
Zusammenfassung
Die Behandlung der massiven Blutung 
beruht auf dem Konzept der «Schadens-
kontrolle» (dammage control).  Im Fokus 
steht die letale Trias bestehend aus Hypo-
thermie, Koagulopathie und Azidose:
1.   Chirurgische Schadenskontrolle (dam-

mage control surgery): chirurgische Ver-
sorgung mit dem Ziel einer schnellstmö-
glichen Hämostase. 

2.  Schadenskontrolle durch Reanimation 
(dammage control rescucitation): um 
der Blutung entgegen zu wirken ist eine 
permissive Hypotension anzustreben, 
die Verabreichung von Kristalloiden 
möglichst knapp zu halten, Azidose und 
Hypothermie zu vermeiden. 

3.  Hämatologische Schadenskontrolle 
(dammage control hematology): Ver-
meiden einer Koagulopathie (Verabrei-
chen von Tramexansäure und Gerin-
nungsfaktoren). Die Transfusion von 
Erythrozytenkonzentrat (EK) und ge-
frorenem Frischplasma (FFP) ist früh-
zeitig einzuleiten, bevor es zu einer in 
diesem Kontext schädlichen Verdün-
nungsanämie kommt.

Um die Behandlung dieser vital gefährde-
ten Patienten möglichst erfolgreich und 
unverzüglich durchzuführen, braucht es 
in jedem Spital gemeinsame Strategien 
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und Checklisten, sowie eine vorbereitete 
Box «Massive Blutung». Darin sollten die 
wichtigsten Informationen in Kurzform, 
vorbereitete Formulare, die nötigen Blu-
tröhrchen und die «länger haltbaren» Ge-
rinnungsprodukte enthalten sein.
 
Definition der massiven Blutung
Je nach Quelle variiert die Definition 
der massiven Blutung. Die SGAR1 defi-
niert die massive Blutung als eine aktive 
externe oder interne Blutung mit Zei-
chen einer insuffizienten Zirkulation 
und  der vitalen Gefährdung weiterer 
Organe, der  sich verschlechternden 
hämatologischen Laborwerte, ebenso 
wie die sich  verschlechternde Gerin-
nung bei zunehmender Koagulopathie.
 Die Mehrheit der Autoren definiert die 
massive Blutung über die Menge des Blu-
tverlustes, über eine gewisse Zeitspanne:
●  Mehr als 50 % des zirkulierenden Blutvo-

lumens in weniger als 3 Stunden (ca. 150 
ml/min)

●  Mehr als 10 Erythrozytenkonzentrate 
(EK) in 24 Stunden

●  Mehr als 4 EK in weniger als drei Stun-
den (für einige Autoren auch in 1 Stunde)

Häufig handelt es sich eher um eine kli-
nische Diagnose und beruht auf der Beur-
teilung des schockierten Patienten (Herz-

frequenz > 120/min bei einem Blutdruck 
systolisch < 90 mm Hg und einer aktiven 
nicht kontrollierbaren Blutung).
Folgende Tabelle, im August 2014 in einer 
schweizerischen Medizinrevue erschienen, 
zeigt die Einteilung des hämorrhagischen 
Schockes in verschiedene Schweregrade.
Es ist wichtig frühzeitig zu erkennen ob ein 
Patient transfundiert werden muss, damit 
möglichst schnell mit einer interdisziplinä-
ren Therapie begonnen werden kann. Es 
wurden verschiedene Scores (zBsp. TASH-
Score Trauma Associated Severe Hemor-
rhage) kreiiert, dies vorwiegend für die 
schnelle Einschätzung bei Polytrauma-
patienten. Im Anästhesiealltag sind die 
Situationen so verschieden, wie es die 
klinischen Expertisen sind. Der anästhe-
sioloisch-chirurgische Konsens ist meis-
tens der beste Garant für eine schnelle 
Entscheidung.

Epidemiologie der massiven Blutung
Am höchsten ist das Risiko einer massiven 
Blutung in Notfallsituationen, insbeson-
dere bei Polytraumapatienten. Kommt es 
beim Polytraumapatienten zum hämor-
rhagischen Schock (oft durch stumpfe 
Traumen) liegt die Mortalität bei 40 – 50 %. 
Am stärksten betroffenen von inneren 
Blutungen sind  die Organe im Thorax, 
im Abdomen intra- und extraperitoneal, 
im Becken und die langen Knochen (vor 
allem der Femur). Zu den nicht durch 
Trauma bedingten Blutungen gehören 

Grafik 1: Klinische Zeichen der verschiedenen Stadien des hämorrhagischen Schockes

1   SGAR: Schweizerische Gesellschaft für Anästhesiologie und Reanimation



die Gastrointestinalblutungen, die Blu-
tungen in der Geburtshilfe (insbesondere 
post-partale Blutungen), die rupturieren-
den Aortenaneurysmen und Blutungen in 
der grossen Herzchirugie. Patienten mit 
angeborenen Hämostasestörungen sind 
in solchen Situationen besonders anfällig. 
  
