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Teil 1

Abklärung einer Blutung bzw.
hämorrhagischen Diathese
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Zusammenspiel von Thrombozyten und plasmatischer
Gerinnung an einer Gefäßwandläsion
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PTT, Prothrombinzeit (TPZ / Quick-Test),
Thrombinzeit und Gerinnungsschema
Kontaktaktivierung

TPZ nach 
QuickPTT

Thrombinzeit

Gewebsthrombokinase

endogen

exogen

Fibrin
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Ursachen einer verlängerten PTT
Bei normalem Quick-Wert:

• Verminderung der Vorphasenfaktoren
Bei path. Quick-Wert:

• Verminderung von FII, X, V und Fibrinogen
Hemmung durch:

• Heparin, Hirudin, FSPs, Medikamente, Htk > 60 %, 
hohe Ionenstärke

Inhibitoren
• gegen Vorphasenfaktoren
• Lupus-Antikoagulans

Unterfüllung der Citrat-Blutprobe
physiologisch bei Neugeborenen
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Blutungsneigung
Hämophilie A bzw. B

Einteilung

15 – 60 %Subhämophilie

5 – 15 %Leichte Hämophilie
1 – 5 %Mittelschwere Hämophilie

< 1 %Schwere Hämophilie
AktivitätSchweregrad
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Von-Willebrand-Jürgens-Syndrom
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Klassifizierung der von-Willebrand-
Erkrankung
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Kenngrößen der zellulären Hämostase

• Plättchenzahl
• Blutungszeit (nach Ivy in der Modifikation nach Mielke)

‘Template Bleeding Time‘)
• Aggregometer-Tests

Collagen-induzierte Aggregation
Risocetin-induzierte Agglutination

• PFA-100®

Collagen/Epinephrin-Cartridge
Collagen/ADP-Cartridge
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Differenzialdiagnose von Blutungen
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Teil 2

Kontrolle des Hämostasepotenzials

vor operativen Eingriffen
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Kenngrößen zur Kontrolle des 
Hämostasepotenzials vor OPs

• Part. Thromboplastinzeit (PTT)

• Prothrombinzeit (Quick)

• Thrombozytenzahl

• PFA-100®, (Blutungszeit)
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Therapie von Blutungen und 
Thrombosen

Blutungen:
• Thrombozytenkonzentrate
• Desmopressin
• Faktorenkonzentrate

Thrombosen:
• Aggregationshemmer
• Antikoagulanzien
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Teil 3

Nachweis und Abklärung
einer Thrombose bzw.

Thrombophilie
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Auslöser von Disseminierter Intravasaler Gerinnung
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Pathomechanismus des aktivierten Gerinnungssystems:
Thrombose und disseminierte intravasale Gerinnung (DIC)

Thrombose

Aktiviertes Hämostase-System

Disseminierte intravasale Gerinnung

Auslösende 
Faktoren

Prädisponierende 
Faktoren

Hämostase - System

disseminiertlokal

Embolie Verbrauchs-
koagulopathie

Mikro-
thrombosierung

OrganversagenBlutung

Sek. Fibrinolyse
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Thrombophilie-Faktoren
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Teil 4

Kontrolle einer antithrombotischen 
Therapie mit Heparin und 

Cumarinen
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Wirkungsmechanismus von Heparin
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Angriffspunkte von AT III
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Abhängigkeit der PartiellenThromboplastinzeit (PTT) von 
Heparin und dem verfügbaren Antithrombin III



16

Institut für Klinische Chemie

31

B
lu

tu
ng

sn
ei

gu
ng

 u
nd

 T
hr

om
bo

se

Prof. Dr. Patscheke SS 05

Wirkung von Cumarinen als Vitamin K-
Antagonisten
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Absolute Vergleichbarkeit von INR-
Werten ist nicht möglich.

• Abweichung durch die unterschiedliche Clotdetektion der 
Mess-Systeme

• Unterschiede in den Reagenzien 
(Faktorenempfindlichkeit)

• Leichte Unterschiede in der Kalibrierung
• Coagucheck® Kapillarblut; sonst Venenblut
• Je größer die INR-Werte, desto größer die 

Abweichungen
• INR 2,5 – 4,5: möglich: 0,5 – 1,0
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Fehlerursachen bei Gerinnungsanalysen
Auf der Station

Bei der Vorbereitung des Patienten:

- Falsch normale oder verkürzte 
Werte

• Lipämie durch fettreiche Kost
Faktoren werden aktiviert

- Bei Patienten unter oraler 
Antikoagulantientherapie können 
Medikamente die Wirkung der 
Antikoagulantien verstärken, aber 
auch abschwächen.

• Fehlende 
Medikamentenanamnese und 
störende Medikamente nicht 
abgesetzt

Institut für Klinische Chemie
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- Mögliche Kontamination des Unter-
suchungsmaterials durch die 
Infusionslösung und eventuelle 
Beimengung von Heparin

• Abnahme aus liegenden 
Kathetern oder Infusions-
schläuchen

- Throbozytenzerstörung und 
Aktivierung der Gerinnung

• Zu starker Sog bei der Blutab-
nahme, z.B. durch zu englumige 
Kanülen oder zu große Spritzen

- Aktivierung der Probe durch im 
Gewebssaft enthaltenes 
Gewebsthromboplastin

• Beimengung von Gewebssaft 
infolge mangelhafter 
Venenpunktion

- Aktivierung der Gerinnung:   
möglicherweise örtliche 
Hyperfibrinolyse

• Zu hoher und zu lang 
anhaltender Staudruck

bei der Gewinnung des 
Untersuchungsmaterials:

Fehlerursachen bei Gerinnungsanalysen
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- Änderung der Gerinnungsaktivität• Schaum- und Luftblasenbildung 
bei der Gewinnung oder Transport 
der Proben

- Durch Alteration von Thrombozyten 
und Erythrozyten werden 
gerinnungsaktive Substanzen 
freigesetzt.

• Zu starkes Schütteln beim 
Durchmischen

- Bildung von Gerinnseln• Fehlender Zusatz eines 
Antikoagulans, falsches 
Mischungsverhältnis von Blut und 
Antikoagulans, unvollständige und 
und zu späte Durchmischung von 
Blut und Antikoagulans, 
abnormaler Hämatokrit

Weitere Fehlerursachen bei Gerinnungsanalysen:


