Mary Poppins im roten Kleid

Zwei seltene Komplikationen einer vorderen unteren Schultergelenksluxation
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Fallbeschreibung

Eine 74-jahrige Frau wurde mit ihrem Schirm von einer
Windbée erfasst und stiirzte auf ihre linke Seite. Wie die
Romanheldin «Mary Poppins», das mit zauberhaften
Fahigkeiten ausgestattete Kindermédchen, im Roman
von P. L. Travers, gab die Patientin im weiteren Verlauf
einige diagnostische Réatsel auf.

Beim Eintreffen des Rettungsdienstes war die Patientin
ansprechbar und zeigte einen Glasgow Coma Scale von
15. Es bestand eine anterograde Amnesie, keine Ubelkeit
oder Erbrechen. Durch den Rettungsdienst wurde eine
kalte, pulslose linke Hand mit partiellem sensorischem
Ausfall sowie eine Kopfplatzwunde dokumentiert. Der
aktuelle Sturz fithrte zur Hospitalisation. Bei Eintritt der
Patientin auf der Notfallstation wurde eine vordere un-
tere Schultergelenksluxation links festgestellt.

Die Patientin litt anamnestisch an einer arteriellen Hyper-
tonie, welche mit Atenolol 50 mg / Chlortalidon 12,5 mg
und Hydrochlorthiazid 25 mg/ Amilorid 2,5 mg behandelt
wurde. Die Patientin war acht Monate frither wegen Syn-
kopen stationdr abgekldart worden. Fiir die Synkopen
wurde eine vasovagale Ursache im Rahmen einer drei-
fachen antihypertensiven Therapie angenommen.

Auf der Notfallstation wurde unter Analgosedation mit
4 mg Morphin i.v. und 50 mg Propofol i.v. eine Schulter-
reposition durchgefiihrt.

Nach der Reposition entwickelte sich ein massives um-
schriebenes Himatom im Bereich der linken Schulter
sowie der linken vorderen Thoraxapertur. Im weiteren
Verlauf kam es zu einem akuten h&morrhagischen
Schock mit konsekutivem Herzstillstand. Die darauthin
eingeleitete kardiopulmonale Reanimation war primér
erfolgreich. Bei Verdacht auf eine Gefdssverletzung im
Bereich des linken Schultergelenkes erfolgte notfallmés-
sig eine Duplex-Sonographie. Dabei zeigte sich ein patho-
logisch verdndertes Dopplersignal im lateralen Bereich
der Arteria subclavia sowie ein fehlendes Dopplersignal
im Bereich der Arteria brachialis. Die cranialen Gefdsse
waren unauffillig. Das notfallméssige Angio-CT besta-
tigte den Verdacht auf ein Zerreissen der Arteria sub-
clavia am Ubergang zur Arteria axillaris links. Es wurde
die Indikation zur notfallméssigen Gefassrevision gestellt.
Intraoperativ zeigte sich ein Rissquetschtrauma mit Zer-
reissen der A. subclavia/axillaris links. Nach Mobilisa-
tion beider Gefassstiimpfe wurde eine direkte End-zu-
End-Anastomose in Héhe des Ubergangs der A. subclavia
zur A. axillaris unter dem Musculus pectoralis major
spannungsfrei durchgefiihrt. Bei der Inspektion der Ner-
venbahnen erschienen alle grosseren Nervenfaszikel
intakt und lediglich durch das Himatom und das Luxa-
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tionstrauma in Mitleidenschaft gezogen. Einzelne klei-
nere Nervenéste, die sich langstreckig zerrissen zeigten,
konnten nicht rekonstruiert werden. Postoperativ war
die linke Hand warm und wies einen kréftigen Radialis-
und Ulnarispuls auf.

Intraoperativ erfolgte bei ausgepragter Hamorrhagie und
Koagulopathie eine Massivtransfusion sowie die Gabe
von Gerinnungsprodukten (Fibrinogen, Tranexamsaure,
Kalzium). Es wurden ohne Blutgruppenbestimmung
vier Erythrozytenkonzentrate Gruppe-0-negativ (Erythro-
zytenkonzentrat-Universalspender) sowie vier Frisch-
plasma-Priaparate Gruppe-0-positiv (nach erfolgter Blut-
gruppenbestimmung) verabreicht.

Die intensivmedizinische Nachbehandlung war durch
eine passagere leichte Herzinsuffizienz nach Reanimation
gekennzeichnet. Die Patientin erholte sich schnell und
konnte erfolgreich von Katecholaminen und Beatmung
entwohnt werden. Zur Prophylaxe einer Thrombosierung
des frischversorgten Gefdsses wurde unfraktioniertes
Heparin verabreicht. Es wurde eine partielle Thrombo-
plastinzeit (PTT) von 50-60 Sekunden angestrebt. Die
postoperative Duplex-sonographische Untersuchung
zeigte ein kréiftiges Farbsignal sowie ein regelrechtes
Doppler-Frequenzspektrum der Aa. subclavia und bra-
chialis links bis in die Peripherie. Der initial bestehende
partielle sensorische Ausfall war unter intensiven physio-
und ergotherapeutischen Massnahmen zunehmend re-
gredient.