Physiopathologie der massiven Blutung
Die massive Blutung ist eine der Ursachen 
für einen hypovolämen Schock. Er bedeu-
tet immer eine akute Kreislaufinsuffi-
zienz, welche charakterisiert ist durch 
einen insuffizienten Sauerstofftransport 
und somit zu einer Minderoxygenation 
des Gewebes führt. Es kommt zu einem 
Ungleichgewicht zwischen benötigtem 
und zugeführtem O2. Die Menge des an 
das Gewebe abgegebenen O2 hängt vom 
Herzzeitvolumen und vom arteriellen O2 
ab, welches ans Hämoglobin und an die 
arterielle O2-Sättigung gebunden ist. Im 
hämorrhagischen Schock sinkt das Herz-
zeitvolumen wegen der Abnahme des Pre-
loads, dies wegen dem Blutvolumenver-
lustes. Der O2-Gehalt ist direkt abhängig 
von der Schwere der Blutung.
Ist die O2-Versorgung insuffizient, wird 
der Metabolismus anaerob, das Lactat 
nimmt zu. Eine Veränderung der zel-
lulären Hämostase und die Verstärkung 
der kapillaren Permeabilität führen zum 
Zelltod und damit zum Multiorganver-
sagen. Im hämorrhagischen Schock ist der 
Verbrauch von Gerinnungsfaktoren die 
vorherrschende Problematik, welche die 
Entzündungskaskade in diesem Prozess 
auslöst.
Der Zustand des hämorrhagischen Schockes 
löst folgende Kompensationsmechanis-
men aus:
●  Endogenen Katecholamine werden frei 

gesetzt, es kommt zu Tachykardien (β  2-Ef-
fekt), positiver Inotropie (β  1-Effekt) und 
arterieller Vasoconstriktion (α-Effekt)

●  Aktivierung des Renin-Angiotensin-Al-
dosteron-Systems und damit zu Na-
trium- und Wasserretention und der 
arteriolären Vasokonstriktion 

●  Erhöhter O2-Bedarf als Folge der Geweb-
sazidose

●  Bei extremer Hyopvolämie kann es zu 
einer relativen oder paradoxen Bra-
dykardie kommen. Sie ist bedingt durch 
die Verlängerung der Diastole, damit 

einer Verbesserung der Vorfüllung und 
des Herzzeitvolumens. Dies ist ein spä-
ter Kompensationsmechanismus, der 
oft dem unmittelbar bevorstehenden 
Herzstillstand vorausgeht.

●  Der Schockindex (Herzfreqenz/BD sys-
tolisch in mm Hg) ist ein orientierender 
Parameter zur Beurteilung der Kreislauf-
situation. Ein Wert über 0,9 weist auf 
eine hohes Mortalitätrisiko hin.

Im  hämorrhagischen Schock gehört das 
Auftreten der letalen Trias zu den gefürch-
teten Komplikationen. Sie ist oft das Zei-
chen der sich verschlechternden Situation 
und erhöht die Mortalität. Volumenersatz 
mit kalten Kristalloiden verschlechter die 
Situation, Gerinnungsfaktoren werden 
verdünnt und der Patient wird noch mehr 
abgekühlt. 

Letale Trias beim Polytrauma
1.  Die Hypothermie: Sie entsteht einerseits 

durch mangelnde Wärmeproduktion, 
andererseits durch den potentiellen 
Wärmeverlust. Die Exposition des Pa-
tienten in der Umgebungstemperatur, 
Volumenersatz mit kalten Infusionslö-
sungen und deren typisch gestörte Wär-
meregulation sind die wichtigsten Fak-
toren dafür. Eine Kerntemperatur <_ 35°C 
verstärkt die Koagulopathie.

2.  Die Azidose: Sie entsteht multifakto-
riell und meistens sekundär nach einer 
Gewebshypoperfusion. Sie kann eben-
falls iatrogen durch exzessives und 
exklusives Verwenden von NaCl 0,9%-In-
fusionen entstehen (Hyperchlorämie). 

Grafik 2: Letale Trias beim Polytrauma 

Die Azidose begünstigt die Koagulopa-
thie. Die wiederholte Laktatbestimmung 
erlaubt den Verlauf zu überblicken und 
eine Prognose abzuschätzen.

