
Massivtransfusion bei Kindern 
und Blutkomponententherapie 

c. SEEFELDER und A.W. GoERTZ 

Anasthesisten sind aus allen Bereiehen der Erwaehsenenanasthesie 
mit erwarteten oder unerwarteten Bluttransfusionen, insbesondere 
aber aueh mit der Massivtransfusion und ihren Problem en und 
Komplikationen vertraut. 

Aueh in der Kinderanasthesie ist die Bluttransfusion, seltener 
jedoeh die Massivtransfusion, eine vertraute MaBnahme. Der 
Kinderanasthesist sieht sich einem weiten Patientenspektrum 
ausgesetzt: yom 600 g sehweren Frtihgeborenen mit nekrotisieren
der Enterokolitis bis zum 60 kg sehweren 16jahrigen zur Skolio
seoperation versorgt er Patienten untersehiedliehster Alters-, 
GroBen- und Gewiehtsklassen mit breitgefaeherter Pathologie. 
Die groBte Herausforderung findet er dabei bei den Friih- und 
N eugeborenen sowie bei den Sauglingen: neben den speziellen 
Erkrankungen des Neugeborenenalters und den sehwierigen Gro
Benverhaltnissen bestehen in dieser Altersgruppe physiologisehe 
Besonderheiten, die mehr noeh als beim Klein- und Sehulkind die 
Regel unterstreiehen, daB unsere klein en Patienten nicht Minia
turformen von Erwaehsenen sind. 

Wahrend es zur Massivtransfusion bei Erwaehsenen reichlich 
Literatur gibt, liegen nur wenige VerOffentlichungen tiber die 
Massivtransfusion in der Anasthesie bei Kindem oder gar Neuge
borenen vor [18, 19]. 1m folgenden sollen deshalb einige bekannte 
Gesiehtspunkte bei der Massivtransfusion und Blutkomponenten
therapie unter besonderer Beriieksichtigung der Besonderheiten 
bei Neugeborenen und Sauglingen aus der Sieht des Anasthesisten 
zusammengefaBt werden. Auf die Blutkomponententherapie im 
Rahmen isolierter Komponentendefizite wie Anamie, Thrombozy
topenie, Faktorenmangel etc. wird nieht eingegangen. Dazu wird 
auf einsehlagige Ubersichten verwiesen [24, 30, 51, 93, 95]. 
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In welch en Bereichen unterscheidet sich die Massivtransfusion 
beim Neugeborenen und Saugling von der beim Erwachsenen und 
beim alteren Kind? 

1) Adaquate GefciBzugange sind offensichtlich beim kleinen Kind 
technisch ein drangendes Problem. Ebenso sind die Methoden 
der Fremdbluteinsparung durch die vorgegebenen GroBenver
haltnisse nur bedingt, wenn iiberhaupt, einsetzbar. 

2) Einige Nebenwirkungen der Blutkomponentengabe konnen bei 
N eugeborenen und Sauglingen im Gegensatz zu Erwachsenen 
problematisch sein, so z.B. die CMV-Infektionsiibertragung oder 
die Graft -versus-host -Reaktion. 

3) Die bei Erwachsenen moglichen Komplikationen der Transfusi
on und Massivtransfusion konnen alle auch bei Neugeborenen 
auftreten, sie werden u. U. jedoch friiher (wie Gerinnungssto
rungen) oder starker (wie Hyperkaliamie und Zitratintoxikation) 
manifest. 

4) Physiologische Besonderheiten des Neugeborenen und Sauglings 
bedingen besondere Indikationen, Nebenwirkungen und Vorbe
handlung der Transfusion. 

Transfusionsrelevante physiologische 
Besonderheiten 

Das Friihgeborene, das termingerecht Neugeborene und der 
Saugling weisen eine ganze Reihe grundsatzlicher physiologischer 
Unterschiede zum alteren Kind und Erwachsenen auf. Diese 
normalen Entwicklungsstadien konnen durch den Begriff der 
"Unreife" charakterisiert werden. Einige dieser unreifen Funktio
nen sind auch im Rahmen der Transfusion von Bedeutung. 

1) Das Neugeborene hat noch 60-90 % fetales Hamoglobin HbF. 
Dessen hohere O2 - Affinitat bedeutet, daB zur gleichen O2 -

Bereitstellung an das Gewebe ein hoherer Hamoglobingehalt im 
Blut erforderlich ist und u. U. eine Transfusion schon bei einem 
hoheren Hamatokrit begonnen werden muB als bei alteren 
Kindem (s. auch den Beitrag von Linderkamp). 

2) Da beim Neugeborenen das Herzzeitvolumen lediglich in 
be-grenztem AusmaB und fiir begrenzte Zeit erhoht werden kann, 
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ist eine reduzierte 02-Transportkapazitat nur bedingt durch das 
Herzzeitvolumen kompensierbar. 

3) Die Glukuronidierungsfunktion der Leber ist beim Neugebore
nen unvollstandig ausgereift. Sie kann einem iiberschieBenden 
Bilirubinanfall, z. B. nach Transfusion groBerer Mengen aIterer 
Erythrozyten, oder der Zitratbelastung wahrend einer Massiv
transfusion u. U. nicht ausreichend gerecht werden. 

4) Auch das Immunsystem des Neugeborenen ist unreif. 1m Blut 
von Neugeborenen iiberwiegen noch miitterliche Antikorper. 
Antikorper auf Erythrozytenantigene werden beim Neugebore
nen noch nicht gebildet [24, 83]. Die zelluHire Immunitat ist 
unterentwickelt und ermoglicht so das Uberleben fremder 
Leukozyten und eine mogliche Graft-versus-host-Reaktion. 

5) Fast alle Gerinnungsfaktoren und Inhibitoren liegen bei gesun
den Friih- und Neugeborenen in z. T. deutlich verringerter 
Konzentration bei allerdings groBer Streubreite vor und steigen 
im Verlauf der ersten ca. 6 Lebensmonate auf Erwachsenenwerte 
an [3, 4]. PT und PTT sind dementsprechend beim Neugebo
renen bisweilen verlangert. Gleichzeitig kann jedoch klinisch 
beim Neugeborenen eine Hyperkoagulabilitat moglicherweise 
durch die Eigenschaften eines fetalen Fibrinogens imponieren 
[66]. 

Blut und BIutkomponenten 

Gewinnung der Blutkomponenten [31,80] 

Bei der Herstellung von Blutkonserven durch Blutbanken wird 
Venenblut entnommen und mit einem Antikoagulans/Stabilisator, 
meist CPD, versetzt. Die entstandene Vollblutkonserve wird von 
den meisten Blutbanken in Komponenten aufgeteilt. In einem 
ersten Zentrifugationsschritt werden Erythrozytenkonzentrat, leu
kozytenhaltiger "buffy coat" und thrombozytenreiches Plasma 
voneinander getrennt. Das Erythrozytenkonzentrat wird heute mit 
einer sog. Additivlosung, z.B. ADSOL oder SAGM, versetzt. Der 
"buffy coat" wird verworfen. Das thrombozytenreiche Plasma wird 
in einem zweiten Zentrifugationsschritt in ein Thrombozytenkon
zentrat und in Frischplasma aufgetrennt. 
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Konzentrationsverlauf von Thrombozyten 
und Gerinnungsfaktoren im Vollblut 

Abfall der Thrombozyten 

Zahl und Funktionsfcihigkeit der Thrombozyten nehmen in Voll
blutkonserven unter Lagerung bei 4 °C durch Aggregation rasch 
abo Allerdings schwanken die Arigaben: nach 48 h liegen i. allg. 
keine funktionsfcihigen Thrombozyten mehr vor [38], andererseits 
wurden unter diesen Bedingungen auch nach 5 Tagen noch 100 000 
funktionsfcihige Thrombozyten pro mm3 gezahlt [63]. 

Abfall der plasmatischen Gerinnungsfaktoren 

Unter Lagerung von Vollblutkonserven bei 4 °C kommt es zu 
einem Abfall der Gerinnungsfaktoren, der jedoch wohl langsamer 
verHiuft als fruher angenommen wurde. Dies gilt auch fUr die 
gemeinhin als labil bezeichneten Gerinnungsfaktoren V und VIII. 
N ach Nilsson [71] Hillt der Faktor VIII:C zwar bei Lagerung von 
Vollblut bei 4 °C innerhalb der ersten 24 h auf 50 %, der weitere 
Abfall verHiuft jedoch langsamer und erreicht nach 1 W oche 30 %. 
Faktor V und Faktor VIII R:Ag sowie alle anderen Gerinnungsfak
toren und Inhibitoren finden sich auch nach 1-2 Wochen noch in 
Konzentrationen> 50 % [22,33,38, 71] und liegen damit in einem 
fUr die plasmatische Gerinnung ausreichenden Bereich. 

