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Zusammenfassung

Die S3-Leitlinie „Polytrauma/Schwerverletzten-Behandlung“ der Arbeitsgemeinschaft
der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) wurde zwischen
2020 und 2022 aktualisiert und überarbeitet. Der vorliegende Beitrag beschreibt die
Kernaussagen des neuen Kapitels „Stop the Bleed – Prähospital“ sowie des komplett
überarbeiteten Kapitels „Gerinnungsmanagement und Volumentherapie“.

Schlüsselwörter
Prähospitale Notfallversorgung · Blutungskontrolle · Massivtransfusion von Blutkomponenten ·
Tranexamsäure · Point-of-care-Tests

Die Hämorrhagie, also eine anhalten-
de, starke Blutung, ist unverändert nach
schwerem Schädel-Hirn-Trauma (SHT) die
zweithäufigste Todesursache in der Früh-
phase der Versorgung und gleichzeitig die
häufigste vermeidbare Todesursache bei
schwer verletztenPatienten [46]. InderAk-
tualisierung der S3-Leitlinie „Polytrauma/
Schwerverletzten-Behandlung“ der Ar-
beitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen
MedizinischenFachgesellschaften (AWMF)
führte dies zur Erstellung des neuen Kapi-
tels „Stop the Bleed – Prähospital“ (StBp).
Der Kenntnisstand über die Möglichkeiten
zur Beeinflussung des Gerinnungssystems
bei einer schweren Verletzung, genauer
bei der sogenannten traumainduzier-
ten Koagulopathie (TIK), hat sich seit der

letzten Version der AWMF-S3-Leitlinie „Po-
lytrauma/Schwerverletzten-Behandlung“
von 2016 [10] deutlich erweitert, was
die komplette Überarbeitung des Kapitels
„Gerinnungsmanagement und Volumen-
therapie (Schockraum)“ nach sich zog.
Der vorliegende Beitrag fokussiert auf
die Kernaussagen der beiden genannten
Kapitel [4].

Methodik

Eine systematische Literaturrecherche
durch das Institut für Forschung in der
Operativen Medizin (IFOM) bei MEDLINE
(via Ovid) und Embase (via Elsevier) er-
gab am 23.06.2021 für das Kapitel „StBp“
797 und am 07.05.2021 für das Kapitel
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„Gerinnungsmanagement und Volumen-
therapie“ 3226 Artikel. Die Auswahl der
Evidenz mittels vorab festgelegter Selek-
tionskriterien im PICOS-Format („popula-
tion, intervention, comparison, outcome,
study design“; [66]) führte zu 15 [9, 20, 33,
41, 42, 49, 52, 53, 56, 57, 77, 78, 94, 102,
104] bzw. 59 berücksichtigten Publikatio-
nen [1, 3, 6–8, 12, 14–16, 18, 21, 24–26, 28,
30–32, 34, 35, 37–40, 43, 45, 48, 50, 51, 54,
58, 59, 63, 64, 68, 69, 71–74, 76, 79–85,
88, 89, 95, 97, 99–101, 105–108]. Ent-
sprechend der methodischen Qualität der
vorliegenden Publikationen sowie ihrer
klinischen Bewertung durch die Leitlinien-
gruppe wurden die Aussagen mit einem
Empfehlungsgrad („grade of recommen-
dation“ [GoR]) A („soll“), B („sollte“) oder
0 („kann“) versehen [5]. In die Festlegung
des GoR wurden, neben der zugrunde
liegenden Evidenz, auch Nutzen-Risiko-
Abwägungen,dieDirektheit undHomoge-
nität der Evidenz sowie klinische Expertise
einbezogen. „Mortalität“ ist in dieser Sys-
tematik der wichtigste patientenrelevante
Endpunkt; das Vorliegen einer Studie,
die einen Überlebensvorteil nachweist,
führt unter Berücksichtigung der oben

Anmerkung
Die Literaturrecherche, Auswahl und Daten-
extraktion für das Kapitel „Stop the Bleed –
Prähospital“ führten durch (in alphabetischer
Reihenfolge):K.GooßenundB.Prediger.

Die Literaturrecherche, Auswahl undDaten-
extraktion für das Kapitel „Gerinnungsmanage-
ment und Volumentherapie“ führten durch (in
alphabetischer Reihenfolge): K. Gooßen und
C.Kugler.

Die Autoren des Kapitels „Stop the Bleed –
Prähospital“ waren (in alphabetischer Reihen-
folge)G.Achatz,D.Bieler,D.Gümbel,H.Hancken,
P. Hilbert-Carius, D. Hinck, B. Hossfeld, H. Lier,
U. Schweigkofler, A. Suda und H. Trentzsch
(Kapitelverantwortlicher).

Die Autoren des Kapitels „Gerinnungsma-
nagement und Volumentherapie“ waren (in
alphabethischer Reihenfolge) P. Hilbert-Carius,
B. Hußmann, H. Lier (Kapitelverantwortlicher),
M.MaegeleundE.Strasser.
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genannten Aspekte in der Regel zu einer
GoR-A-Bewertung. Fehlte eine (direkte)
Evidenz, wurden Empfehlungen auf Basis
einer konsentierten Expertenmeinung als
„good (clinical) practice points“ (GPP)
mit der Graduierung „soll/sollte/kann“
formuliert.

Ergebnisse

Pathophysiologie

Die TIK ist ein eigenständiges Krankheits-
bildmitdeutlichemEinflussaufdasÜberle-
ben. Aus diesemGrund sollenGerinnungs-
diagnostik und -therapie spätestens im
Schockraum eingeleitet werden (GoR A).
Hypoxie setzt den „tissue plasminogen ac-
tivator“ (tPA) aus Endothelzellen frei [55];
somit kann ein Schock eine Koagulopathie
auslösen.