Auf der chirurgischen Abteilung bedurfte es im Intervall
einer weiteren Erythrozytentransfusion bei An&dmie.
Nach zunéchst unauffélliger Gabe der 2 blutgruppenkom-
patiblen Konserven kam es zu einer massiven Throm-
bozytopenie von 297000/pl auf 3000/ul, woraufhin
zwei Thrombozytenkonzentrate transfundiert wurden.
In den ersten Minuten der Thrombozytengabe fiihlte
sich die Patientin unwohl. Es wurde ein Blutdruck- und
Sattigungsabfall mit Schiittelfrost festgestellt und die
Diagnose einer Transfusionsreaktion gestellt, wobei sich
die Klinik unter symptomatischer Therapie rasch bes-
serte. Die Patientin wurde zur erneuten Uberwachung
auf die Intensivstation verlegt. Im Verlauf entwickelten
sich Schleimhautblutungen an Nase, Mund sowie
geringfligige Blutauflagerungen auf dem Stuhl.

Bei einer hohen Vortestwahrscheinlichkeit auf eine Hepa-
rin-induzierte Thrombozytopenie (HIT) wurden trotz
der untypisch fulminanten Reduktion der Thrombozyten-
zahl HIT-Antikorper bestimmt. Im Verlauf waren so-
wohl der HIT-Schnelltest als auch die HIT-ELISA-Testung
negativ. Differentialdiagnostisch wurde die Genese der
Thrombozytopenie aufgrund eines immunologischen
Ursprungs im Rahmen einer Alloimmunisierung nach
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Massentransfusion vermutet. Auf der Intensivstation er-
folgte unter dem Verdacht einer immunologischen Ur-
sache der persistierenden Thrombozytopenie (5000/pl)
die Gabe von Methylprednisolon.

Im weiteren Verlauf zeigten sich zunehmende Blutungen
aus den Wundréndern der initial trockenen und reizlosen
chirurgischen Zugangswunden thorakal links. Daraufhin
wurden zunidchst Immunglobuline, dann zusétzlich Fak-
tor VIII und Tranexamsédure verabreicht. Damit konnte
ein Riickgang der Blutungsneigung erreicht werden. Es
mussten insgesamt zwei weitere Erythrozytenkonzen-
trate transfundiert werden und zusétzlich traten ein leicht
blutig tingierter Stuhl sowie eine diskrete Makrohdma-
turie auf, welche ohne weitere Interventionen selbentags
sistierten. Die Gabe von Immunglobulinen wurde sistiert.
Es erfolgte eine ausgedehnte Gerinnungsabkliarung.
Der Verdacht auf eine DIC schien bei nur méssig erh6hten
D-Dimeren und ausbleibendem Abfall der Fibrinogen-
werte unwahrscheinlich. Laborchemische Abkldrungen
beziiglich des Thrombin/Antithrombin-Komplexes und
Protein C funktionell waren unauffillig. Der Faktor V war
im Normbereich, der Faktor XIIT war leicht erniedrigt.
Eine Sonographie des Abdomens zeigte normale Befunde
der Milz und Leber/Gallenblase, zudem fanden sich keine
Hinweise auf einen Tumor.

Die Patientin wurde im Verlauf zunehmend hypertensiv,
worauf die vorbestehende Therapie mit Atenolol/Chlor-
talidon und Hydrochlorothiazid/Amilorid und kurzzeitig
Urapidil ausgebaut werden musste. Bei neu auftretender
Hyponatriamie erfolgte ein Wechsel vom Thiazid auf
Torasemid. Zusétzlich wurde eine Therapie mit einem
ACE-Hemmer begonnen. Es erfolgte bei seit 48 Stunden
stabilem Hb-Wert die Transfusion eines Thrombozyten-
konzentrates unter Solumedroltherapie, welches jedoch
nur zu einem kurzfristigen Anstieg der Thrombozyten
von <5000 auf 6000/pl nach einer Stunde fiihrte. Es zeig-
ten sich im Verlauf keine frischen Blutungen.

Bei erneuten Thrombozytenwerten unter 5000/pl erhielt
die Patientin ein weiteres Thrombozytenkonzentrat, wo-
rauf sie wie auf der Allgemeinstation mit Schiittelfrost
reagierte. Daraufthin wurde die Pldttchentransfusion
abgebrochen. Die Thormbozytenzahl war weiterhin
nicht messbar. Wahrend der Transfusionsreaktion blieb
die Patientin kardiopulmonal stabil. Die sofort entnom-
menen Blutkulturen und das transfundierte Thrombo-
zytenkonzentrat waren in der mikrobiologischen Unter-
suchung negativ.