Vollblut 

Warmblut ist Vollblut wahrend der ersten 6 h nach Entnahme bei 
Lagerung unter Raumtemperatur, also auch Eigenblut im Rahmen 
der isovoHimischen Hamodilution. Warmblut enthaIt mit Ausnah
me des zitratgebundenen Kalziums alle Blutkomponenten in 
praktisch normaler Konzentration, Aktivitat bzw. Funktion. Es ist 
theoretisch der ideale Volumenersatz bei Massivtransfusionen, da 
es alle Blutkomponenten im physiologischen VerhaItnis enthaIt 
und mit einergegenuber der Komponententherapie reduzierten 
Spenderexposition einhergeht [52]. Ob tatsachlich "unidentified 
factors" Warmblut wirksamer als die Komponententherapie ma
chen [65], sei dahingestellt. In der Kinderkardiochirurgie wird 
oftmals aus empirischen Grunden auf frischestmogliche Vollblut
konserven Wert gelegt [49]. Ein verringerter postoperativer Blut-
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verlust nach Herzoperationen bei Kindern unter 2 J ahren wurde bei 
Verwendung von frischem Vollblut beschrieben [58]. Letztlich sind 
die Vorteile von Warmblut und Frischblut auch in der Herzchir
urgie jedoch umstritten [37, 44]. 

Wahrend der ersten 72 h wird Vollblut unter Lagerung bei 4 °C 
als Frischblut bezeichnet. Aufgrund des giinstigen Verlaufs gerin
nungsaktiver Komponenten unter der Lagerung wahrend der 
ersten Tage gilt Frischblut noch als gerinnungsmaBig giinstiges 
Blutprodukt. Seine Verwendung bei Massivtransfusionen v. a. auch 
bei Neugeborenen und klein en Kindern tragt zur Einsparung von 
Thrombozytenkonzentraten und FFP bei [5, 11,33]. 

Einwande gegen den routinemaBigen Einsatz von Warm- und 
Frischblut beruhen im wesentlichen auf logistischen, forensischen 
und Qualitatsargumenten. 

Eine ausreichende Bevorratung von Warm- und Frischblut 
durch die Blutbanken ist nicht moglich [42], wahrend Komponen
ten weitgehend problemlos und mit Qualitatsgarantie bereitgestellt 
werden konnen. 

Warm- und Frischblut beinhalten ein erhohtes Infektionsrisiko: 
Die serologische Austestung (HIV I + II , HBSAg, Anti-HC, GOT, 
FTPA, CMV) ist noch nicht abgeschlossen; bestimmte Keime wie z. 
B. Treponemen iiberleben bei 4 °C ca. 24-48 h und konnen somit 
iibertragen werden. Das Infektionsrisiko kann allerdings durch 
Verwendung bekannter Spender und "limitierte Exposition" redu
ziert werden [7, 94]. 

Der Leukozytengehalt der Konserve stellt ein groBes allergenes 
und Nebenwirkungspotential dar. Durch die Anwesenheit von 
Leukozyten und Thrombozyten ist die Mikroaggregatbildung im 
Vollblut ausgepragter als in Erythrozytenkonzentraten (EK). Die 
Verwendung von Leukozytenfiltern verbietet sich, da auch die 
Thrombozyten entfernt wiirden. 

Sowohl die Zitratbelastung als auch die Auswirkungen der 
Lagerung mit Hyperkaliamie, Azidose, Hamolyse und Abfall des 2, 
3-DPG sind mit Vollblut starker als mit EK. 

Erythrozytenkonzentrate [5, 15, 31] 

Erythrozyten werden deswegen heute fast ausschlieBlich als Ery
throzytenkonzentrat (EK) verabreicht. EK ist arm an "buffy coat", 
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d. h. weitgehend verarmt an potentiell storenden Leukozyten und 
Thrombozyten. Es ist arm an Plasma; Qualitat und Haltbarkeit sind 
durch Zusatz von Additiven, die u. a. Dextrose, Adenin, Mannit etc. 
enthalten konnen, verbessert. Mit Additiv versetztes EK besitzt 
einen Hamatokrit von ca. 60 % und damit eine geringere Viskositat. 

Fur besondere Indikationen kann EK noch weiter bearbeitet 
werden. 

Beim Filter-EK wird durch Verwendung eines Leukozytenfilters 
die Zahl der Leukozyten weiter reduziert. Dies ist z. B. bei 
Transplantationen, chronischem Transfusionsbedarf oder SCID 
sinnvoll. 

Gewaschenes EK hat einen weiter reduzierten Plasmagehalt, was 
insbesondere bei Allergie auf Plasmabestandteile sinnvoll ist. 
AuBerdem sind in frisch gewaschenem EK der extrazellulare 
Kaliumanteil und der Zitratgehalt reduziert. 

Erythrozyten konnen auch nach Zusatz von Glyzerin eingefroren 
(tiefgefrorenes EK) und zur Verwendung aufgetaut und yom 
Glyzerin freigewaschen werden. Es ist dadurch fast thrombozyten-, 
leukozyten- und plasmafrei. Es ist gefroren lange haltbar, hat eine 
gute Erythrozytenqualitat und ist in frisch aufgetautem Zustand 
arm an Kalium und Zitrat. 

Zur Reduzierung der Spenderexposition kann bei Babies eine 
Konserve auf mehrere Satellitenbeutel als Babykonserven verteilt 
werden. So kann bei chronischem Transfusionsbedarf z. B. 5mal 
Blut von der gleichen Blutspende transfundiert werden. Dafur 
nimmt man in Kauf, daB die letzten Satellitenkonserven bis zu 15 
Tage alt sind, wahrend i. allg. fur Neugeborene Konserven von 
maximal 1 W oche Lagerungsdauer verwendet werden. 

Thrombozytenkonzentrate [5, 14, 43] 

Thrombozytenkonzentrate (TK) enthalten ca. 5·10 lO Thrombozyten 
in 50 ml Plasma. Sie werden bei 22 DC unter standiger Agitation 
gelagert und sind darunter 1-7 Tage [41, 53] haltbar, wobei Zahl 
und Funktionsfahigkeit der enthaltenen Thrombozyten jedoch 
abnehmen. 

Der Zitratgehalt in Thrombozytenkonzentraten ist so hoch wie in 
Frischplasmen. Sie sind additivfrei. Ein bakterielles Wachstum in 
den Konserven ist beschrieben worden [68]. 
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Das Plasma im Thrombozytenkonzentrat enthalt vergleichbar 
dem im Vollblut alle Gerinnungsfaktoren, wobei waluend der 
Lagerungsdauer von 3-5 Tagen der Thrombozyten lediglich die 
Faktoren V und VIII abfallen, jedoch noch in wirksamer Konzen
tration vorliegen [88], so daB die Thrombozytentransfusion auch 
eine Frischplasmatransfusion darstellt. 

Thrombozytenkonzentrate werden beim Kind mit 10 ml oder 
0,1-0,3 Konzentraten pro kg Korpergewicht dosiert [14, 18, 95], 
worunter die Thrombozyten urn 20000-70000 pro mm3 ansteigen. 

Fresh-frozen-Plasma [5, 13, 43, 82] 

Fresh-frozen-Plasma (FFP) ist tiefgefroren uber Monate ohne 
Aktivitatsverlust der enthaltenen Gerinnungfaktoren einschlieBlich 
der labilen Faktoren V und VIII sowie aller Inhibitoren lagerbar. 

Von Nachteil sind die relativ lange Auftauzeit von 30-45 min. 
FFP ist frei von Lagerungsschaden des EK, ist additivfrei, jedoch 
reich an Zitrat. 

Nebenwirknngen, Probleme nnd Komplikationen 
der Transfusion [61] 

Die unerwiinschten Begleiterscheinungen bei der Transfusion sind 
bei Neugeborenen grundsatzlich die gleichen wie bei Erwachsenen, 
erganzt urn einige Besonderheiten. Die Probleme konnen auf 
mehrere Ursachengruppen zuruckgefiihrt werden: 

1) Probleme, die sich aus Inhaltsstoffen der Aufbewahrungsbeutel 
wie z. B. Zitrat, Weichmacher, Additivsubstanzen ergeben. 

2) Probleme, die durch lagerungsbedingte Veranderungen zustande 
kommen. 

3) Immunologische Probleme. 
4) Infektiositat. 
5) Probleme, die sich aus Verdunnungseffekten z. B. der Gerin

nungsfaktoren ergeben. 

Einige der Probleme sind dabei erst bei Massivtransfusionen von 
klinischer Bedeutung (z. B. Konservenzusatze, Lagerungsschaden, 
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Verdiinnungseffekte), andere, wie z. B. die Graft-versus-host
Reaktion oder die Infektion mit Zytomegalieviren, sind nur beim 
Neugeborenen, nicht aber beim sonst gesunden alteren Kind ein 
Problem. 