» Ein Schock kann eine
Koagulopathie auslösen

Nach jedem Trauma kommt es physiolo-
gisch zu einer kurzfristigen Aktivierung
der Fibrinolyse, die schnell reduziert wird
(physiologische Fibrinolyse, Häufigkeit
~20%, geringe Mortalität). Abhängig
von der Schwere des Schocks und dem
Ausmaß der Gewebezerstörung (sowie
von weiteren Faktoren) können sich je-
doch weitere Formen entwickeln ([70];
. Abb. 1):
– die Hyperfibrinolyse (anhaltende

und überschießende Aktivierung,
Häufigkeit ~20%, Mortalität >40%),

– der „shutdown“ (aktuell niedrige
fibrinolytische Aktivität nach ehema-
liger Aktivierung, „shutdown“ und
Hypofibrinolyse zusammen haben eine
Häufigkeit von 60% undMortalität von
<20%) oder

– die Hypofibrinolyse (aktuell niedrige
fibrinolytische Aktivität ohne Hinweis
auf vorherige Aktivierung).

Diese Phasen sind zeitabhängig; die Hy-
perfibrinolyse ist verantwortlich für die To-
desfälle innerhalb der ersten Stunden, der
„shutdown“ korreliert mit dem Auftreten
eines Multiorganversagens und mit der
späten Sterblichkeit innerhalb von Tagen
bis Wochen. Die thrombozytäre Dysfunk-
tion ist ein obligater Bestandteil der TIK.

Blutungskontrolle in der
prähospitalen Phase

Die „resuscitativeendovascularballoonoc-
clusion of the aorta“ (REBOA) und die „pre-
hospital and emergency department re-
suscitative thoracotomy“ (PERT) werden in
den Kapiteln zur Schockraumversorgung
und ersten operativen Phase behandelt.
Die Empfehlungen gelten für die Versor-
gung einzelner Patienten. Für Massenan-
fälle und die Katastrophenmedizin wird
auf das Kapitel zum Massenanfall von Ver-
letzten (MANV) verwiesen.

Die frühe Blutungskontrolle dient der
Präventioneiner TIK [22]. AktiveBlutungen
sollen, soweit sie im prähospitalen Setting
einer Blutstillung zugänglich sind, immer
gestoppt werden (GPP).

Manuelle Kompression
Auch wenn es keine hochwertige Evidenz
für die Anwendung der manuellen Kom-
pression zur Blutungskontrolle gibt, zeigt
die Praxis, dass die einfache Regel „Druck
stoppt jedeBlutung“uneingeschränktGül-
tigkeit besitzt. Daher ist diemanuelle Kom-
pression unter Zuhilfenahme von Kom-
pressen oder ähnlichem Verbandmaterial
das Mittel der ersten Wahl.

» Die einfache Regel „Druck
stoppt jede Blutung“ besitzt
uneingeschränkt Gültigkeit

Wenn andere Möglichkeiten zur Blutungs-
kontrolle bestehen, kann die manuelle
Kompression, auch wenn sie suffizient ist,
zugunsten eines anderen Verfahrens auf-
gegebenwerden.RepetitiveKontrollen,ob
die Blutung zum Stillstand gekommen ist,
sollten bei manueller Kompression nicht
durchgeführt werden (GPP). Kompressi-
onsverbände sollten bei penetrierendem
Trauma mit nach außen blutenden Verlet-
zungen am Torso und an den Extremitäten
angelegt werden (GoR B; [102]) und in
gleicher Weise auf akute Blutungen am
Torso und an den Extremitäten nach
stumpfem Trauma angewendet werden
(GPP).

Hämostyptika
Zur Unterstützung der Maßnahmen des
Stufenschemas können Hämostyptika auf
jeder Stufe ergänzend angewendet wer-
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Schock (→ „O2-Schuld der Mikrozirkulation“)
(RRsys ≤90 mmHg → zelluläre Minderperfusion)

→ Azidose & Hypothermie sowie 
Verlust, Verbrauch & physiologische Verdünnung

& sympathoadrenale Aktivierung

iatrogene, therapiebedingte Koagulopathie (IC)
“Resuscitation-Associated / Iatrogenic Coagulopathy”,
“the secondary, exogenous coagulopathy of trauma”

Hypothermie Azidose
Verlust

Verbrauch
iatrogene Verdünnung

innerhalb von 24 h

akute, traumatische Koagulopathie (ATC)
“the primary, endogenous coagulopathy of trauma”

SHINE (shock-induced endotheliopathy) / endogene Antikoagulation
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Heparinisierung aktiviertes Protein C Hyperfibrinolyse thrombozytäre 

Dysfunktion

anschließend zusätzlich

?? + Alter + Geschlecht

normale 
Fibrinolyse „Shutdown“ 

Fibrinolyse

ausreichend schwere Gewebeschädigung
(nicht deren Genese)

& Inflammation

Häufigkeit 18%     Sterblichkeit 44% Häufigkeit 64%
Sterblichkeit 17%

Häufigkeit 18%
Sterblichkeit 3%

selten

Sepsis

Leber-Tx

prothrombotische Koagulopathie
“the late coagulopathy of trauma”

Tod

COVID

Summe des zellulären 
O2-

Mangels über die Zeit

Additiver Effekt von Hypothermie, Azidose 
und Verdünnung

auch durch Antikoagulanzien

2
1

Lockere Fibrinstruktur & schwacher Clot
dichte Fibrinstruktur & stabiler Clot

1
2

…

Abb. 18 PathophysiologischeMechanismender traumainduziertenKoagulopathie.COVID „coronavirus disease“,RRsyssys-
tolischer Blutdruck, Tx Transplantation.Modifiziert nach [60] und [62]

den (GoR 0; [104]). Es liegen bisher nur
wenige vergleichende Studien zur Wirk-
samkeit von Hämostyptika beim schwer
verletztenPatientenvor.DiebesteEvidenz-
lage gibt es bisher zur Wirksamkeit von
Chitosan, weshalb dazu einige Kernemp-
fehlungen formuliert werden konnten: Bei
blutenden Stichwunden, aus denen der
Fremdkörper bereits wieder entfernt wur-
deunddieeineLängevonmindestens3 cm
aufweisen, soll eine direkte Wundtampo-
nade mit Chitosan erfolgen (GoR A; [39]).
Bei Schuss- und Explosionsverletzungen
mit aktiver Blutung sollten Verbände mit
Chitosan eingesetzt werden (GoR B; [99]).
Bei Kopfschwartenverletzungen mit akti-
verBlutungsolltenChitosanwundauflagen
verwendetwerden,weildamiteine schnel-
lere und effektivere Blutungskontrolle er-
zielt wird (GoR B; [50]).