3.  Die Koagulopathie wird bei 30 % der 
schweren Polytraumen festgestellt. Die 
Koagulopathie ist charakterisiert durch 
einen Zustand der systemischen Anti-
koagulation und einer Hyperfibrinolyse. 
Sie verstärkt sich durch die zwei anderen 
Achsen der letalen Trias, der Hypother-
mie und der Azidose, ebenfalls eine Rolle 
spielt die Hypocalcämie. Die klinische 
Beobachtung wird durch Laborunter-
suchungen differenziert und bestätigt. 
Folgende Parameter INR, PTT, Throm-
bozyten, Fibrinogen sollen wiederholt 
kontrolliert werden.

Anästhesiemanagement 
Spezielle Ausrüstung
Die Ausrüstung hängt vom Zustand des 
Patienten und der Verlaufseinschätzung 
ab. Das Legen von zwei grosskalibrigen 
Venenverweilkanülen (16G/14G) ist die 
erste Handlung um eine schnelle Volu-
mengabe zu garantieren. Sämtliche Infu-
sionen über ein Wärmegerät laufen lassen. 
Patient umgehend mit einer Wärmedecke 
versorgten und wärmen. Sofern keine 
Kontraindikationen vorliegen im Opera-
tionssaal mit Cellsaver arbeiten. Je nach 
Situation zusätzlich: 
●  Blasenkatheter
●  Temperatursonde
●  Zentralvenöser Katheter zur Noradrena-

lingabe



●  Arterieller Katheter zur kontinuierlichen 
arteriellen Blutdruckmessung 

Schadenskontrolle (Damage control)
Dieses Akronym umfasst die Assoziation 
der Ziele für den arteriellen Blutdruck, die 
permissive Hypotension (ausgenommen 
davon ist das Schädelhirntrauma), die 
Mengenlimiten für Kristalloide und Kol-
loide, die frühe Blutstillung (chirurgisch 
und/oder radiologisch) und den Kampf ge-
gen die letale Trias (Hypothermie, Azidose, 
Koagulopathie).

Diese vereinigt drei Achsen, alle drei müs-
sen interdisziplinär zusammen arbeiten: 
1.  Damage control surgery: Kurze chirurgische 

Blutungskontrolle und Blutstillung mit dem 
Ziel der Blutstillung (chirugische Blutstil-
lung, Embolisation in der interventionnellen 
Radiologie, endoskopische Blutstillung)

2.  Damage control rescucitation: Reanima-
tionsstrategie, Stabilisierung der Hämody-
namik (permissive Hyotension, restriktive 
Kristalloidverabreichung, Vermeiden einer 
Azidose und Vermeiden einer Hypother-
mie)

Empfehlungen SFAR Empfehlungen CH (SGAR)

art. Mitteldruck 60 – 65 mmHg 55 – 65 mmHg
art. Syst. Druck 80 – 90 mmHg 80 – 90 mmHg
Hb 70 – 90 g/l 70 – 80 g/l
HK 21 – 24 %
Thrombozyten früheTransfusion, nach dem 2. Erythrozytenkonzentrat, um 

über > 50 000 U/l zu bleiben
50 000 U/l

Calcium 0.9 mmol/L 1.15 mmol/L
pH 7.2 (Bicarbonat und Hyperventila-

tion)
Fibrinogen Angezeigt wenn Wert < 1.5 g/l, 3 g/70 kg 2 g/l (2–4, max. 6 g),

1.  Dosis geben auch ohne Laborre-
sultate

FFP Schnelle Transfusion, idealerweise gleichzeitig mit Erythrozy-
tenkonzentrat (EK) im Verhältnis FFP/EK 1:2 bis 1:1

INR 1.5 
15 – 20 ml/kg, 2–4 Beutel FFP; 
umgehend nach dem Auftauen 
verabreichen um eine Qualitätsein-
busse der Gerinnungsfaktoren zu 
verhindern. 

Laktat Schweregradmarker 
Volumenersatz striktes Minimum an Kristalloiden Kristalloide 
Kolloide Falls Kristalloide nicht zielführend sind und bei fehlenden 

Kontraindikationen => kleinstmögliche Menge, über eine 
möglichst kurze Zeitspanne

sind zu vermeiden, steigern die 
Mortalität
falls doch, dann nur gemäss strik-
ten Empfehlungen

Vasopressoren  Nach Volumengabe und einem art. Syst. Druck < 80 mm Hg 
=> Noradrenalin

Venöse Zugänge 2 periphere Venenverweilkanülen und möglichst schnell ei-
nen mehrlumigen zentralen Zugang (ZVK)

Intraossärer 
Zugang

Präklinisch der Venenverweilkanüle vorzuziehen

Hämostaselabor Unverzügliche Durchführung und mit Therapie beginnen 
Tramexansäure 1 gr als Bolus sofort, dann 2 gr in 8 h bei Traumapatienten, 

 die selbe Dosis bei Nicht-Traumapatienten
Als 1. Medikament zu verabreichen, 
Dosis 15 mg/kg (1-2gr). 