Probleme durch Konservenzusatze 

Das Blut wird bei der Blutspende in Plastikbeutel entnommen und 
mit Zusatzen versetzt, die fur einen Teil der moglichen Probleme 
verantwortlich sind, allerdings i. allg. erst im Rahmen von 
Massivtransfusionen. 

- So konnen der PVC-Weichmacher Di-(2-ethylhexyl-)phthalat 
(DHEP) und sein Metabolit Mono-(2-ethylhexyl-)phthalat aus 
den Plastikbeuteln freigesetzt und mittransfundiert werden. Sie 
miissen in der Leber glukuronidiert werden, bevor sie ausge
schieden werden konnen, was bei der unreifen Leberfunktion des 
Neugeborenen zur Akkumulation unter den Bedingungen einer 
Massivtransfusion fuhren kann [89]. 

- Ais weitere Inhaltsstoffe der Antikoagulans-I Additivlosung von 
Blutkonserven sind z. B. Zitrat, Adenin, Glukose und Mannit zu 
nennen. Auch diese Substanzen sind nicht bei langsamer 
Transfusion kleiner Mengen, jedoch bei Massivtransfusion in 
kurzer Zeit fiir den Neugeborenenorganismus u. U. ein Problem 
(s. unten). 

Lagerungsfolgen 

Erythrozyten im EK wie im Vollblut unterliegen Veranderungen 
infolge der Lagerung [100]. Der Metabolismus ist bei 4 DC re
duziert, aber nicht aufgehoben, es kommt in den Beuteln zum 
Abfall des p02, zu einer metabolischen und respiratorischen 
Azidose mit Abfall des pH-Wertes auf unter 7,0 und Anstieg des 
pC02 auf iiber 200 mm Hg innerhalb von 1-2 Wochen (eigene 
Messungen). Laktat, Phosphat und Ammoniak steigen an. Der 
Gehalt an 2,3-DPG fallt auch bei 4 DC langsam auf ca. 50 % nach 10 
Tagen und 25 % nach 20 Tagen abo Nach der Transfusion regene
rieren die Erythrozyten den 2,3-DPG-Gehalt innerhalb von 9-24 h. 
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Bei Verwendung von frischerem Blut ist der Gehalt an 2,3-DPG 
weitgehend erhalten. Es kommt zu progredienter, teils exzessiver 
HyperkalHimie durch die eingeschrankte Funktion der Na/K-Pumpe 
infolge ATP-Verarmung und durch Hamolyse [51,65,90]. 

Die Haltbarkeit von EK ist abhangig vom verwendeten Antikoa
gulans und Additiv. Wegen der zunehmenden Lagerungsfolgen bei 
langerer Aufbewahrung wird flir Neugeborene und Kleinkinder von 
den Blutbanken nach Moglichkeit Blut von unter 1 Woche La
gerungsdauer ausgegeben. Bei Verwendung von Babykonserven 
wird dies jedoch auf bis zu 15 Tage ausgedehnt. 

Die metabolischen Veranderungen infolge der Konservenlage
rung sind i. allg. nur bei rascher Transfusion groBerer Volumina 
von klinischer Bedeutung (s. unten). 

Immunologische Probleme 

Immunologische Komplikationen und Probleme der Transfusion 
beim Neugeborenen umfassen ebenfalls alle beim Erwachsenen 
moglichen Probleme [32] sowie einige Besonderheiten. 

Hiimolytische Transfusionsreaktionen 

Hamolytische Transfusionsreaktionen sind auf Inkompatibilitat 
meist im ABO- und Rhesus-System zwischen Spender und Emp
Hinger zurlickzufiihren. Sie beruhen haufig auf menschlichen 
Fehlern [65]. 

Bei Neugeborenen kann es auch zu einer verzogerten hamoly
tischen Reaktion durch das sog. T -Antigen der Erythrozyten 
kommen. Dieses Antigen ist auf allen Erythrozyten vorhanden, 
aber normalerweise nicht zuganglich. Es kann jedoch Z. B. im 
Rahmen einer nekrotisierenden Enterokolitis (NEC) durch eine 
von Clostridium perfringens freigesetzte Neuraminidase exponiert 
werden. Andererseits finden sich Antikorper gegen das T-Antigen 
im Plasma von fast allen Personen im Alter von liber 6 Monaten 
[99], so daB es bei Transfusion eines Friihgeborenen mit NEC zur 
Hamolyse kommen kann. 

Nichthiimolytische, allergische Transfusionsreaktionen 

Die zahlreichen beschriebenen nichthamolytischen Transfusions
reaktionen konnen auch beim Neugeborenen auftreten. Ihnen 



118 c. Seefelder und A. W. Goertz 

liegen Reaktionen zwischen zellulliren oder Proteinbestandteilen 
von Spender- und Empfangerblut zugrunde, z. B. febrile Transfu
sionsreaktion (auf transfundierte Leukozyten), Urtikaria (IgE
vermittelt), Anaphylaxie (z. B. bei Vorliegen von Anti-IgA
Antikorpern), oder das akute transfusionsbedingte Lungenversa
gen (TRALI; Granulozyten-/Lymphozytenantikorper) [76]. 

Alloimmu.nisierung 

Insbesondere bei Transfusion zahlreicher Blutprodukte besteht die 
Moglichkeit der Alloimmunisierung und Antikorperbildung gegen 
empfangerfremde Antigene aus Blutgruppen- und HLA-Systemen, 
die zu entsprechenden Transfusions- oder AbstoBungsreaktionen 
bei spaterer Zufuhr fremder Antigene (Transfusion, Transplanta
tion) fiihren konnen [27]. 

Immunsuppression des Empfangers 

Als gesichert gilt inzwischen auch das Phanomen der Immunsup
pression des Empfangers durch Transfusionen [28, 32]. Bessere 
Transplantationsergebnisse, verringerte Oberlebensrate nach Ma
lignomoperationen und erhohte Infektrate nach Massivtransfusio
nen werden u. a. darauf zuriickgefiihrt [12]. 

Neonatale Immunthrombozytopenie 

Durch transplazental erworbene miitterliche Antikorper gegen 
Thrombozyten kann es beim Neugeborenen zur neonatalen 
Immunthrombozytopenie mit Ausbleiben eines Thrombozytenan
stiegs bei Thrombozytengabe kommen [30, 62]. In diesem Fall 
miissen miitterliche Thrombozyten iibertragen werden. 

Graft-versus-host-Reaktion [10, 54] 
(s. auch den Beitrag von Stolte) 

Werden immunkompetente Lymphozyten in einen Organismus 
iibertragen, der aufgrund eingeschrankter zellularer Immunitat die 
fremden Lymphozyten nicht vernichtet, so kann es zum Anwach
sen der iibertragenen Lymphozyten kommen, die durch die An
tigene des Empfangers zu einer Reaktion stimuliert werden, die 
sich als sog. Graft-versus-host-Reaktion (GVHR) gegen den Emp
fangerorganismus manifestiert. Die GVHR geht mit Fieber, Leber
funktionsstorungen, Diarrho, Hautveranderungen und schlieBlich 
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Panzytopenie einher. Die Posttransfusions GVHR hat eine LetalWit 
von 90 % [54]. 

Diese Reaktion wird in erster Linie bei immungeschwachten 
Patienten beobachtet, z. B. Patienten mit angeborenen oder 
erworbenen Immundefekten (Kinder mit SCID, Patienten mit 
Immunsuppression durch Chemotherapie oder Bestrahlung, Pati
enten mit hamatologischen oder bestimmten soliden Neoplasmen, 
Patienten nach Transplantation, Patienten mit Aids). Sie wurde v. 
a. in Japan auch nach Transfusion von unbestrahltem Frischblut in 
der Herzchirurgie mit hoher Inzidenz gesehen [84]. 

Die GVHR ist jedoch auch bei friih- oder termingeborenen 
Neugeborenen insbesondere nach vorangegangener Austausch
transfusion bekannt. Moglieherweise ist das unreife Immunsystem 
des Neugeborenen nieht zur Abwehr der fremden Lymphozyten in 
der Lage, und die vorangegangene Austauschtransfusion mag das 
Immunsystem noch zusatzlich supprimiert haben. 

Es gibt Hinweise, daB die GVHR haufiger bei HLA-Ahnlichkeit 
zwischen Empfanger und Spender auftritt, also auch bei Bluttrans
fusion zwischen Verwandten 1. Grades (z. B. Eltern auf Kind) [54, 
97]. 