Vergleichende Studien an schwer ver-
letzten Patienten zur Wirksamkeit ande-
rer Hämostyptika fehlen bisher. Da deren
Wirksamkeit somit nicht ausgeschlossen
werden kann, gilt weiterhin die allgemei-
ne Empfehlung, dass hämostatische Ver-
bände additiv eingesetzt werden können.

Tourniquet
Ein Tourniquet soll angewendet werden,
wenn eine lebensgefährliche Blutung mit

anderenMaßnahmennichtzeitgerechtge-
stoppt werden kann (GoR A; [42, 102]).
Potenziell geht von Tourniquets ein er-
höhtes Risiko für Nerven- und Gefäßschä-
den aus. Ziel sollte daher stets der Wechsel
vom Tourniquet zu anderen blutstillenden
Maßnahmen sein. Dies gilt vor allem,wenn
sich zeigt, dass die Verletzung mit scho-
nenderen Methoden der Blutstillung suf-
fizient versorgt ist, beispielsweise wenn
die Blutung initial nicht zugänglich war
(etwa bei Einklemmung) und sich später
(nach Befreiung des Patienten) als weni-
ger gravierend herausstellt als zunächst
angenommen.

Wurde bei unzugänglichem Blutungs-
ort zur Erstversorgung ein Tourniquet an-
gelegt, sollten – nachdem der Patient ge-
rettet wurde und wenn die Situation es
erlaubt – die Fortsetzung der Maßnah-
me und ein möglicher Verfahrenswechsel
kritisch geprüft werden (GPP). Wenn die
BlutungmitdemTourniquetsuffizientkon-
trolliert ist, sollte der Zeitpunkt der Anlage
dokumentiert und das Tourniquet bis zur
chirurgischen Versorgung belassen wer-
den. Da es unter der weiteren Therapie
zu einem Anstieg des mittleren arteriel-
len Drucks (MAP) kommen kann, müssen
Tourniquets immer engmaschig kontrol-

liert werden. Nur so ist gewährleistet, dass
es nicht zu Nachblutungen kommt.

Beckenverletzung
Das Becken gehört zu den relevanten Blu-
tungsräumen des Schwerverletzten. Ver-
letzungen des Beckenrings bleiben in der
Prähospitalphase oft unerkannt. Das Be-
cken soll während der Prähospitalphase
klinisch untersucht werden (GPP). Im Rah-
men der klinischen Untersuchung sollte
auf Spontanschmerzen, Druckschmerzen
bei vorsichtiger Palpation sowie sichtbare
äußere Verletzungen als indirekte Hinwei-
se auf eine Beckenringverletzunggeachtet
werden (GoR B; [94]). Ein weiterer Teil der
körperlichen Untersuchung ist die mecha-
nische Stabilitätstestung mit Kompression
des Beckenrings von lateral und in ante-
rior-posteriorer Richtung. Das Manöver ist
umstritten. Die Sensitivität der Untersu-
chung ist gering und wird mit 26,5–59%
angegeben [75, 93, 96]. Gleichzeitig wird
dadurch der verletzte Bereich mechanisch
belastet. Daher wird oft davon abgeraten,
die mechanische Stabilitätsprüfung unnö-
tig (beim Vorliegen anderer klinischer Hin-
weise) oder gar repetitiv durchzuführen.
Studienergebnisse, die zeigen, dass durch
die mechanische Stabilitätstestung eine
bereits zum Stillstand gekommene Blu-
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tung wieder an Intensität gewinnt, oder
die zeigen, dass dies Auswirkungen auf
das Überleben der Patienten hat, wurden
nicht gefunden. Für das Erkennen von Pa-
tienten mit erhöhtem Blutungsrisiko wie-
derum scheint das Manöver wichtig. Wie
Pehle et al. zeigten, weist nicht die radiolo-
gische Klassifikation auf Blutungskompli-
kationen hin, sondern die tastbare Insta-
bilität. Patienten mit einer solchen Insta-
bilität haben erhöhte Transfusions-, Not-
operations- und Letalitätsraten [75].

» Die mechanische Stabilitäts-
testung mit Kompression des
Beckenrings ist umstritten

Patienten mit klinischen Anhaltspunkten
für eine Beckenringverletzung oder mit
instabiler Beckenringverletzung und hä-
modynamischer Instabilität sollten einen
Beckengurt erhalten (GPP). Von besonde-
rer Bedeutung für den Behandlungserfolg
sind vor Anlage des Gurts die Reposition
des Beckenrings mit leichter Einwärtsrota-
tion der Beine, die korrekte Lage des Gurts
auf Höhe der Trochanteren und gegebe-
nenfalls das vorsichtige Ausgleichen einer
Beinlängendifferenz [92].

Blutung im Mittelgesicht
Bei Blutungen im oberen Mittelgesichts-
bzw. Nasenbereich können, alternativ zu
posterioren Tamponaden, pneumatische
Tamponaden verwendet werden (GoR 0;
[33]).

