
IX – 9 Gerinnungsmanagement beim
Polytrauma
H. Lier

Für das Gerinnungsmanagement beim poly-
traumatisierten Patienten sollte ein spezifi-
sches Massivtransfusions- und Gerinnungsthe-
rapieprotokoll (eskalierender Algorithmus; an
lokale Gegebenheiten im Detail angepasst;
vordefinierte Interventionstrigger) an der Kli-
nik etabliert sein (AWMF 2016).

Unter einer Koagulopathie ist eine Störung des
„Organsystems Gerinnung“ zu verstehen (Lier
et al. 2018).

Merke: Die traumainduzierte Koagulopa-
thie ist ein eigenständiges Krankheitsbild
mit deutlichen Einflüssen auf das Überle-
ben. Aus diesem Grund sollen Gerinnungs-
diagnostik und -therapie spätestens im
Schockraum begonnen werden (AWMF
2016). = „complex multisystem dysfun-
ction syndrome“ (Pohlman et al. 2018).

1 Pathophysiologie
Bei der traumainduzierten Koagulopathie gibt
es unterschiedliche Phänotypen = der zeitliche
Verlauf ist entscheidend (Moore et al. 2019):

Hyperfibrinolyse (anhaltend überschießende
fibrinolytische Aktivität): Häufigkeit ' 20 %,
hohe Sterblichkeit = frühzeitig starke Blutung

Physiologische Fibrinolyse (initiale Aktivie-
rung, dann langsame Abnahme der fibrinolyti-
schen Aktivität): Häufigkeit ' 20 %, geringe
Sterblichkeit

Hypofibrinolyse (abgeschwächt bis fehlende
initiale Aktivierung und frühzeitig niedrige fib-
rinolytische Aktivität)

„fibrinolytic shutdown“ (initiale Aktivierung,
dann sehr schnelle Abnahme der fibrinolyti-

schen Aktivität): Häufigkeit ' 60 %, mittlere
Sterblichkeit = späteres Risiko für (Multi-)-
Organversagen

Alle Phänotypen gehen in einen Zustand er-
niedrigter fibrinolytischer Aktivität über; ur-
sächlich ist eine, durch die Reanimation be-
dingte, erworbene Fibrinolysehemmung infol-
ge PAI1 (Moore et al. 2019).

2 Diagnostik

Merke: Visuelle Diagnose einer Koagulo-
pathie: nicht-chirurgische, diffuse Blutun-
gen aus Schleimhaut, Serosa und Wundflä-
chen, Auftreten von Blutungen aus den
Einstichstellen intravasaler Katheter, Blu-
tungen aus liegenden Blasenkathetern oder
Magensonden (AWMF 2016).

) initial: klinische Beurteilung durch Arzt,
dann ggf. „focused assessment with sono-
graphy in trauma (FAST)“ zum Ausschluss
von freier Flüssigkeit und/oder KM-ver-
stärktes Ganzkörper-CT zur Lokalisation
der Blutungsquelle (Spahn et al. 2019)

) Messung von BGA, Quick (Prothrombin-
zeit, INR), aPTT, Fibrinogen und Throm-
bozytenzahl sowie eine Blutgruppenbe-
stimmung

) zusätzlich viskoelastische Tests (TEG®,
ROTEM®, ClotPro®, Quantra®) plus
Thrombozytenfunktionsdiagnostik (Mul-
tiplate®, ROTEM® platelet) (Kozek-Lan-
genecker et al. 2017, Spahn et al. 2019)

) hämostaseologische Messungen = früh-
zeitig und wiederholt (Spahn et al. 2019),
d. h. während aktiver Blutung etwa alle 30
Minuten (Peralta et al. 2019)
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3 Therapie
<C>ABCDE = zunächst die vorübergehende
Versorgung stärkster, lebensbedrohlicher Blu-
tungen („catastrophic haemorrhage“) (Lier et
al. 2017):

) bei starker Blutung Stufenschema: Kom-
pression = Druckverband (ggf. mit
„wound packing“) = Tourniquet

) ergänzend Hämostyptika auf Chitosan-
Basis (z. B. Celox®), da nur diese auch bei
Antikoagulation wirksam sind.

Therapie bei massiver Blutung gemäß „hybrid
approach“: initial „ratio-driven“, d. h. Ver-
hältnis Erythrozytenkonzentrate : therapeut.
Plasma : Thrombozytenkonzentrate von 4(bis
6) zu 4(bis 6) zu 1, dann schnellstmöglich erset-
zen durch „goal-directed“, d. h. zielgerichtet,
auf viskoelastischen Verfahren und Thrombo-
zytenfunktionsdiagnostik beruhend (Kozek-
Langenecker et al. 2017, Spahn et al. 2019).