Lymphozyten konnen in praktisch allen Blutprodukten (Gra
nulozytenkonzentrat, Thrombozytenkonzentrat, Vollblut, Erythro
zytenkonzentrat, auch arm an "buffy coat", gewaschen, gefiltert 
und tiefgefroren, Frischplasma) vorhanden sein. Man nimmt an, 
daB eine gewisse Mindestzahl von Lymphozyten, die auf ca. 107 

Lymphozyten pro kg KG [24] geschatzt wird, zum Auslosen einer 
GVHR erforderlich ist, jedoch wurde die Reaktion auch schon nach 
der Ubertragung wesentlieh weniger Lymphozyten (ca. 8.104 durch 
FFP) beobachtet. 

Eine Prophylaxe gegen die GVHR kann durch Entfernung oder 
Hemmung der Lymphozyten in den Blutprodukten erfolgen. 

Die Verwendung von Leukozytenfiltern oder Waschen von 
Blutprodukten kann die Lymphozyten reduzieren, jedoch nieht 
100 %ig eliminieren. 

Dagegen steht mit der Bestrahlung ein Verfahren zur Verfiigung, 
das bereits nach 5 Gy die mitotische Aktivitat der Lymphozyten als 
Antwort auf einen allogenen Stimulus aufhebt. Zur Gewahrleistung 
einer Sieherheitsmarge wird heute meist mit 15-50 Gy bestrahlt. 
Der Vorgang dauert wenige Minuten. AIle Blutprodukte (Erythro
zytenkonzentrate, Thrombozytenkonzentrate und Frischplasrnen 
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nach dem Auftauen), die fUr immunsupprimierte Patienten, Friih-, 
Neugeborene und Sauglinge sowie bei gerichteten Blutspenden fUr 
Verwandte 1. Grades bestimmt sind, sollten bestrahlt werden [83, 
95]. 

Wenn auch keine wesentlichen Auswirkungen der Bestrahlung in 
der angegebenen Dosierung auf die Uberlebensflihigkeit oder 
Funktionsflihigkeit der anderen Zellbestandteile im Blut beschrie
ben sind [67, 78, 81], so wird doch der baldige Verbrauch der 
bestrahlten Blutprodukte empfohlen. 

Infektiositat 

Alle Keime, die sich zum Zeitpunkt der Blutspende im Blut oder auf 
der Haut des Spenders befinden, konnen in die Blutkonserve 
gelangen, so z. B. Viren (Hepatitis-B- und -C-Virus, Epstein -Barr
Virus, HIV I und II [47], HTLV I und II, CMV), Bakterien 
(Pseudomonas, Staphylokokken, Treponemen, Yersinia ente
rocolitica), Protozoen (Plasmodien [75]) und andere [61]. Die 
serologische Testung der Blutkonserven nimmt u. U. 24 h in An
spruch. Bakterien konnen auch in gekiihlten Konserven mehrere 
Tage iiberleben (Treponemen, Yersinia). Insbesondere mit den bei 
22°C gelagerten Thrombozytenpraparaten konnen Bakteriamien 
und gar septische Krankheitsbilder nach Transfusion hervorgeru
fen werden [68]. Die Inzidenz infektioser Komplikationen nimmt 
mit zunehmender Anzahl an Transfusionen zu [15]. 

Zytomegalievirusinfektion [101] 

Ein besonderes Problem bei friih- und termingeborenen Neugebo
renen kann die Ubertragung von Zytomegalieviren (CMV) darstellen. 

Das Zytomegalievirus ist ubiquitar, 40-50 % der Erwachsenen 
sind positiv auf einen Test auf Anti-CMV-Antikorper [77]. CMV 
kann auch bei CMV-Antikorper-positiven Patienten intrazellular in 
Leukozyten vorhanden sein und wird mit diesen iibertragen. Es 
ruft beim gesunden Erwachsenen einen meist unbedeutenden 
grippalen viralen Infekt hervor. Immunsupprimierte Patienten und 
insbesondere schwerkranke oder pramature Neugeborene unter 
1200-1500 g [2,24,95] sind durch eine CMV-Infektion besonders 
geflihrdet. Sie konnen ein schweres Krankheitsbild mit Pneumonie, 
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Hepatitis, zentralnervosen Symptomen, Chorioretinitis, hamolyti
scher Anamie und Thrombopenie entwickeln. 

Die Prophylaxe einer transfusionsbedingten CMV -Infektion bei 
gefahrdeten Patienten wird angestrebt: 

- durch Reduktion der Leukozytenzahl in der Konserve, z. B. 
durch Leukozytenfilter [29] oder durch Waschen der EK z. B. im 
Rahmen der Gefrierlagerung. Normale gewaschene EK konnen 
CMV iibertragen [96]; 

- am sichersten durch Gabe von CMV-Antikorper-negativen 
Blutprodukten an seronegative Patienten. 

Wahrend einige Autoren das Infektionsrisiko durch CMV
positive Konserven fUr gering halten [77, 83], wird von anderer 
Seite sogar vor der generellen Transfusion CMV-negativer Blut
produkte gewarnt: Bei einem Kind mit durch miitterliehe Antikor
per positivem CMV -Test kann durch Massivtransfusion CMV
negativen BIutes eine Serokonversion zu CMV -negativ hervorge
rufen werden, was das Neugeborene jetzt erst empfanglich macht 
fUr eine z. B. nosokomiale oder auch wiederum von der Mutter 
iibertragene CMV -Infektion [96, 10 1]. 

Die Verwendung von CMV-negativem Blut hat jedoch den 
begleitenden Vorteil, daB die Gefahr einer HIV -Infektion weiter 
reduziert wird, da ca. 90 % der HIV -positiven Patienten auch im 
CMV-Test positiv sind [47]. 

Klinik der Massivtransfusion 

Definition und Vorkommen 

Definition 

Massivtransfusionen sind in der Erwachsenentransfusion definiert 
als Transfusion von 2': 10 Konserven in 24 h. Analog wird auf 
Kinder und N eugeborene iibertragen die Massivtransfusion defi
niert als Transfusion von 2': 1 Blutvolumen des Patienten in 24 h. 
Aus Sieht des Anasthesisten ist dabei insbesondere die Transfusion 
in noch kiirzerer Zeit von Bedeutung. 
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Erwartete/unerwartete Massivtransfusion 

Massivtransfusionen konnen prinzipiell erwartet oder unerwartet 
notwendig werden. 

Erwartete Massivtransfusionen bei Kindern konnen z. B. stattfin
den 

- im Rahmen von Austauschtransfusionen (bei Erythroblastosis 
fetalis oder Intoxikationen), 

- bei operativen Eingriffen in der Leberchirurgie, Tumorchirurgie, 
Herzchirurgie, Neurochirurgie, Orthopiidie, Kiefer-/Gesiehts
chirurgie [48, 98] etc. 

Unerwartet ist man mit Massivtransfusionen z. B. bei polytrau
matisierten Kindern oder gelegentlich bei an sieh blutarmen 
Operationen konfrontiert. 

Vorbereitung auf Massivtransfusion 

Fur die Vorbereitung einer erwarteten wie flir die Bewiiltigung 
einer unerwarteten Massivtransfusion stehen 3 MaBnahmen im 
Vordergrund: 

I} adiiquate venose Zugiinge, 
2} adiiquate Blutbereitstellung, 
3} adiiquates Monitoring. 

Probleme der venosen Zugiinge 

Suffiziente venose Zugiinge sind flir die Massivtransfusion absolut 
unerliiBlich. 

Periphere venose Zugiinge mussen v. a. sieher sein: kindliehe 
Venen konnen unter ubermiiBiger Druckinfusion leieht platzen. 
Auch kleine Zugiinge und dunne Venen konnen jedoch groBe 
Volumina aufnehmen, so ist z. B. eine Massivtransfusion selbst 
uber die Kopfvenen moglich. 

Sichere Venen sind oft die V. saphena magna, die V. jugularis 
externa, die Handrucken- und antekubitalen Venen. Notfalls kann 
die Femoralvene perkutan kani.iliert werden. 

Zentralvenose Zugiinge sollten bei jeder erwarteten Massivtrans
fusion gelegt werden. Wir empfehlen die V. jugularis interna rechts; 
ein Doppellumenkatheter (2 x 22 G) erlaubt eine Volumenapplika-
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tion und intermittierende ZVD-Messung uber das 1. Lumen und 
ggf. eine Kateeholamintherapie uber das 2. Lumen. 

Bei unerwarteter Massivtransfusion ist aueh an die intraossare 
Transfusion insbesondere bei Neugeborenen zu denken. Hieruber 
lassen sieh nieht nur aIle Medikamente, sondern bei kleinen 
Kindern aueh adaquate Volumenmengen applizieren [86]. 