Prähospitale Gerinnungstherapie
Die GoR-0-Empfehlung von 2016 zur
prähospitalen Gabe von Tranexamsäure
(TXA) bei entsprechender Verletzung ([10];
siehe unten) wurde auf GoR A angehoben
[38].

Die prähospitale Gabe von Plasma er-
gab einen Überlebensvorteil (adjustierte
Hazard Ratio [HR] 0,65; 95%-Konfidenzin-
tervall [KI] 0,47–0,90; p= 0,01), insbeson-
dere wenn die Transportzeit >20min lag
(HR 0,78; 95%-KI 0,40–1,51;p= 0,46; [79]).
Da in dieser Analyse imDurchschnitt 2 Ein-
heiten gefrorenes Frischplasma („fresh fro-
zen plasma“ [FFP]) transfundiert wurden,
scheint es sich eher nicht um einen Ge-
rinnungseffekt (sondern gegebenenfalls
um einen Volumeneffekt) zu handeln [65].
Weiterhin ergab sich ein 32% niedrigeres

28-Tage-Sterberisiko für stumpfe Trauma-
ta bei Gabe von Plasma verglichen mit
Kristalloiden (HR 0,68; 95%-KI 0,47–0,96;
p= 0,03), aber nicht für penetrierende
Traumata (HR 1,16; 95%-KI 0,43–3,10;
p= 0,78; [81]).

Gerinnungstherapie im Schockraum

Ein Massivtransfusions- und Gerinnungs-
therapieprotokoll sollte lokal etabliert sein
(GoR B). Zur Basisdiagnostik bei blutenden
Schwerverletzten sollen frühzeitige und
wiederholte Untersuchungen mit Blut-
gasanalyse (BGA), Messung von Quick-
Wert (Prothrombinzeit), aktivierter partiel-
ler Thromboplastinzeit (aPTT), Fibrinogen
und Thrombozytenzahl sowie eine Blut-
gruppenbestimmung erfolgen (GoR A).
Trotz der im Folgenden geschilderten so-
genannten Point-of-care(POC)-Diagnostik
bleiben BGA und Standardlaborparameter
(SLP) also wichtig.

Point-of-care-Diagnostik
Die Mehrzahl der verblutenden Patienten
verstirbt innerhalb der ersten 3–6h; diese
dynamische Blutungssituation erfordert
somit eine schnellstmögliche Diagnostik
und Therapie. SLP sind dafür zu langsam.
Die patienten- und zeitnahe POC-Analytik
mit fertigen Reagenzien, beispielsweise
für viskoelastische Tests (VET), ist dafür
in den letzten Jahren intensiv untersucht
worden, was zu einer Neubewertung ent-
sprechender Verfahren geführt hat. Die
MehrzahlderArbeitenbefasstesichmitder
Thrombelastographie (TEG, Haemonetics,
Boston, Massachusetts) und der Rotati-
onsthrombelastometrie (ROTEM, Werfen,
München). Neuere Geräte zur Elastic-mo-
tion-Thrombelastographie und Sonic-esti-
mation-of-elasticity-via-resonance(SEER)-
Sonorheologie wurden bisher nur in klei-
neren Studien untersucht. Zu beachten
ist: VET sollen die klinische Beurteilung
der aktuellen Situation des Patienten un-
terstützen, diese aber nicht ersetzen [11];
behandelt wird immer der blutende Pa-
tient in der jeweiligen klinischen Situation,
nicht ein Referenzwert.

Im Vergleich zu SLP konnte durch Nut-
zung der TEG bei 111 Traumapatienten
im Schock (Injury Severity Score [ISS] 30,
67% stumpfes Trauma, 18% schweres
SHT) ein Überlebensvorteil nachgewiesen

werden (Tod: 40,4% vs. 18,7%; p= 0,011;
Tod innerhalb von 6h: 23,4% vs. 6,2%;
p= 0,01; Tod durch Verbluten: 23,4% vs.
7,8%; p= 0,02; [35]). In der RETIC-Studie
war der Überlebensvorteil durch Faktoren-
konzentrate nur nachweisbar, wenn sich
die Gabe an ROTEM-Analysen orientierte
[48]. Bei 808 Patienten mit Trauma zeigten
ROTEM-Amplituden nach 5min (EXTEM-
A5 und FIBTEM-A5) für die Vorhersage
sowohl einer Gerinnungsstörung (Inter-
national Normalized Ratio [INR] >1,2)
als auch einer Massivtransfusion (≥10
Erythrozytenkonzentrate [EK]) eine gute
Erkennungsrate (66,3–77,5%) und einen
hervorragenden negativen prädiktiven
Wert (95,2–98,2%; [39]). Die Nutzung
einer tPA-TEG ermöglichte die Prädiktion
einer Massivtransfusion innerhalb von
16min, in Kombination mit der INR er-
gab sich ein negativer prädiktiver Wert
von 0,98 [68]. Für hypotensive, transfusi-
onspflichtige Traumapatienten sind VET
zur Überwachung der Gerinnung und
Vorhersage von Transfusionen besser ge-
eignet als SLP; TEG und ROTEM zeigen
eine Zunahme der Clot-Festigkeit nach
Gabe von Fibrinogen, ROTEM zusätzlich
Veränderungen der Gerinnselinitiation
und Lyse [76]. ROTEM-MCF (MCF „maxi-
mum clot firmness“) und TEG-MA (MA
maximale Amplitude) zeigten bei Pati-
enten mit stark blutenden Verletzungen
eine akzeptable Vorhersagegenauigkeit
für Mortalität und Plasmatransfusion so-
wie eine große Genauigkeit für jegliche
bzw. eine Massivtransfusion [82]. Der
Edinburgh-ED-Algorithmus für ROTEM
sigma (Werfen, München) ermöglichte
eine deutlich schnellere Diagnostik und
somit auch Intervention bei Traumata
[97].