Es erfolgte bei vermuteter immunologischer Genese der
Thrombozytopenie eine hochdosierte Solumedroltherapie
inital mit 2 g/d und nachfolgend 1g/d fiir die weiteren
drei Tage. Bei Verdacht auf eine posttransfusionelle
Purpura wurden die Blutproben zur Antikorper-Abkla-
rung versandt. Die Thrombozyten-Immunologie ergab
den Nachweis starker Antikdrper gegen HLA-Antigene
(Genotyp: Human Platelet Antigen [HPA] 1 b/b, HPA
2 b/b, HPA 3 b/b, HPA 5 a/a, HPA 15 a/b). Der Nachweis
von GPIIb/Illa-Ak mit Spezifizierung folgte. Somit
wurde die Diagnose einer posttransfusionellen Purpura
gestellt und eine erneute Therapie mit Immunglobulinen
0,5 g/kg begonnen. Unter dieser Therapie zeigte sich
erstmalig ein Anstieg der Thrombozyten auf 15000/pl.
Nach einem Anstieg der Thrombozyten auf ca. 80 000/ul
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konnte die Patientin zur weiteren Abkldrung und Be-
treuung in hdmodynamisch stabilem Zustand auf die
Abteilung verlegt werden. Auf Eisengabe wurde bei St. n.
Massentransfusion verzichtet, ebenso auf eine weitere
Erythrozytengabe bei tiefstabilen Hb/Hk-Werten. Die Im-
munglobulintherapie mit 30 g/d wurde fiir insgesamt
fiinf Tage durchgefiihrt.

Kommentar

Die vordere Schultergelenksluxation ist ein auf der Not-
fallstation oft gesehenes Krankheitshild. Dabei wird eine
schnelle Reposition angestrebt. Komplikationen treten
selten auf. Die Inzidenz eines traumatischen Gefdss-
abrisses beim Sturz mit Schulterluxation wird in der Lite-
ratur mit 0,47% angegeben [1]. Das Auftreten einer
immunologischen Posttransfusions-Purpura wird eben-
falls als ausgesprochen selten angegeben. Dieser Fall
zeigt exemplarisch, dass auch Differentialdiagnosen mit
sehr tiefer Vortestwahrscheinlichkeit durchaus gleich-
zeitig auftreten konnen. Obwohl das Zusammentreffen
im téglichen Leben selten ist, so sollte man bei differen-
tialdiagnostischen Uberlegungen immer damit rechnen,
ganz im Sinne des Murphy-Laws.

Altere Patienten sind aufgrund einer arteriosklerotisch
bedingten verminderten Gefédsselastizitidt besonders ge-
fahrdet, eine traumatische Gefassruptur zu erleiden.
Meist ist die A. axillaris in ihrem Verlauf am unteren
Musculus-pectoralis-Rand betroffen. Dabei ist diese Ver-
letzung haufig mit diffusen Plexus-brachialis-Schidden
einhergehend. Die notfallméssige Frithexploration ist er-
forderlich [2].

Die klassischen Zeichen der Minderperfusion kénnen
trotz vorhandener Gefédssldsion (Gefdssabriss, Intima-
Flap, Adventiariss, Pseudoaneurysma) aufgrund von
zahlreichen Kollateralen im Schulterbereich fehlen. Erst
nach der Reposition konnen diese Verletzungen manifest
werden. Bei unserer Patientin waren die klassischen
Zeichen schon am Unfallort vorhanden, es bestanden
jedoch keine Anzeichen fiir einen hdmorrhagischen
Schock. Bei der Patientin wurde die Kompression des
blutenden Gefasses durch die Schultergelenksreposition
aufgehoben und es kam zum hdmorrhagischen Schock
mit Herzstillstand. Die Hypovoldmie wurde durch die
Anésthetikagabe aggraviert.