Blutbereitstellung 

Die Blutgruppenbestimmung bei Neugeborenen erfolgt naeh Mog
liehkeit aus Venenblut und nieht aus Nabelsehnurblut, da 

- Nabelsehnurblut haufig mit mutterliehem Blut kontaminiert ist 
und 

- Nabelsehnurblut haufig wenig Plasma enthalt, so daB eine 
genaue Testung sehwierig ist. 

Fur Neugeborene wie fiir aIle Kinder wird ABO- und Rh
kompatibles Blut bevorzugt, das mit dem Empfangerblut gekreuzt 
wurde. Das ubliehe Antikorpersereening sol1te durehgefiihrt wer
den. Unter Umstanden muB beim Neugeborenen wegen der 
plazentaIen "Obertragung aueh ein Antikorpersereening des mut
terliehen Blutes durehgefiihrt werden. 

Fur intrauterine Austausehtransfusionen sowie im Notfall kon
nen EK der Blutgruppe 0 Rhesus-negativ und FFP der Blutgruppe 
AB [85] bereitgestellt werden. 

Eine Blutbereitstellung sol1te fur alle Eingriffe erfolgen, fiir die 
ein Blutverlust von 2 10 % des gesehatzten Blutvolumens des 
Patienten moglieh ist [91]. 

Fur Kinder bis zur Vollendung des 1. Lebensjahres werden naeh 
Mogliehkeit Anti-CMV-Antikorper freie Blutprodukte verwendet, 
die zusatzlich bestrahlt werden. Bei Kindern sol1ten nur erythro
zytenhaItige Konserven von weniger als 7 Tagen Lagerungsdauer 
zum Einsatz kommen. 

Monitoring 

Routinemonitoring 

Das Monitoring fur jede Kindernarkose solI heute umfassen: 

- exakte Beobaehtung des Patienten, 
- prakordiales oder Osophagusstethoskop, 
- Pulsoxymeter, 
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- EKG, 
- nichtinvasive Blutdruckmessung (oszillometrisch, z. B. Dina-

mapP), 
- Kapnographie und -metrie, 
- Temperatursonde, 
- iibliches Beatmungsmonitoring, 
- gewissenhaftes Beobachten des Operationsfeldes. 

Erweitertes Monitoring 

Ais Zusatzmonitoring bei Eingriffen, bei denen eine Massivtrans
fusion moglich ist, empfehlen sich: 

- invasive arterielle Blutdruckmessung; 
- zentralvenoser Druck; 
- Urinausscheidung: Dauerkatheter, Beutel, Blasenfiillung (Chir-

urg); 
- Erfassen des Blutverlusts: Sauger, Tupfer, Tiicher; 
- Laborkontrollen im OP: HK, Blutgasanalyse, Elektrolyte, Blut-

zucker; 
- Laborkontrollen: Hb, Thrombozyten, PTT, PT (TZ, Fibrinogen, 

Fibrinogenspaltprodukte), nach jeweils 50 % Austausch des 
Blutvolumens [91]. 

Therapeutische Ziele bei der Massivtransfusion 

Beim akuten massiven Blutverlust stehen 4 Ziele im V ordergrund 
[38]: 

1) Ais wichtigstes Ziel gilt die Aufrechterhaltung der NormovoHimie 
durch eine Volumensubstitution und Wiederherstellung des 
zirkulierenden Blutvolumens, urn die Organperfusion sicherzu
stellen. 

2) In 2. Prioritat erfolgt die Wiederherstellung der O2 -Transport
kapazitat. Erythrozyten als Or Trager werden nach Bedarf 
zugefiihrt. 

3) Infolge der Massivtransfusion kommt es auch zur massiven 
Zufuhr von Substanzen, die von Konservenzusatzen oder von 
Lagerungsfolgen stammen. Sie konnen akute Storungen verur-
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sachen, die bedacht, erkannt und u. U. behandelt werden 
miissen. 

4) Die Aufrechterhaltung oder Wiederherstellung einer ausreichen
den Gerinnungsfunktion steht an nachster Stelle. Hier gilt das 
Augenmerk der Thrombozytenzahl und -funktion einerseits und 
der plasmatischen Gerinnung und den Gerinnungsfaktoren 
andererseits. 

Volumensubstitution 

Die Bedeutung der Volumensubstitution ergibt sich u. a. daraus, 
daB Organversagen wie ARDS und Komplikationen wie DIe sowie 
Gerinnungsstorungen oft mehr von der Zeit im Schock oder in 
Hypoperfusion abhangen als von der Transfusionsmenge [12, 39, 
52]. 

Volumenersatzmittel der ersten Wahl ist bei uns fUr Neugebo
rene Humanalbumin 5 %. Kolloide werden 1:1 fUr den geschatzten 
Blutverlust eingesetzt, Kristalloide 3: 1. 

Wiederherstellung der Oz-Transportkapazitit 

Fiir eine ausreichende 02-Versorgung der Gewebe ist eine mini
male O2-Transportkapazitat erforderlich. Durch die Linksverschie
bung der 02-Bindungskurve des fetalen Hamoglobins und durch 
die nur begrenzte Steigerbarkeit des Herzzeitvolumens des Neuge
borenen liegen der minimale akzeptable und der kritische Hamo
globinwert des Friih- und Neugeborenen hoher als beim aIteren 
Kind und beim Erwachsenen (s. Beitrag von Linderkamp). Beim 
Neugeborenen unter 24 h und beim Saugling bis 4 Monate mit 
schwerer respiratorischer Erkrankung oder zyanotischem Herzfeh
ler wird i. allg. ein HK von> 36-40 % aufrechterhalten [40). Eine 
symptomatische Anamie bei sonst gesunden Neugeborenen wird 
ab einem Hb < 8-10 gldl behandelt. Eine Transfusion wird auch 
empfohlen ab einem akuten Blutverlust von> 10 % des geschatzten 
Blutvolumens des Neugeborenen und Sauglings. Kinder iiber 4 
Monate folgen im wesentlichen den Richtlinien der Transfusion fUr 
Erwachsene [5, 43]. 
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Komplikationen durch Massivtransfusion 

Komplikationen durch Konservenzusatze 

Wahrend bei langsamer Transfusion kleiner Mengen von Blutpro
dukten die in den Konserven vorhandenen Zusatzstoffe yom 
Organismus leicht bewaltigt werden, kann es im Rahmen einer 
Massivtransfusion zu Nebenwirkungen durch die rasche und 
hochdosierte Zufuhr einiger dieser Stoffe kommen. Dies gilt z.B. 
fur Zitrat, Glukose und Adenin. 

Zitratintoxikation 

Zitrat aus dem CPD-Antikoagulans ist insbesondere in Frischplas
rna, Thrombozytenkonzentraten und Vollblut in hoher Konzentra
tion vorhanden, weniger in den plasmaarmen additivversetzten EK 
oder gar in gewaschenen und gefrorenen Erythrozytenpraparatio
nen [42]. Es wird unmittelbar nach Transfusion in Leber und Muskel 
schnell metabolisiert, moglicherweise auch renal eliminiert [23]. Bei 
sehr rascher Transfusion zitrathaltiger Blutkomponenten kann man 
im Serum einen Abfall des ionisierten Kalziums beobachten [70], 
der ab einer Geschwindigkeit von 100-150 ml Vollblutlmin beim 
Erwachsenen [23], bei Kindem unter 60 ml Vollblut/kg KG/h [1] und 
1,5-2,5 ml Frischplasma/kg KG/min [21] beschrieben wurde. Die 
zitratbedingte ionisierte Hypokalzamie ist verantwortlich fur die 
ursprunglich dem Zitrat selbst zugeschriebene negativ-inotropen 
und vasodilatatorischen Auswirkungen [21]. Die Hypokalzamie ist 
im gesunden Organismus innerhalb von Minuten nach Transfusi
onsende reversibel [1, 21, 23] und haufig hamodynamisch nicht 
relevant (auBer bei begleitender Halothannarkose [17]). Eine 
routinemaBige Kalziumsubstitution wird nicht generell befurwortet 
[56]. Bei Hypotension unter einer Hypokalzamie, insbesondere 
unter Halothannarkosen, konnen gleichermaBen Kalziumchlorid 
(4-12 mg/kg KG) oder Kalziumglukonat (14-42 mg/kg KG) einge
setzt werden. Der erhohte Zitratspiegel kehrt innerhalb weniger 
Stunden zum Ausgangswert zuruck [1]. 

Hyperglykiimie 

Die meisten Blutkomponenten enthalten durch den CPD-Stabilisa
tor und durch das Additiv groBere Mengen an Glukose, gedacht als 
Substrat fur die Erythrozyten. Die Blutzuckerspiegel in frischen 
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Blutkonserven liegen bei ca. 300 mg/dl. Diese exogene Glukosezu
fuhr zusammen mit endogener Glukoneogenese und streBbedingter 
Glukoseverwertungsstorung [90] kann zu ausgepragter Hyperglyk
amie fiihren [6]. Ein dadurch ausgelOster Hyperinsulinismus kann 
seinerseits nach Transfusionsende zu verzogert auftretender Hy
poglykamie fiihren. Entsprechende Blutzuckerkontrollen sind un
erlaBlich. 