2  SFAR: Société Française d’Anesthésiologie et de Réanimation

3.  Damage control hematology: Kampf 
gegen die Koagulopathie (Verabreichen 
von Erythrozytenkonzentraten, Gerin-
nungsfaktoren und FFP)

Empfehlungen 
Die  folgenden Zusammenstellungen fas-
sen die Empfehlungen der SFAR2 (2015) 
und der SGAR (2014&2017) zusammen. 
Vervollständigt werden sie durch einen 
Artikel aus der Revue Médicale Suisse aus 
dem Jahre 2014. Definiert werden hier die 
therapeutischen Ziele.
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Empfehlungen SFAR Empfehlungen CH

art. Mitteldruck 80 mmHg  80 – 90 mmHg

art. Syst. Druck  > 120 mmHg

Hb 9 – 10 g/dl 10 g/dl

Thrombozyten 100 000 U/l 80-100 000 U/l

3  ACSOS: Agressions cérébrales secondaires d’origine systémique (l’hypotension et l’hypoxie sont les plus importantes)

Andere Gerinnungsfaktoren und deren 
Indikationen
Die Indikation zur Transfusion von Gerin-
nungsfaktoren richtet sich immer nach den 
regelmässig kontrollierten Gerinnungs-
parametern. 
Die Prothrombinkomlex-Konzentrate be-
in halten die Vitamin K-abhängigen Fakto-
ren. Sie werden in drei Kategorien einge-
teilt:
a)  Konzentrate mit 3 Faktoren: Faktoren II, 

IX, X (Prothomplex HT)
b)  Konzentrate mit 4 Faktoren: Faktoren II, 

VII, IX, X (Prothromplex T, Beriplex)
c)  aktivierte Konzentrate: Faktoren II, VII, 

IX, X, wovon ein Teil davon aktiviert sind 
(Autoplex-T)

Faktor XIII (Fibrogammin®) gehört als Op-
tion in den Algorithmus.
Faktor VIIa (NovoSeven) aktiviert die Koa-
gulationskaskade und stimuliert in hohem 
Masse die Bildung von Thrombin. Fak-
tor VIIa ist bei Hämophilie A und B, der 
Thrombasthenie  nach Glanzmann und im 
Fall von einem Mangel an Faktor VIIa an-
gezeigt. Dosierung 90 mcg/kg, Repetition 
nach 2 Stunden. Kosten pro Dosis 6000.–.
Bei Überdosierung von NovoSeven besteht 
die Gefahr von Venenthrombosen bis hin 
zu  thrombembolischen Ereignissen. Mo-
mentan ist NovoSeben das letzte Mittel 
bei nicht kontrollierbarer massiver Blutung 
und nur wenn alle Hämostaseparamter 
(Thrombozyten, Kalzium, Fibrinogen und 
Hb) kontrolliert wurden.
Patienten, welche mit Anti-Vitamin-K be-
handelt wurden und eine massive Blutung 
machen wird empfohlen unverzüglich mit 
der Verabreichung von Konzentraten mit 
vier Faktoren (Prothromplex T, Beriplex) 
und 10 mg Vitamin K zu beginnen. Oral an-
tikoagulierte Patienten sollen mit Throm-
bozytenkonzentraten transfundiert und 
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damit die Koagulopathie stabilisiert wer-
den. Einige direkte, orale Antikoagulantien 
(Dabigatran, Rivaroxaban, Apixaban) kön-
nen durch die Gabe von FEIBA (30-50 E/kg) 
oder Prothrombinkomplex-Konzentraten 
(50 E/kg) neutralisiert werden. 
 
Konklusion: «Time is life!»
Die Behandlung einer massiven Blutung ist 
immer komplex. Es ist deshalb empfehlen-
swert eine auf die Besonderheiten der Kli-
nik zugeschnittene Checkliste für die akute 
massive Blutung zu erarbeiten. Im Idealfall 
sollte zusätzlich eine Box für die «Massive 
Blutung», mit den nötigen bereits vorbe-
reiteten Formularen, Blutröhrchen  und 
den «länger haltbaren» Gerinnungspro-
dukten, sofort greifbar sein. Dies im Sinne 
eines unverzüglichen Therapiebeginns. 
Umso mehr es bei diesem Wettlauf gegen 
die Zeit, mit allen Mitteln zu vermeiden 
ist, dass es zu der letalenTrias mit Azidose, 
Hypothermie  und Koagulopathie kommt. 
Um eine Maximaltherapie sicher zu stel-
len empfiehlt die SGAR zudem, betroffene 
Patienten möglichst unverzüglich in ein 
Zentrum der Kategorie 1 zu verlegen. Dies 
vor allem bei Patienten, welche ohne die 
nötige Verlegung nicht optimal versorgt 
werden könnten.