„Damage control resuscitation“ bei hämor-
rhagischem Schock:

) „permissive Hypotension“:

– bei aktiver Blutung = MAP 65 mmHg,
RRsyst ' 90 mmHg, altersadaptiert
bei Kindern (AWMF 2016)

– bei SHT (GCS < 9) u./o. spinalen Trau-
ma mit Neurologie = MAP 85–
90 mmHg (AWMF 2016) bzw. CPP
60–70 mmHg (Richards et al. 2021)

– aber: individuell idealer Blutdruck wei-
terhin unklar

– frühe und wiederholte Messung
(Spahn et al. 2019) der (systemischen)
Perfusion: BE > -6 mEq/l; Laktat <
4 mmol/l; „pCO2 gap“ < 6 mmHg
(Lier et al. 2018)

) (Wieder-)Erwärmung:

– Ziel: Kerntemperatur & 34 °C, besser
Normothermie (AWMF 2016)

) Azidoseausgleich:

– Ziel: pH & 7,2 (AWMF 2016)
– endgültige Korrektur nur durch Wie-

derherstellung der (Mikro-)Perfusion,

und nicht durch Gabe von Puffern, Puf-
fern aber sinnvoll vor Gabe von Gerin-
nungspräparaten

) Gerinnungstherapie = „restriktive Strate-
gie“ (Hayes u. Uhl 2018) aber individuell
gesteuert (AWMF 2016)

– EK (AB0-identisch (Bundesärztekam-
mer 2017, 2020)):

) bei aktiv blutendem Patienten Hb-
Bereich 7–9 g/dl [4,4–5,6 mmol/l],
möglichst zu keinem Zeitpunkt
diesen Bereich verlassen (AWMF
2016)

) ungekreuzt „0 Rh neg.“ nur bei vi-
taler Indikation

– GFP (AB0-identisch (Bundesärztekam-
mer 2017, 2020)):

) nur bei (erwarteten) Massivtrans-
fusionen (d. h., beim Erwachsenen
ab 4–6 EK), dann aber frühzeitig,
viel, d. h. mindestens 6 GFP für Er-
wachsene bzw. & 30 ml/kg und
schnell, d. h. ' 50 ml/min
(3̃ 000 ml/h) (Bundesärztekammer
2020, Lier et al. 2018)

– TK: Bei massiven, transfusionspflichti-
gen Blutungen Thrombozyten-Ziel &
100 000/ ` l (Cave: Zahl ↔ Funktion)

– Verhältnis: nach jedem 4. bis 6. Paar
EK+GFP ein TK (Bundesärztekammer
2020, Lier et al. 2018)

– TxA (Lier et al. 2019):

) Tranexamsäure ersetzt nicht die
chirurgische Blutstillung!

) Tranexamsäure ist ein Antifibrino-
lytikum (d. h., es verhindert die
vorzeitige und verstärkte Auflö-
sung eines bereits gebildeten Ge-
rinnsels), es ist kein Antihämorrha-
gikum (d. h., es bildet keine Ge-
rinnsel).

) Dosierung: 1 gr (15 mg/kg) über
10 Min., wenn noch nicht präkli-
nisch oder in Notaufnahme; inner-
klinisch bei (zumindest V. a.) Hy-
perfibrinolyse
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Tab. 1: Eskalierende Therapie chirurgisch nicht beherrschbarer, koagulopathischer Blutungen (mod. nach
AWMF 2016)

1. Stabilisierung der Rahmenbedingungen
(Prophylaxe und Therapie!)

Kerntemperatur & 34 °C
(möglichst Normothermie)
pH-Wert & 7,2
ionisierte Ca++-Konzentration
> 0,9 mmol/l (möglichst Normo-
kalzämie)

2. frühestmögliche Hemmung einer potenziellen
(Hyper-) Fibrinolyse (immer VOR Gabe von
Fibrinogen!)

Tranexamsäure initial 1 g
(15 mg/kg KG)

3. Substitution von Sauerstoffträgern EK: nach Stabilisierung: Hb auf
mindestens 7–9 g/dl
(4,4–5,6 mmol/l) anheben

4. Substitution von Gerinnungsfaktoren (bei fort-
bestehender schwerer Blutungsneigung)
(Bei Patienten, die Massivtransfusionen benöti-
gen (werden) oder einen blutungsbedingten, le-
bensbedrohlichen Schock haben und die Gerin-
nungstherapie bei Massivtransfusionen durch
die Gabe von FFP durchgeführt wird, sollte ein
Verhältnis von FFP:EK:TK im Bereich von
4:4:1 angestrebt werden. GoR B)
und (bei V. a. Thrombozytopathie) verstärkte
Thrombozyten-Adhäsion an das Endothel +
Freisetzung von „von-Willebrand-Faktor“ und
FVIII aus Lebersinusoiden ( = Agonist für Va-
sopressin-Rezeptor-Typ 2)

FFP & 30 ml/kg KG (bei (erwarte-
ter) Massivtransfusion)

und Fibrinogen 30–60 mg/kg KG;
Ziel: & 1,5–2 g/l; ggf. z. B. peripar-
tal höher)

und ggf. PPSB initial 25 IE/kg KG)

ggf. FXIII 20 IE/kg KG

DDAVP = Desmopressin (Mini-
rin®) 0,3 ` g/kg KG über 30 Minu-
ten („1 Ampulle pro 10 kg KG über
30 Min.)

5. Substitution von Thrombozyten für die primä-
re Hämostase

Thrombozytenkonzentrate (Aphe-
rese-/Pool-TK): Ziel bei transfusi-
onspflichtigen Blutungen u./o.
SHT: & 100 000/ ` l

6. ggf. Thrombinburst mit Thrombozyten- und
Gerinnungsaktivierung („Rahmenbedingun-
gen“ beachten!! „off label use“)

im Einzelfall und bei Erfolglosigkeit
aller anderen Therapieoptionen ggf.
rFVIIa (NovoSeven®)

initial 90 ` g/kg KG

innerhalb von 24 Stunden nach Blutungsstopp über Art und Beginn der Thrombo-
seprophylaxe entscheiden
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