Adenintoxizitiit 

Adenin, das als Additiv den Erythrozytenkonzentraten zugesetzt 
ist, ist in niedriger Dosierung, z. B. im Rahmen der langsamen 
Transfusion kleiner Volumina, unbedenklich. In hoher Dosierung 
wirken jedoch die Metaboliten 2,8-Dioxyadenin, 8-0xyadenin und 
Harnsaure nephrotoxisch. Die genaue Dosierungsgrenze ist insbe
sondere flir Neugeborene unbekannt. Fur Friihgeborene und kleine 
Kinder mit schwerer Nieren- oder Leberinsuffizienz wird jedoch 
bei Massivtransfusion von Konserven mit groBeren Mengen an 
Adenin abgeraten [57]. 

Komplikationen durch Lagerungsfolgen der Konserven 

GleichermaBen wie flir die Zusatzstoffe der Konservenbeutel gilt 
flir die Veranderungen, die im Rahmen der Lagerung von 
Blutkonserven auftreten, daB sie bei der langsamen Transfusion 
kleiner Mengen klinisch ohne wesentliche Bedeutung sind, da z. B. 
die Hyperkaliiimie, die metabolische und respiratorische Azidose 
etc. nach Transfusion rasch vom (sonst gesunden) Organismus 
ausgeglichen werden und erst bei Transfusion groBer Mengen 
klinische Auswirkungen erwartet werden mussen. 

Hyperkaliiimie 

In erythrozytenhaltigen Blutprodukten (Vollblut, EK) steigt mit 
zunehmender Lagerungsdauer die plasmatische Kaliumkonzentra
tion durch Freisetzung aus den Erythrozyten (durch Hiimolyse und 
eingeschrankte Funktion der Na/K-ATPase) an. Der Kaliumspiegel 
erreicht nach 1 Woche ca. 10 mmoVI, nach 2 Wochen 20 mmoIn 
und kann in EinzelfaIlen 60 [18] bis 120 [8] mmoIn erreichen. 

Die Gesamtbelastung mit Kalium ist wegen des geringeren 
Plasmaanteils bei Erythrozytenkonzentraten geringer als bei Voll
blutkonserven. Auch in gefrorenen und aufgetauten Erythrozyten-
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konzentraten kann es bereits Stunden nach dem Auftauen zu 
deutlichen Kaliumanstiegen kommen. Der erhohte Plasmakalium
wert im transfundierten Blut ist bei langsamer Transfusion kleiner 
Volumina klinisch meist unbedeutend. Bei NormovoHimie wird das 
Kalium vom Empfanger ausgeschieden oder umverteilt, auch die 
Eythrozyten nehmen nach Regeneration ihrer Energiereserven 
wieder Kalium auf. Bei schneller Transfusion groBer Volumina 
wurden jedoch HyperkalHimien [9, 92], z. T. mit Herzstillstand 
beschrieben [46]. Dies ist insbesondere bei Kindem eine Gefahr der 
Massivtransfusion. Als kritische Transfusionsgeschwindigkeit bei 
Erwachsenen werden zwischen 0,4 ml Vollblut kg/KG/min [56] und 
120 ml/min [65] genannt. 

Bei der Massivtransfusion von Kindem ist deshalb besonders auf 
moglichst frische Erythrozytenpraparate « 7 Tage Lagerungsdau
er) zu achten. Gegebenenfalls wird vor der Transfusion der 
Kaliumspiegel in der Konserve bestimmt. Durch Waschen der 
Erythrozyteilkonzentrate kann der Kaliumspiegel vor der Transfu
sion gesenkt werden. 

Storungen des Siiure-Basen-Haushaltes 

Blutkomponenten, insbesondere erythrozytenhaltige, haben bei der 
Transfusion einen sauren pH-Wert, haufig im Bereich von 6,6-6,9. 
Der initiale pH-Wertabfall durch den sauren CPD-haltigen Stabi
lisator (pH = 5,5) wird im Laufe der Lagerung verstarkt durch die 
CO2-Anhaufung (pC02 > 100 mm/Hg) und Laktatansammlung in
folge des anaeroben Metabolismus der Erythrozyten [90]. Bei 
langsamer Transfusion kleiner Volumina ist die Azidose durch die 
Konserven klinisch unbedeutend. Bei Massivtransfusion pfropft sie 
sich u. U. auf eine metabolische Azidose des Patienten infolge 
Hypoperfusion und Schock auf. Von einer Blindpufferung wird 
jedoch abgeraten. 

Bei Normovolamie und normaler Leberfunktion werden das 
Zitrat des Stabilisators sowie das angesammelte Laktat und Acetat 
zu Bikarbonat abgebaut. Dies kann so ausgepragt sein, daB es 
einige Stunden nach Transfusion groBerer Mengen an Blutpro
dukten zum. Auftreten einer therapiebediirftigen metabolischen 
Alkalose kommen kann [25]. 

Bei kleinen Kindem ist auch deshalb die Verabreichung mog
lichst frischer Blutprodukte und bei Massivtransfusionen die 
intraoperative Kontrolle der Saure-Basen-Parameter vorteilhaft. 
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Verlagerung der 02-Bindungskurve 

Unter Massivtransfusion wirken vieWiltige Einfliisse auf die Lage 
der OrBindungskurve ein. 

Eine Linksverschiebung erfolgt durch das Vorliegen von 60-90 % 
fetalem Hamoglobin beim Neugeborenen, durch die mit der 
Massivtransfusion meist verbundene Hypothermie und durch den 
infolge der Lagerung reduzierten Gehalt an 2,3-DPG in den 
Erythrozyten. Zu einer Rechtsverschiebung der Or Bindungskurve 
kommt es durch die Azidose der transfundierten Blutprodukte. 

Mikroaggregate 

Nach etwa 5-10 Tagen Lagerungsdauer finden sich v. a. in Voll
blutkonserven zunehmend Mikroaggregate, bestehend aus Zelldeb
ris, Leukozyten, Thrombozyten, Fibrin etc. Diese Aggregate sind 
meist kleiner als 170 J.lm, der Netzweite der Transfusionsbestecke, 
weshalbfiir Vollbluttransfusionen auch Mikrofilter mit 20-40 J.lm 
Netzweite empfohlen wurden [19]. Da die Mikroaggregatbildung in 
den heute iiblicherweise an "buffy coat" freien Erythrozytenkon
zentraten sehr gering ist, konnen diese Erythrozytenkonzentrate 
mit 170-J.lID-Filtern transfundiert werden [31]. 

Mikroaggregate wurden zeitweise fiir eine pulmonale Ver
schlechterung von Patienten nach Massivtransfusionen durch ihre 
Embolisation in der Lungenstrombahn verantwortlich gemacht. Es 
gibt jedoch keine sicheren Untersuchungen, daB durch Mikrofilter 
die Ausbildung eines ARDS verhindert wurde. 

Heute wird eine pulmonale Insuffizienz im Rahmen von Massiv
transfusionen eher auf begleitende pulmonale Schaden durch 
Trauma, Sepsis oder protrahierten Schock zuriickgefiihrt [50]. 

Hypothermie 

Eine Auskiihlung der Patienten im Rahmen ausgedehnter Eingriffe 
kann durch eine Massivtransfusion mit unzureichend ange:warm
ten Blutkomponenten noch verstiirkt werden. 

Eine Hypothermie fiihrt zur bereits erwahnten Verschlechterung 
der OrAbgabe im Gewebe durch Linksverschiebung der Or 
Bindungskurve, zur Enzymhernrnung z. B. in der Leber (reduzier
te Metabolisierung von Zitrat, Laktat und Medikarnenten), zur 
Laktatazidose, Kaliumfreisetzung, eingeschrankter Erythrozyten
verformbarkeit, Herzrhythrnusstorungen bis zurn Kamrnerflirn-
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mem und Herzstillstand und zu Einschdinkungen von StreBant
wort und Immunfunktion [45]. 

Von klinischer Bedeutung ist femer eine durch die Hypothermie 
mitverursachte Gerinnungsstorung. Sie wird einer Verlangsamung 
der Funktion der Gerinnungsenzyme, einer erhohten fibrinolyti
schen Aktivitat im Plasma und einer Thrombozytenfunktionssto
rung infolge veranderten Arachidonsaurestoffwechsels zugeschrie
ben [26, 45]. Vorbeugend ist deshalb gerade bei kleinen Kindem 
und Massivtransfusionen auf das Anwarmen der Blutprodukte vor 
der Transfusion, u. U. durch Erwarmen gefiillter Spritzen [45], und 
auf warmeerhaltende MaBnahmen im Operationssaal zu achten. 