» Viskoelastische Tests unter-
stützen die klinische Beurteilung,
ersetzen diese aber nicht

Die Gerinnungsdiagnostik und -therapie
sollte durch eine Diagnostik der Throm-
bozytenfunktion ergänzt werden (GoR B).
Im Vergleich verschiedener Geräte zur
Bestimmung der Thrombozytenfunktion
zeigten die Acetylsalicylsäure-induzierten
Tests von Multiplate™(Roche-Diagnostics,
Mannheim), TEG Platelet Mapping™ und
VerifyNow™ (beide: Werfen, München)
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eine gute Genauigkeit bei der Erken-
nung einer thrombozyteninhibierenden
Medikation wie auch einer traumabe-
dingten Plättchendysfunktion; die besten
Ergebnisse zeigte VerifyNow™ [24].

„Damage control resuscitation“
(DCR)
Das Prinzip der „damage control resus-
citation“ (DCR) wurde zur Verhinderung
einer TIK bei aktiv blutenden Patienten
entwickelt [44]. Es beinhaltet eine permis-
sive Hypotension, die Verhinderung von
Azidämie, Hypokalzämie und Hypother-
mie sowie die Gabe gerinnungsaktiver
Präparate. Dabei sollen Ausmaß und Be-
handlung des Schocks durch wiederholte
Messung von Laktat und/oder Basen-
überschuss („base excess“ [BE]) überprüft
und gesteuert werden (GoR A). Laktat
(Odds Ratio [OR] 1,17; 95%-KI 1,12–1,23;
p< 0,00001) und Basendefizit (OR 1,04;
95%-KI 1,01–1,07; p< 0,005) sind prädik-
tiv für die Gesamtsterblichkeit. Zumindest
bei Patienten nach stumpfem Trauma
ist die initiale Messung von Laktat aber
der des BE überlegen, dies gilt sowohl
für Patienten mit wie auch für solche
ohne Schock sowie bei unterschiedlichen
Schweregraden eines SHT [32]. Mögli-
che Zielwerte sind: BE >–6mEq/l; Laktat
<4mmol/l; „pCO2 gap“ <6mmHg; die
Steuerung der Volumentherapie erfolgt
anhand des zeitlichen Verlaufs dieser
Parameter [61].

Permissive Hypotension. Die permissi-
ve Hypotension strebt – durch reduzier-
te Flüssigkeitssubstitution mit Erhalt einer
ausreichendenEndorganperfusion–einen
MAP von ~65mmHg und systolischen ar-
teriellenDruck von~90mmHg [GoR B] an.
Neu spezifiziert wird dies mit einem Ziel-
MAP von ~65mmHg für Patienten ohne
kardiopulmonaleVorerkrankungen [37] im
hämorrhagischen Schock in der prä-, intra-
[37] und frühen (3–6h [63]) postoperati-
ven Phase (GoR B). Durch einen MAP um
60mmHg senkten Gu et al. die Mortalität
(6,3% vs. 16,3%; p= 0,045) sowie die Inzi-
denz eines „acute respiratory distress syn-
drome“ (ARDS; 12,5%vs. 27,5%;p=0,018)
und eines „multiorgan dysfunction syn-
drome“ (MODS; 8,8% vs. 22,5%; p=0,017)
signifikant [37]. Mit einem noch niedrige-
ren MAP um 50mmHg senkten Lu et al.

die Mortalität (2,4% vs. 18,3%; p= 0,041)
sowie das Auftreten von Gerinnungsstö-
rungen (2,4% vs. 17,1%; p= 0,039), ARDS
(12,2% vs. 30,5%; p= 0,006) und MODS
(12,2%vs.29,3%;p=0,027; [63]).Beachtet
werden muss, dass beide Studien kardio-
pulmonal gesunde Patienten in der Mitte
der vierten Lebensdekade untersuchten!
Daten für Patienten mit anamnestischer
Hypertonie sowie für den weiteren Ver-
lauf fehlen. Nicht verändert hat sich die
Aussage, dass bei der Kombinationvonhä-
morrhagischem Schock und SHT (Glasgow
Coma Scale <9) und/oder spinalem Trau-
ma mit neurologischer Symptomatik ein
MAP von ~85mmHg angestrebt werden
sollte (GoR B).

Rahmenbedingungen. Die Vermeidung
vonHypothermie und -kalzämie sowie das
Anstreben von Normothermie und -kalzä-
mie sollten erfolgen; durch eine geeig-
nete und frühzeitige Schocktherapie soll-
te eine Azidämie vermieden werden (alle
GoR B). Wird prähospital Plasma transfun-
diert, führt dies zu einer deutlichen Zu-
nahme der Patienten mit Hypokalzämie
≤1mmol/l bei Aufnahmeund diese ist sig-
nifikantmit reduziertemÜberleben (adjus-
tierte HR 1,07; 95%-KI 1,2–1,13; p= 0,01)
und Massivtransfusion (adjustiertes rela-
tives Risiko [RR] 2,70; 95%-KI 1,13–6,46;
p= 0,03) verbunden [71]. Die Änderung
der Formulierung hinsichtlich der Azidose
soll betonen, dass diese eine Folge der
Perfusionsstörung ist und nur durch die
Therapie des Schocks behandelt werden
kann [29]. Eine Pufferung ist somit nur
supportiv und vor allem vor Gabe von ge-
rinnungsaktiven Medikamenten sinnvoll.

Transfusion
Bei einem aktiv blutenden Patienten soll-
te die Indikation zur Transfusion immer
individuell und durch ständige Reevalu-
ation des aktuellen klinischen Zustands
gesteuert sowie ein Zielhämoglobinwert
von 7 bis 9g/dl (4,3 bis 5,6mmol/l) an-
gestrebt werden (GoR B); diese Empfeh-
lung entspricht auch der Gesamtnovelle
der Querschnittsleitlinie der Bundesärzte-
kammer (BÄK; [13]).

