwei dimensionaler
Doppler-Sonographie kontrolliert wurde. Mit steigender
Anzahl von Risikofaktoren wurde eine signifikante Zu-
nahme der Thrombosehéufigkeit angegeben.

Tabelle 5 stellt die Inzidenz der oben genannten Risi-
kofaktoren in unserem Krankengut im Vergleich zu den
Patienten von Shackford et al. [23] dar. Der wesentlich
hohere Schweregrad unserer Patienten (ISS: 37 versus 21
Punkte) driickt sich auch in einer deutlich erhohten Zahl
an Risikofaktoren aus. Lediglich 5 Patienten (4 %) unse-
rer Polytraumatisierten hatten demnach kein erhohtes
Risiko. 13 % wiesen 1,28 % 2 und 55 % 3 oder mehr Risi-
kofaktoren auf. Diese Zahlen verdeutlichen, daf3 unsere
Patienten nach allgemein anerkannten Richtlinien ein
hohes Thromboserisiko hatten. Die Tatsache, daf trotz-
dem nur 2 Thrombosen (1.4 %) aufgetreten waren. legt
den SchluB3 nahe, da3 beim schweren Polytrauma andere
Mechanismen beziiglich der Thromboseentstehung ¢cine
Rolle spielen miissen.

Verschiedene Arbeitsgruppen [1, 19] haben aufge-
zeigt, daf} es beim schweren Trauma zu sofortigen schwe-
ren Abfillen der Plasmaspiegel von Proenzymen und
Inhibitoren des Gerinnungs- und Fibrinolysesys:ems
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Abb. 2. Mittelwertkurvenverlaufe der Plasmaspiegel von speziel-
len Parametern Gerinnungs- und Fibrinolysesystems bei 141 Pati-
enten in Abhéngigkeit vom Schweregrad nach dem Polytrauma-
schlissel [16] (PTSI: @--@ ,PTSII: V--V.PTSIII: ¥--w PTSIV:
O--3. Die t-PA Aktivitatist in U/ml angegeben)

kommt. Beim Polytrauma wurden insbesondere ganz
erheblich verminderte AT-III-Spiegel [S] beobachtet.
Nachdem fiir den hereditdren AT-III-Mangel ein sehr
hohes Thromboserisiko [21] bekannt ist, wiirde dies, fir
sich alleine betrachtet, auch auf eine erheblich erhohte
Gefdhrdung beim erworbenen AT-III-Mangel schlieBen
lassen. Entsprechende Hinweise sahen Enderson et al.
[7] bei der Analyse von 42 Traumapatienten (ISS:
8-43 Punkte): Unabhéngig von der Verletzungsschwere
zeigte sich, daB3 eine vermehrte Hyperkoagulabilitat,
welche sich mit Routinegerinnungsparameter wie der
PTT nicht erfassen lieB, zu einer erh6hten Thrombosera-
te fithrte. Unsere Werte von Faktoren des Gerinnungs-
und Fibrinolysesystems bei Klinikaufnahme (s. Tabel-
le 4) sowie die Verlaufsdarstellung ihrer Plasmaspiegel
(Abb.2) zeigen jedoch, dal die ausgepragten, teilweise
schweregradabhingigen Abfiélle der Blutwerte relativ
gleichmaBig sowohl die Proenzyme, als auch deren Inhi-
bitoren betreffen, so da3 anzunehmen ist, daf3 diese Ver-
anderungen sich hinsichtlich der Gerinnungsfunktion
und damit beziiglich der potentiellen Thromboseentste-
hung gegenseitig ausgleichen. Wie frithere Auswertun-
gen [14] nachweisen konnten, ist dieser primare Verlust
groBteils ein durch Plasmaersatzstoffe induzierter Ver-
diinnungseffekt, und nur zu geringerem Anteil durch ei-

ok
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nen erhohten spezifischen Verbrauch einzelner Faktoren
tiber eine zusétzliche, spezifische Aktivierung der ent-
sprechenden proteolytischen Systeme bedingt.

Dieser Effekt konnte moglicherweise erklédren, war-
um z.B. die Einzelverletzungen der Wirbelsdule, des
Beckens sowie der unteren Extremitédten unstrittig zu
einer erheblich erhohten Thromboseinzidenz fihren,
wohingegen diese in unseren schwer polytraumatisier-
ten Patienten sogar erniedrigt zu sein scheint: Im Rah-
men der Schocktherapie und -prophylaxe erhielten un-
sere Patienten bereits préklinisch durchschnittlich
1970 m]l Kristalloide und 573 ml Kolloide infundiert.
Das therapiefreie Intervall zwischen Unfall und Eintref-
fen des Notarztes betrug dabei durchschnittlich 12 min
[14], die Einlieferung in den Schockraum erfolgte im
Mittel nach 53 min. Auch wihrend der sich anschlieBen-
den Stabilisierungsphase wurden grofie Fliissigkeits-
mengen (Kristalloide: 9450 ml, kiinstliche Kolloide:
1682 ml) substituiert, deren oben beschriebener Ver-
diinnungseffekt erst nach 3-4 Tagen wieder ausgegli-
chen war. Dies bedeutet, da3 gerade in dem fiir die
Thromboseentstehung entscheidenden Zeitraum der er-
sten Minuten bis Stunden nach dem Trauma durch die
verabreichten synthetischen Kolloide eine suffiziente
rheologische Thromboseprophylaxe erreicht werden
kann. Im Gegensatz zum schweren Traumapatienten
beginnt bei isolierten Verletzungen die erste Therapie
und insbesondere die Thromboseprophylaxe hédufig mit
einer deutlichen und damit vielleicht fiir die Thrombo-
seentstehung entscheidenden Verzogerung. Fiir die wei-
tere Thromboseprophylaxe hat sich, neben physikali-
schen Maflnahmen, unser Schema der medikamentdsen
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Thromboseprophylaxe (s. in Methodik) gut bewihrt:
Uberlappend mit dem rheologischen Verdiinnungsef-
fekt beginnt zwischen dem 2. und 5.Tag auf der Inten-
sivstation eine intravendse Heparindauerinfusion mit
9600 1E/Tag, welche ab der Verlegung auf die Normal-
station in eine subkutan verabreichte Gabe von nieder-
molekularem Heparin iibergefithrt wird. Mit diesem
standardisierten Vorgehen erscheint es uns nicht erfor-
derlich zusitzlich zu einer liickenlosen klinischen Uber-
wachung auch mit spezifischen apparativen Verfahren
nach okkulten Thrombosen zu fahnden.

Zusammenfassend deuten unsere Ergebnisse darauf

hin, daf3 das schwere Polytrauma nicht mit einem so er-
hohten venodsen Thromboembolierisiko behaftet ist, wie
es die Summation der klinischen Risikofaktoren vermu-
ten lassen wiirde. Zum einen stellt die gleichzeitige star-
ke Aktivierung der Fibrinolyse offensichtlich eine wirk-
same Gegenregulation zur Stimulierung des Gerin-
nungssystems dar. Zum anderen scheint neben einer bei
allen Patienten durchgefiihrten standardisierten physi-
kalischen und medikamentésen Thromboseprophylaxe
dafiir insbesondere die bereits wenige Minuten nach
dem Trauma beginnende Schocktherapie verantwortlich
zu sein. Mit der damit verbundenen Gabe grofler Men-
gen sowohl von kristalloiden, als auch von kolloidalen
Losungen beginnt eine Prophylaxe bereits in der kriti-
schen Frithphase der potentiellen Thromboseentste-
hung.
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