Gerinnungsstorungen unter Massivtransfusion 

Ursachen der Gerinnungsstorungen unter Massivtransfusion 

Eines der Hauptprobleme unter Massivtransfusion sind Gerin
nungsstorungen, die nach unterschiedlicher Transfusionsmenge 
auftreten konnen. Typischerweise handelt es sich um sog. mikro
vaskulare Blutungen, diffuse Blutungen z. B. aus Kathetereintritts
stel1en, Stichkanalen, Hautnahten, groBen Wundflachen und 
Schleimhauten, um generalisierte Petechien und zunehmende 
Ekchymosen [79], die keine chirurgisch stillbare Ursache haben. 

Ursache fUr diese Blutungen konnen sein: 

- transfusionsbedingter Mangel an plasmatischen Gerinnungsfak
toren durch Verdiinnung, 

- transfusionsbedingte Thrombozytopenie durch Verdiinnung 
oder Thrombozytenfunktionsstorung, 

- disseminierte intravaskulare Gerinnung mit Verbrauch an 
Thrombozyten und Gerinnungsfaktoren [12], 

- Gerinnungsstorungen durch Hypotension, Schock und Azidose 
[39, 60, 74], 

- hamolytische Transfusionsreaktion, 
- hypothermiebedingte Gerinnungsstorung [26]. 

Plasmatische Gerinnungsstorungen 

Durch Trauma und Operation steigt die Konzentration des Faktor 
VIII aufbis zu 200 % [82]. Durch Infusion und Transfusion kommt 
es jedoch zu einem verdiinnungsbedingten Abfall der Gerinnungs-
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faktoren. Fiir eine ausreiehende Gerinnung sind bei Mangel 
multipler Gerinnungsfaktoren, wie unter einer Massivtransfusion, 
Faktorenkonzentrationen von mindestens 20-30 % erforderlich. 
Der Abfall der Faktoren ist bei Verwendung von Frischblut und 
Vollblut geringfiigig, da im Vollblut nach 10 Tagen Lagerung selbst 
die labilen Faktoren V und VIII in ausreichender Konzentration 
vorliegen. Das Auftreten einer klinischen Blutung unter Vollblut
oder Frischbluttransfusion erfolgt haufig erst nach Austausch von 
2-3 Blutvolumina [18, 82] und ist oft mehr auf eine Thrombozy
topenie zuriickzufiihren [22, 32, 33, 55, 59]. 

Wird bei einer Massivtransfusion jedoch primar mit weitestge
hend plasmafreien EK und Kristalloiden/Kolloiden substituiert, so 
tritt bereits wesentlieh friiher eine deutliehe Verdiinnungskoagu
lopathie auf [11,39,55], und bereits nach 1-1,5 Blutvolumina muB 
mit klinischer Blutung durch Koagulopathie gerechnet werden. 

Fiir Massivtransfusionen wird deshalb die Verwendung von 
Vollblut empfohlen [5, 11, 52, 82], urn neben Erythrozyten auch 
Gerinnungsfaktoren (und Thrombozyten) bei reduzierter Spender
exposition zu iibertragen. 

Die routinemaBige Gabe von FFP wird von einigen Autoren 
abgelehnt [13, 22, 59, 60], von anderen befiirwortet [39, 74]. Cote 
[19] empfiehlt, bei Verwendung von Vollblut nach Ersatz von 2-3 
Blutvolumina oder bei Verwendung von EK nach 1-1,5 Blutvolu
min a 25-33 % des weiteren Blutverlustes durch FFP zu substitu
ieren. Frischplasmen sind sieher indiziert, wenn im Rahmen einer 
Massivtransfusion eine klinische Gerinnungsstorung mit patholo
gisch verandertem Test der plasmatischen Gerinnung und Aus
schluB einer Thrombozytopenie vorliegt. 

Bei Neugeborenen ist zusatzlich noch die Unreife des Gerin
nungssystems mit reduzierten Ausgangswerten fiir die Faktoren
konzentrationen, die Gefahr einer intrakraniellen Blutung und die 
geringere Mehrbelastung bei friiher beginnender FFP-Gabe zu 
beriicksichtigen, so daB bei erwartetem Blutverlust von mehr als 
einem Blutvolumen friihzeitig die kombinierte Transfusion von 
FFP mit Erythrozytenkonzentraten erwogen werden kann. 

Plasmatische Gerinnungstests zur Diagnose 
der Gerinnungsstorung unter Massivtransfusion 

Welche Gerinnungstests sollen zur Beurteilung der plasmatischen 
Gerinnung durchgefiihrt werden? Zunachst ist die Beurteilung der 
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PT [auch Prothrombinzeit (PTZ), Thromboplastinzeit (TPZ), 
(Normwert 10-13 s, bei uns angegeben in % als Quick)], der PTT 
(partielle Thromboplastinzeit, 30-45 s) und des Fibrinogens (200-
450 mgldl) ausreichend. Die Werte beginnen sich zwar schon zu 
verandern, noch ehe ein Blutvolumen ausgetauscht ist, bei erfolg
reicher Blutungsstillung normalisieren sie sich in den folgenden 
24-36 h wieder spontan. Nach Transfusion von> 12 U beim 
Erwachsenen waren bei allen Patienten PT und PTT auf mehr als 
das 1,5fache verllingert [55]. Ab einem Blutverlust von > 1,5 
Blutvolumina und plasmafreier Substitution ist mit einer Erhohung 
der PT und PTT auf das 1,5- bis 1,8fache der Norm (PT 22 s, Quick
Wert 30 %, PTT 62 s), einem Abfall von Fibrinogen auf unter 
50-100 mg/dl [11, 82] und einer klinischen Gerinnungsstorung zu 
rechnen [11, 18, 69, 82], so daB bei Vorliegen dieser Werte und 
klinischer mikrovaskularer Blutung, die bei Faktorenspiegeln unter 
20 % auftritt [11], bei AusschluB einer Thrombozytopenie die FFP
Gabe empfohlen wird [11]. Haufig ist jedoch zu diesem Zeitpunkt 
bereits eine Thrombozytopenie die Ursache der Blutung [22]. 

Thromhozytopenie im Rahmen der Massivtransfusion 

Ebenso wie mit den plasmatischen Gerinnungsfaktoren kommt es 
auch zu einer Verdiinnung der Thrombozyten im Rahmen der 
Massivtransfusion. Dies scheint vielen Autoren der entscheiden
dere Faktor fUr eine klinische Blutungsneigung zu sein. Der AbfaH 
der Thrombozytenzahl erfolgt langsamer, als rechnerisch zu 
erwarten ware [18, 32, 72, 79], vermutlich durch Mobilisierung 
von Thrombozyten aus Knochenmark, Lunge und lymphatischem 
Gewebe. Nach Austausch von 1 Blutvolumen sind danach noch ca. 
70 %, nach 2 Blutvolumina 40 % und nach 3 Blutvolumina 20 % der 
Ausgangsthrombozytenwerte vorhanden [18, 40]. Eine klinische 
Blutung wegen Thrombozytopenie ist bei einem Volumenumsatz 
unter 1-2 Blutvolumina unwahrscheinlich [14]. Wahrend EK 
thrombozytenfrei sind, ist auch in bei 4 °C gelagertem Vollblut 
und insbesondere in Frischblut noch mit funktionsfahigen Throm
bozyten zu rechnen, so daB der Abfall bei letzteren langsamer von 
statten geht. So wird von einer Massivtransfusion mit 109 
VoHblutkonserven und 12 Frischblutkonserven ohne die Notwen
digkeit einer Thrombozytentransfusion berichtet [64]. Bei Ver
wendung von EK ist nach Austausch von 2 Blutvolumina mit 
Thrombozytenwerten von 50-75000/mm3 zu rechnen [22, 55], 
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doch konnen in Abhangigkeit vom Ausgangswert auch nach 
Austausch von bis zu 5 Blutvolumina Thrombozytenwerte uber 
100 000/mm3 vorliegen [20]. Klinische mikrovaskulare Blutungen 
im Rahmen von Massivtransfusionen sind immer mit einer 
Thrombozytopenie von < 100000/mm3, meist jedoch von < 
50 000/mm3 verbunden, konnen jedoch auch bei sehr niedrigen 
Thrombozytenzahlen von < 35000/mm3 noch fehlen [32,33, 74]. 