Dieser Fall demonstriert eine sehr seltene, jedoch klas-
sische Prdasentation des Riss-Quetsch-Traumas der Aa.
subclavia/axillaris links infolge einer vorderen unteren
Schultergelenksluxation bei typisch pradisponierter Pa-
tientin. Uberraschend war allerdings die starke Windboe
in einen offenen Regenschirm und der anschliessende
Sturz als Ausldser. Eine Friithexploration war in dieser
Situation fiir die Patientin nicht nur eine extremitdtener-
haltende, sondern auch eine lebensrettende Massnahme.
Sechs Tage nach der Transfusion der Blutkomponenten
und nach der Applikation von fraktioniertem und unfrak-
tioniertem Heparin kam es bei der Patientin zu einem
rapiden Abfall der Thrombozytenzahl bis auf Werte un-
ter 3000/pl. Bei einer Anamnese von initial intravendsem,
unfraktioniertem Heparin und einer Prophylaxe mit nie-
dermolekularem Heparin wurde zunédchst an eine HIT
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gedacht. Auch nach dem negativen HIT-Antikorper-Be-
fund wurde zunéchst an dieser Diagnose festgehalten,
da die HIT-Antikorper-Suchtests eine relativ niedrige Sen-
sitivitdt aufweisen. Nachdem diverse Therapieversuche
ohne Erfolg blieben und die Thrombozytenzahl konstant
unter der Nachweisgrenze blieb, wurde an eine Post-
transfusions-Purpura gedacht. Klassischerweise sind
meist Frauen im mittleren bis hoheren Lebensalter be-
troffen, bei denen sich entweder Schwangerschaften
oder Transfusionen in der Anamnese nachweisen lassen
[3]. In der Regel handelt es sich bei den transfundierten
Blutkomponenten um Erythrozytenkonzentrate, aber
auch Thrombozytenkonzentrate sind mdoglich. Anlass
fiir die Transfusionen sind hdufig Blutungen oder Blut-
verluste im Rahmen von Operationen. Auffallend ist, dass
retrospektivimmer wieder febrile Reaktionen wiahrend
der Transfusion der Blutkomponenten beschrieben
wurden. Verbunden mit der Thrombozytopenie ist eine
gesteigerte Blutungsneigung, wobei auch lebensbedroh-
liche Blutungen vorkommen. Die Letalitit des Krank-
heitsbildes liegt bei 10-20%. Zugrunde liegt ein immu-
nologisches Geschehen. Meist findet man bei den Pa-
tienten einen thrombozytdren Antikorper (anti-HPA-1a,
seltener anti-HPA-1b, -3a oder -3b). Dieser Antikorper
bindet an das korrespondierende Antigen des Glyko-
proteinrezeptors Ilb/Illa auf der Oberfliche der in den
Blutkomponenten vorhandenen Thrombozyten(frag-
menten). Der Mechanismus der Zerstorung, auch der
autologen Thrombozyten, ist bis heute nicht vollstindig
geklirt. Entscheidend ist der Nachweis eines Thrombo-
zyten-spezifischen Antikdrpers im Serum des Patienten
(meist anti-HPA-1a). Differentialdiagnostisch muss im-
mer an eine HIT II (Heparin-induzierte Thrombozyto-
penie) gedacht werden, da auch diese sich in einem
akuten Thrombozytenabfall d&ussert. Allerdings finden
sich bei der HIT IT meist keine Petechien und Blutungen,
sondern Thrombosen.

Therapie der Wahl ist die hochdosierte Gabe von Im-
munglobulinen. Die Gabe von Steroiden oder auch eine
Plasmapherese zur Elimination der Antikérper haben
sich laut Literatur nicht bewéhrt. Falls in der Anamnese
eine posttransfusionelle Purpura bekannt ist und der
Patient erneut transfundiert werden muss, kann man
versuchen, Blutkomponenten von HPA-1a- (bzw. HPA-
1b-, -3a-, -3b-) negativen Spendern zu transfundieren.
Da jedoch bei einer erneuten Transfusion auch unaus-
getesteter Blutkomponenten nicht zwingend eine zweite
Episode einer posttransfusionellen Purpura resultieren
muss, sollten Notfall-Transfusionen nicht durch die Suche
nach entsprechenden Spendern verzogert werden [3].

Epikrise

Dieser Fall demonstriert, dass Repositionsversuche gros-
ser Gelenke durch die Dekompression allenfalls verletz-
ter grosser Gefisse zu einer kardiopulmonalen Reanima-
tion bei hypovolamen Schock fithren kénnen. Wenn
immer moglich, sollten solche Repositionen unter kon-
trollierten Bedingungen in interdisziplindren Teams
stattfinden.
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Wire bei oben beschriebener Patientin die Schulter-
Reposition am Unfallort oder im ambulanten Bereich
durchgefiihrt worden, hétte dies die Patientin in eine un-
kontrollierte Blutungssituation gebracht.

Bei akut auftretenden Thrombozytopenien im Rahmen
einer Intensivbehandlung sollte neben der Heparin-indu-
zierten, Medikamenten-assozierten und thrombotisch
mikroangiopathischen Thrombozytopenie [19] auch
immer an eine Posttransfusions-Purpura gedacht wer-
den. Typische Symptome dieser bei Frauen haufiger auf-
tretenden Erkrankung sind das Auftreten von Schiittel-
frost und Blutungsneigung nach der Transfusion von
Blutprodukten sowie diffuse Petechien.
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