Wenn bei Massivblutungen Plasmavo-
lumen (~40ml/kgKG [13]) ersetzt werden
muss, sollte der Einsatz von therapeuti-
schem Plasma möglichst frühzeitig erfol-

gen (GoR B). Unter dem Begriff „therapeu-
tisches Plasma“ subsumiert die BÄK
– quarantänegelagertes Plasma ohne

Behandlung zur Pathogenreduktion
(Q-Plasma; früher FFP),

– zur Pathogenreduktion mit Methylen-
blau/Rotlicht bzw. mit Amotosalen/UV-
A-Strahlung behandeltes Plasma (PR-
Plasma),

– aus einem Pool von blutgruppen-
gleichen, leukozytenreduzierten Ein-
zelspenderplasmen hergestelltes,
lyophilisiertes (gefriergetrocknetes)
Humanplasma (LHP) und

– zur Virusinaktivierung mit Solvens/
Detergens behandeltes Pool-Plasma
(SD-Plasma).

Basierend auf einer Arbeit aus dem Jahr
2004, in der der Anstieg von Gerin-
nungsfaktoren durch FFP nach 12,2ml/kg
(n= 10) vs. 33,5ml/kg (n= 12) verglichen
wurde [19], gab die BÄK 2020 erstmals die
Formulierung „wenn bei Massivblutun-
gen Plasmavolumen (~40ml/kg) ersetzt
werden muss“ als Indikation zur Gabe von
therapeutischem Plasma an und empfahl
eineDosierungvon „mindestens 30ml/kg“
(30–50ml/min) [13]. Die frühzeitige Trans-
fusioneiner niedrigenDosis von5ml/kgKG
FFP wirkte sich bei SHT-Patienten nachtei-
lig auf das Wachstum des Hämatoms aus
[106]. Wird die Gerinnungstherapie bei
Massivtransfusion durch dieGabe von the-
rapeutischem Plasma durchgeführt, sollte
bei der innerklinischen Gerinnungsthera-
pie ein Verhältnis von therapeutischem
Plasma zu EK zu Thrombozytenkonzen-
trat (TK) im Bereich von 4:4:1 angestrebt
werden. Ansonsten sollte die Gabe von
therapeutischem Plasma restriktiv erfol-
gen (GoR B). Mehrere eingeschlossene
Studien zeigten die Vorteile eines EK:FFP-
Verhältnisses, das sich 1:1 nähert, auf [12,
59, 73, 85, 100].

Die fünfte Auflage der europäischen
Traumaleitlinie betont, dass die verhältnis-
gesteuerte Gabe von Blutprodukten nur
dann eine sinnvolle Option ist, wenn eine
patientennahe POC-Gerinnungsdiagnos-
tik nicht vorhanden ist [98]. Außerhalb
der Massivtransfusion bleibt somit (neben
der Substitution bei singulärem Mangel
an Faktor V oder XI sowie der throm-
botisch-thrombozytopenischen Purpura)
keine Indikation für die Gabe von the-
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Tab. 1 Eskalierende Therapieoptionen bei koagulopathischenBlutungen für das Vorgehenohne viskoelastische Tests
Kerntemperatur≥34C (möglichst Normothermie)

pH-Wert ≥7,2

1. Stabilisierung der Rahmenbedingungen (Prophylaxe und Therapie!)

Ionisierte Ca2+-Konzentration >0,9mmol/l (mög-
lichst Normokalzämie)

2. Frühestmögliche Hemmung einer potenziellen (Hyper-)Fibrinolyse (immer vor Gabe
von Fibrinogen!)

Tranexamsäure, initial 1g (15–30mg/kgKG), ggf.
1g in 10min +1g über 8h

3. Substitution von Sauerstoffträgern EK: hämostaseologisches Ziel bei massiver Blu-
tung: Hämoglobin ~7–9g/dl (4,3–5,5mmol/l)

Fibrinogen 3–6g (30–60mg/kgKG; Ziel: 2–2,5g/l)

Und ggf. PPSB, initial 25 IE/kgKG
Substitution von Gerinnungsfaktoren (bei fortbestehender schwerer Blutungsneigung)
Patienten, die Massivtransfusionen benötigen (werden) oder einen blutungsbedingten,
lebensbedrohlichen Schock erleiden und bei denen die Gerinnungstherapie bei Massiv-
transfusionen durch die Gabe von therapeutischemPlasma durchgeführt wird, können
von einem hohen Plasma:EK:TK-Verhältnis im Bereich von 4 (bis 6) zu 4 (bis 6) zu 1 oder
der kombiniertenGabe von therapeutischemPlasma und Faktorenkonzentraten sowie
TK profitieren

Ggf. Faktor XIII 20 IE/kgKG
Ziel: Faktor-XIII-Aktivität >60%

4.

Und (bei Verdacht auf Thrombozytopathie) verstärkte Thrombozytenadhäsion an das
Endothel + Freisetzung von Von-Willebrand-Faktor und Faktor VIII aus Lebersinusoiden
(→ Agonist für Vasopressinrezeptor Typ 2)

DDAVP=Desmopressin 0,3μg/kgKG über 30min
(„1 Ampulle pro 10kgKG über 30min“)

5. Zum Ersatz des Plasmavolumens FFP ≥30ml/kgKG

6. Substitution von Thrombozyten für die primäre Hämostase TK: Ziel bei transfusionspflichtigen Blutungen
und/oder Schädel-Hirn-Trauma >100.000/μl

7. Ggf. Thrombin-Burst mit Thrombozyten- und Gerinnungsaktivierung („Rahmenbedin-
gungen“ beachten! „Off label use“!)

Im Einzelfall und bei Erfolglosigkeit aller anderen
Therapieoptionen ggf. rFVIIa, initial 90μg/kgKG

Cave:
Innerhalb von 24h nach Beendigung der zur Blutung führenden Störung ist eine Thromboseprophylaxe obligat!