Von prophylaktischer Gabe von Thrombozytenkonzentraten 
ohne klinische Blutung wird abgeraten [14, 35, 36, 59, 79]. 
Thrombozytenpraparate sollten bestellt werden, wenn ein Blutver
lust von > 2-3 Blutvolumina erwartet wird oder wenn bei 
fortbestehender chirurgischer Blutung die Thrombozytenzahl 
100 000/mm3 durchlauft [91]. Sie sollten transfundiert werden, 
wenn Zeichen einer mikrovaskularen Blutung auftreten oder bei 
fortbestehender Blutung die Thrombozytenzahl 50 000/mm3 un
terschreitet [11]. Bei Friihgeborenen besteht moglicherweise bei 
Thrombozytenwerten unter 100 000/mm3 eine erhohte Gefahrdung 
fUr eine Hirnblutung [95]. 

Als wichtigster Laborparameter fUr die mikrovaskulare Blutung 
gilt die Thrombozytenzahl [14, 32]. Die Blutungszeit ist zwar auf 
uber 15 min verlangert, ohne jedoch mit der klinischen Blutungs
neigung zu korrelieren [22]. 

MaBnahmen zur Verringerung des Fremdblutbedarfs 
(s. auch die Beitrage von Baumann, Biermann, 
Hofmann und WOlfel) 

MaBnahmen zur Verringerung des Fremdblutbedarfs sind auch im 
Kindesalter moglich und werden zunehmend bei kleineren Patien
ten eingesetzt [73], sind jedoch fUr Neugeborene und Sauglinge nur 
bedingt oder nicht praktikabel. Dazu zahlen u. a. [33] 

- praoperative Eigenblutspende [73, 87], 
- "Limited-expo sure-Transfusion" [7, 94], 
- praoperative isovolamische Hamodilution [34], 
- intraoperative Autotransfusion [34], 
- intraoperative kontrollierte Hypotension, 
- niedrigerer akzeptierter minimaler Hamatokrit, 
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- Verwendung von Desmopressin, Antifibrinolytika, Perfiuorkoh
lenwasserstoffen, Hamoglobinlosungen [33]. 

Die Exposition gegeniiber multiplen Spendern kann jedoch auch 
durch die Verwendung von Vollblut oder Frischblut reduziert 
werden. 

Nicht unumstritten ist die gerichtete Blutspende, meist als 
Elternblutspende. Allgemein wird bezweifelt, daB sie ein geringeres 
lnfektionsrisiko beinhaltet, vermutlich jedoch auch kein groBeres 
als die Fremdblutspende [7, 16]. Gerade im padiatrischen Bereich 
laBt sich durch gerichtete Spenden die Spenderexposition erheblich 
reduzieren, indem z. B. von einem Elternteil mehrfach oder 
mehrere verschiedene erforderliche Blutkomponenten gewonnen 
werden [7]. 

Vorschlag zum praktischen Vorgehen 

Urn der besonderen Situation des Neugeborenen bei Operationen 
mit Blutverlust und bei Transfusionen sowie insbesondere bei einer 
Massivtransfusion durch den Anasthesisten gerecht zu werden, sei 
zusammenfassend folgendes Vorgehen vorgeschlagen: 

Kenntnis des Patienten 

UnerlaBlich fUr ein angemessenes Vorgehen sind ausreichende 
Informationen iiber den Patienten. Dazu gehoren auBer der 
aktuellen operationspfiichtigen Erkrankung alle Vorerkrankungen, 
deren Kenntnis einen RiickschluB auf den individuellen minimal 
akzeptablen Hamatokrit, auf Storungen der Gerinnung oder 
Stoffwechselstorungen zulaBt. Ausgangswerte fUr Hamoglobin, 
Thrombozyten und Gerinnung sowie das geschatzte Blutvolumen 
des Kindes lassen eine Festlegung des maximal tolerierbaren 
Blutverlustes vor Notwendigwerden einer Transfusion zu. 

Kenntnis der Operation 

Die Kenntnis der geplanten Operation erlaubt bereits praoperativ 
eine erste Einschatzung des zu erwartenden Blutverlustes und der 
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dadurch rats amen Blutbereitstellung, venosen Zugange und Uber
wachungsmaBnahmen. 

Fremdblutsparende Methoden 

In Abhangigkeit von Patientenvorbefund, Patientenalter und 
-groBe, zu erwartendem Blutverlust und Planungszeitraum sind 
die Einleitung pra- und intraoperativ fremdblutsparender Metho
den einschlieBlich der umstrittenen gerichteten (Eltern)blutspende 
moglich. 

Fremdblutbereitstellung 

1) Bei erwarteter Bluttransfusion wird nach Blutgruppenbestim
mung und Antikorperscreening ABO- und Rh-kompatibles Blut 
nach Kreuzprobe bereitgestellt. Das Alter der Blutkonserven 
sollte (auBer bei geteilten Babykonserven) 7 Tage nicht iiber
schreiten. Bis zur Vollendung des 1. Lebensjahres werden Anti
CMV-Antikorper negative und bestrahlte Blutprodukte empfoh
len. 

2) Bei erwarteter Massivtransfusion sind EK, FFP und TK bereit
zustellen. Falls verfUgbar sind Frischblut- und Vollblutkonserven 
den Einzelkomponenten vorzuziehen. 

3) Bei unerwarteter Massivtransfusion wird auf EK der Blutgruppe 
o Rhesus-negativ mit niedrigem Anti-A- und Anti-B-Antikor
pertiter zuriickgegriffen. 

Monitoring 

Das obligate Monitoring fUr Kinder muB ggf. urn invasive arterielle 
Druckmessung, zentrale Venenkatheterisierung, Urinableitung und 
Laborkontrollen erweitert werden. 

Basisbedarf 

Bei der intraoperativen Fliissigkeits-, Elektrolyt- und Glukosezu
fuhr wird der Basisbedarf fUr Kinder, ggf. erganzt urn praoperative 
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Defizite und intraoperativen Zusatzbedarf (z. B. ErOffnung der 
Korperhohlen), zugrunde gelegt. 

Blutverluste 

Auf eine minutiose Registrierung aller Blutverluste ist zu achten. 
Insbesondere bei kleinen Kindern sammeln sich die Blutverluste 
fast ausschlieBlich in Kompressen und Tiichern und nur selten im 
Sauger. Eine gute Verstandigung mit dem Operateur ist auch hier 
von unbezahlbarem Nutzen. 

Transfusionsbeginn 

Der Beginn der Transfusion von Erythrozyten kann sich nach dem 
Erreichen eines vorkalkulierten Blutverlustes (maximal akzeptierter 
Blutverlust, ggf. lO-IS % des Blutvolumens) oder nach Laborkon
trollen (Erreichen des minimal akzeptierten Hamatokrits) richten. 

Frischplasmen 

Falls kein Vollblut oder Frischblut, sondern Erythrozytenkonzen
trate verwendet werden, miissen u. U. Gerinnungsfaktoren substi
tuiert werden. 

1) Bei langsamem Blutverlust kann der Transfusionsbeginn von 
Frischplasmen vom Erreichen pathologischer plasmatischer 
Gerinnungstests (PT und PTT > I,Sfach der Norm, Fibrinogen 
< 80 mg/dl) bei AusschluB einer Thrombozytopenie und 
Vorliegen klinisch nichtchirurgischer Blutungsneigung abhangig 
gemacht werden. 

2) Bei dem im taglichen Anasthesiebetrieb iiblichen akuten Blut
verlust wahrend Operationen bedeutet das Abwarten von 
Labortests u. U. eine nicht akzeptable Verzogerung. Ab einem 
Blutverlust vom 1- bis I,Sfachen des Blutvolumens des Patienten 
kann bei Verwendung von Erythrozytenkonzentraten von der 
Notwendigkeit einer Substitution von Gerinnungsfaktoren aus
gegangen werden, insbesondere auch beim Neugeborenen III 

Anbetracht des unreifen plasmatischen Gerinnungssystems. 
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Thrombozyten 

Auch die Thrombozytentransfusion wird idealerweise abhangig 
gemacht vom Auftreten mikrovaskularer Blutungen im Zusam
menhang mit nachgewiesener Thrombozytopenie. Bei akuter 
schwerer Blutung ist jedoch in Abhangigkeit vom Ausgangswert 
nach einem Blutverlust vom 1,5- bis 3fachen des Blutvolumens des 
Patienten mit einer substitutionspflichtigen Thrombozytopenie zu 
rechnen. Die gleichzeitige Plasmasubstitution durch Thrombozy
tengabe ermoglicht u. U. den Verzicht auf Frischplasmen. 

Transfusionskomplikationen 

Die Transfusion aller Blutkomponenten ist mit einer GroBzahl an 
Risiken, Nebenwirkungen und Komplikationen behaftet. Sie wer
den am leichtesten durch Vermeidung nichtindizierter Transfusio
nen verhindert. Sorgfalt und Aufmerksamkeit bei der Durchfiih
rung aller Transfusionen sind unerHiBlich, urn Komplikationen zu 
verhindern oder friihzeitig zu erkennen und zu behandeln. 
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