DDAVP 1-Desamino-8-D-Arginin-Vasopressin, EK Erythrozytenkonzentrate, FFP „fresh frozen plasma“ (gefrorenes Frischplasma), PPSB Prothrombinkom-
plexkonzentrat, rFVIIa rekombinanter aktivierter Faktor VIIa, TK Thrombozytenkonzentrat

rapeutischem Plasma. Bei Patienten, die
Thrombozyten erhielten, zeigten sich ei-
ne signifikant erniedrigte 24h- (5,8% vs.
16,9%; p< 0,05) und 30-Tages-Mortalität
(9,5% vs. 20,2%; p< 0,05) sowie weniger
blutungsbedingte Todesfälle (1,5% vs.
12,9%; p< 0,01; [15]).

Tranexamsäure. Die grundsätzliche Emp-
fehlung zur frühzeitigen Gabe von TXA
sowie die Begrenzung auf 3h nach Trau-
ma ist im Vergleich zur Leitlinienversion
von 2016 geblieben [83, 84]. Spezifiziert
wurden die Zielklientel „Patienten mit le-
bensbedrohlichen Blutungen und/oder im
Schock“ und die Gabe bereits prähospi-
tal (beides jetzt GoR A). Durch 1g TXA
in 100ml NaCl 0,9% über 10min wurde
die30-Tages-Mortalitätgesenkt,wennTXA
(verglichen mit Placebo) innerhalb einer
Stunde nach Unfall appliziert wurde (4,6%
vs. 7,6%; Differenz –3,0%; 95%-KI –5,7%
bis –0,3%; p< 0,002) oder wenn die Pa-
tienten im schweren Schock (systolischer
Blutdruck ≤70mmHg) waren (18,5% vs.
35,5%; Differenz –17%; 95%-KI –25,8%

bis –8,1%; p< 0,003; [38]). Bei nachge-
wiesener Hyperfibrinolyse (TEG Lyse nach
30 Minuten [Ly30]> 3%) senkt TXA signi-
fikant die 6h-Sterblichkeit (34% vs. 13%;
p= 0,04), nicht aber die 12h- (p= 0,24),
24h- (p= 0,25) oder 30-Tages-Mortalität
(p= 0,82; [54]). Eine Sekundärauswertung
der 20.211 CRASH-2-Patienten [27] zeig-
te, wie wichtig die möglichst frühzeitige
Gabe von TXA zur Vermeidung eines blu-
tungsbedingten Tods ist: Bei TXA ≤1h be-
trägt das RR 0,68 (95%-KI 0,57–0,82), 1–3h
nach Unfall liegt das RR bei 0,79 (95%-KI
0,64–0,97) und >3h nach Verletzung bei
1,44 (95%-KI 1,12–1,84; [83]). Die unter-
schiedlichen Phänotypen der TIK wurden
bereits erwähnt [70]. Bei Patienten ohne
Hyperfibrinolyse ist die Gabe von TXA ein
signifikanter Prädiktor für die Sterblichkeit;
dies gilt sowohl für die physiologische Lyse
(adjustiert an ISS, p= 0,018; [69]) als auch
für den „shutdown“ (adjustiertes RR 1,35;
95%-KI 1,10–1,64; p= 0,004; [67]). Bei Po-
lytraumatisierten kannTXA dosisabhängig
ein unabhängiger Risikofaktor für throm-
boembolische Ereignisse sein [2, 99]. Wie

jedes andere Medikament muss auch das
Antifibrinolytikum TXA somit selektiv und
individuell appliziert werden [87, 103]. Als
Faustregel gilt: Je schwerer die Verletzung,
je ausgeprägter der Schock, desto wahr-
scheinlicher ist eine Hyperfibrinolyse [38,
86, 103].

Faktorenkonzentrate. Laut BÄK sollen
Einzelfaktorenmängel besser mit Fakto-
renkonzentraten als mit therapeutischem
Plasma behandelt werden; Fibrinogen er-
reicht bei Massivblutungen als erster Ge-
rinnungsfaktor eine kritische Konzentrati-
on [13]. Die entscheidenden Faktoren für
die Gerinnung bei Traumata sind Fibri-
nogen und Prothrombin [7]. Vorausset-
zung für die Substitution von Faktoren-
konzentraten ist ein, beispielsweise mit
VET, nachgewiesener oder zumindest ver-
muteter Mangel.

Bei betroffenen Patienten soll zusätz-
lich die Gabe von Fibrinogen (initial 3–6g
bzw. 30–60mg/kg) erfolgen (GoR A). Die
zusätzliche Gabe von Fibrinogen führte
(verglichen mit FFP) bei transfusions-
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pflichtigen Polytraumatisierten mit einem
Fibrinogenmangel (<200mg/dl) zu sig-
nifikant besseren Ergebnissen bezüglich
Mortalität (10%vs. 36%;p= 0,029), Sepsis
(16% vs. 53%; p= 0,001), Notwendigkeit
einer Aufnahme auf die Intensivstation
(63% vs. 93%; p= 0,020), Transfusions-
bedarf (p= 0,044), Volumenbedarf in den
ersten 24h (p= 0,022) und Dauer des
Krankenhausaufenthalts (p= 0,045) sowie
zur Reduktion eines Multiorganversagens
auf ein Viertel (6% vs. 26%; p= 0,106;
[1]). Die RETIC-Studie verglich die primäre,
ROTEM-gesteuerte Gabe von Fibrinogen
(50mg/kg, wenn FIBTEM-Amplitude nach
10 Minuten [A10]< 9mm) und Prothrom-
binkomplexkonzentrat (PPSB; 20 IE/kg,
wenn EXTEM-CT>90 s)mit FFP (15ml/kg);
bei nicht ausreichenderWirkung der einen
Medikation war ein Wechsel zur anderen
geplant, alle Patienten erhielten TXA. Die
Studie wurde nach einer geplanten Inte-
rimsanalyse vorzeitig abgebrochen, da die
FFP-Gruppe signifikant häufiger die Res-
cue-Medikation (52% vs. 4%; OR 25,34;
95%-KI 5,47–240,03;p< 0,0001) undMas-
sivtransfusionen (30% vs. 12%; OR 3,04;
95%-KI 0,95–10,87; p= 0,042) benötigte.
Die FFP-Gruppe benötigte signifikant län-
ger bis zur Stabilisierung der Blutungssi-
tuation (128,0min; range 48,3–186,3min
vs. 22,5min; 13,5–40,0min; Differenz
–97min; –126 bis –60min; p< 0,0001;
[48]). Die Gabe von 6g Fibrinogen ist
schnell möglich und steigert die Plas-
makonzentration um etwa 1g/l [72]. Die
Wirksamkeit der Gabe von Fibrinogen be-
züglich der Begrenzung des Blutverlusts
scheint bei Patienten mit TIK deutlich
von einer frühzeitigen Gabe und dem
Erreichen eines Spiegels >2g/l abhängig
zu sein [47]. Da es nach Fibrinogenga-
be (unabhängig von der Menge) keine
erhöhten Plasmaspiegel an den folgen-
den Tagen gibt, ist ein Thromboserisiko
unwahrscheinlich [90].

» Die entscheidenden Faktoren für
die Gerinnung bei Traumata sind
Fibrinogen und Prothrombin

Bei Patienten mit lebensbedrohlichen Blu-
tungen und/oder im Schock sollte zusätz-
lich zur Gabe von Fibrinogen die Gabe
von PPSB erfolgen (GoR B). Während die
eingeschränkte Thrombingeneration lan-

ge nicht als Problem der frühen Phase ei-
ner TIK angesehen wurde [17, 36], scheint
dies bei Traumapatienten im Schock doch
der Fall zu sein [23]. In der RETIC-Studie
wurde Fibrinogen + PPSB mit FFP vergli-
chen; dabei wurden 20 IE/kg PPSB gege-
ben,wennEXTEM-CT>90 s lag[48]. ImVer-
gleich zu FFP allein zeigte die Kombination
von PPSB+ FFP eine reduzierte Mortalität
(17,5% vs. 27,7%; p= 0,01) sowie weni-
ger ARDS (1,3% vs. 4,7%; p= 0,04) und
Nierenversagen (2,1% vs. 7,3%; p= 0,01;
[105]). Im Gegensatz zu Fibrinogen bleibt
nach PPSB-Gabe das endogene Thrombin-
potenzial für 3 Tage signifikant erhöht, so-
mit ist ein theoretisches Thromboserisiko
gegeben [91].

Thromboseprophylaxe

Innerhalb von 24h nach Blutungsstopp
soll über Art und Beginn der Thrombose-
prophylaxe entschieden werden (GPP).

Anlage zentraler Zugänge

Die Anlage zentraler Zugänge soll, sofern
sofort verfügbar, ultraschallgesteuert er-
folgen (GPP). Für die neu aufgenommene
Frage nach der besten Methode zur An-
lage zentraler Zugänge konnte eine Stu-
die gefunden werden, bei der nur 12 von
70 Patienten polytraumatisiert waren [58];
somit wurde nur ein GPP vergeben.

In . Tab. 1 sind die geschilderten es-
kalierenden Therapieoptionen bei koagu-
lopathischen Blutungen für das Vorgehen
ohne VET zusammengefasst. Ein VET-ba-
sierter Algorithmus muss einzeln für die
jeweiligen Geräte definiert werden [82].

EineweitereTabelle imTextder Leitlinie
zeigt Möglichkeiten zur Antagonisierung
gebräuchlicher Antithrombotika (GPP; [4,
S. 211]).

Fazit für die Praxis

4 Der zelluläre Sauerstoffmangel scheint
der entscheidende Faktor bei der Initia-
lisierung der traumainduzierten Koagu-
lopathie (TIK) und der Entstehung einer
Hyperfibrinolyse zu sein.

4 Aktive Blutungen der Extremitäten sollen
nach folgendem Stufenschema behan-
delt werden: 1. manuelle Kompression,
2. Kompressionsverband, wenn möglich
in Kombination mit einem Hämostypti-
kum, 3. Tourniquet.

4 Bei blutenden Schwerverletzten sollen Di-
agnostik und Therapie der TIK sowohl in
Schockraum als auch in Operationssaal/
Intensivstation mittels viskoelastischer
Tests erfolgen.

4 Ein deutsches Thrombozytenkonzentrat
(TK; hergestellt aus 4–6 Einzelspenden,
gepoolt oder aus Apherese eines Spen-
ders) entspricht 4–6 amerikanischen Ein-
zelspender-TK; bei Massivtransfusionen
sollte deshalb nach jedem 4.–6. Paar aus
Erythrozytenkonzentrat und „fresh fro-
zen plasma“ ein TK substituiert werden,
um das 1:1:1-Verhältnis amerikanischer
Studien zu erreichen.

4 Tranexamsaure (TXA) soll nur der Patient
(dann aber jeder) erhalten, der vital be-
drohlich blutet und/oder im blutungs-
bedingten Schock ist. Da nur bei ~20%
der Traumapatienten eine Hyperfibrino-
lyse auftritt und Tranexamsaure (TXA) bei
Fehlen einer Hyperfibrinolyse schadlich
ist, sollte TxA nicht automatisch jedem
Verletzten appliziert werden.

4 Wie bei TXA wurde auch bei den Empfeh-
lungen zu Faktorenkonzentraten die For-
mulierung „Patienten mit lebensbedroh-
lichen Blutungen und/oder im Schock“
zur eindeutigen Definition der Zielklientel
verwendet.
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