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Zusammenfassung 
Das Management von Problemen der perioperativen 
Hämostase fängt mit der Anamnese an. Klassische Global-
tests (Quick-Test, aPTT) haben keinen prädiktiven Wert hin-
sichtlich einer erworbenen intra- oder postoperativen Blu-
tungsneigung, neue Assays zur Risikostratifizierung sind in 
klinischer Entwicklung. Ein wesentliches Qualitätsmerkmal 
eines guten perioperativen Hämostasemangements ist die 
frühzeitige interdisziplinäre Beurteilung. Bei Antikoagula-
tion bzw. antithrombozytärer Therapie ist das perioperative 
Bridging sorgfältig zu planen. Kardiovaskuläre Risikopa-
tienten haben bei Absetzen der antithrombozytären Thera-
pie ein erhöhtes Morbiditäts- und Mortalitätsrisiko. Bei be-
kannter hämorrhagischer Diathese sollte früh präoperativ 
eine spezifische Therapie festgelegt werden. Bei intra- und 
postoperativer Blutungsneigung kann die Point-of-care-Di-
agnostik zur raschen Beurteilung der Pathologie hilfreich 
sein. Ein validiertes algorithmisches Vorgehen reduziert 
den Verbrauch von Blutprodukten. Die Festlegung eines 
evidenzbasierten Einsatzes von Blutkomponenten und an-
derer prokoagulanter Substanzen intraoperativ bedarf pro-
spektiver klinischer Studien. Erkenntnisse zur Pathophysio-
logie (z. B. Quervernetzungsdefekte durch Kolloide, Diluti-
on durch Volumentherapie und bei wiederholtem Einsatz 
von FFP, Verwendung von Antifibrinolytika, Häufigkeit un-
erwünschter Wirkungen) sollten berücksichtigt werden. 
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Summary 
Managing perioperative haemostasis starts with the dili-
gently taken patient history. Unfortunately, classic global 
tests such as the PT and aPTT have no predictive value with 
regard to an acquired intra- or postoperative bleeding 
diathesis. However, new assays for preoperative risk strat-
ification are in clinical development. An attribute of good 
perioperative haemostasis management is the early, multi-
disciplinary problem assessment. With a preoperatively 
existing anticoagulation or antiplatelet therapy, perioper-
ative bridging therapy needs to be carefully planned as car-
diovascular risk patients have an increased risk of morbid-
ity and mortality when their current anticoagulative therapy 
is simply stopped. If a haemorrhagic diathesis is known, a 
specific therapy should be scheduled early preoperatively. 
When excessive intra- and postoperative bleeding occurs, 
point of care diagnostics can help to determine the under-
lying pathophysiology. A predefined validated algorithm 
reduces the need for blood products. To establish an evi-
dence based approach for the use of blood components and 
other pro coagulants in such a situation requires prospective 
clinical trials. The actual knowledge on the pathophysiol-
ogy of such incidents (e. g. cross linking defects by use of 
colloids, dilutional effects of volume therapy, repeated use 
of FFP, of antifibrinolytics, frequency of unwanted effects) 
should also be considered. 

Managing perioperative haemostasis  
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Obwohl das perioperative Manage-
ment in den vergangenen Jahr-
zehnten große Fortschritte ver-

zeichnet, sind perioperative Gerinnungsstö-
rungen nach wie vor mit einem relevanten 
Morbiditäts- und Mortalitätsrisiko assozi-
iert. Daher sollten ein adäquates Monitoring 
und eine adäquate Therapie rasch etabliert 
werden. Dies wird durch eine allenfalls feh-
lende Infrastruktur und vor allem durch die 
Heterogenität der Probleme erschwert. Da 

zur Beherrschung klinisch heterogener Pro-
bleme ein breites Spektrum an Qualifikatio-
nen notwendig ist, scheint es wichtig, sich 
zunächst Folgendes zu fragen:  
● Welche Patientengruppen sind bezüglich 

perioperativer Hämostase zu betreuen? 
● Welche Fächer sollen diese Betreuung 

übernehmen? 
● Was sind die infrastrukturellen Voraus-

setzungen dafür? 
 

Wir wissen aus Erfahrung, dass eine we-
sentliche Problematik der (fehlende) Infor-
mationsfluss über die Schnittstellen ver-
schiedener Fächer hinweg ist. Die Qualität 
der Patientenbetreuung wird – wie in ande-
ren Bereichen – deutlich erhöht, wenn die 
Kommunikation zwischen den betreuenden 
Fachgebieten optimiert wird. Hierzu kön-
nen z. B. schriftliche Vereinbarungen, inter-
disziplinäre persönliche Kontakte zwischen 
Kaderpersonen, interdisziplinäre Arbeits-
gruppen oder Dienste beitragen (z. B. mit 
Hintergrundfunktion). 

Präoperatives Screening 
Seit den 1990er Jahren wissen wir aus pro-
spektiven Studien, dass die Aussage klassi-
scher Globaltests (Quick-Test, aPTT) sowie 
der Thrombozytenbestimmung hinsichtlich 
der Voraussage einer intraoperativen Blu-
tungsneigung relativ unzuverlässig ist (31, 
40, 51, 52) – es sei denn, es besteht ein an-
amnestisch bedingter Verdacht auf eine Hä-
mostasestörung. So können Patienten mit 
pathologischen Globaltests und Thrombo-
zytopenie ohne Hämo staseprobleme lang-
dauernde Operationen überstehen, während 
Patienten mit normalen präoperativen Wer-
ten massive intraoperative Koagulopathien 
zeigen können. Mehrere Arbeitsgruppen 
beschäftigte daher die Frage, wie die Vo-
raussage einer perioperativen Hämostase-
störung verbessert werden kann.  

Koscielny und Mitarbeiter zeigten in ei-
ner sehr großen, prospektiv untersuchten 
Population zwei wesentliche Dinge:  
● Die Anamnese ist das sensitivste Instru-

ment zur Erfassung einer Hämostasestö-
rung. Ihr kommt auch ein hoher negativ 
prädiktiver Wert zu. 

● Die meisten der präoperativ feststell-
baren Hämostasestörungen kommen 
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durch Thrombozytopathien zu Stande, 
die häufig medikamentös bedingt sind 
(30). 

 
Hieraus wurden Konsequenzen gezogen. So 
hat die Arbeitsgruppe der Österreichischen 
Gesellschaft für Anästhesie und Intensiv-
medizin (ÖGARI) einen Fragebogen wei-
terentwickelt, der eine strukturierte hämo -
staseologische Anamnese erlaubt und Hilfe-
stellung gibt, in welchen Situationen weiter-
gehende Abklärungen nicht sinnvoll schei-
nen und wo sie nötig sind (37). Die ständige 
Kommission Pädiatrie der GTH zeigte in ei-
ner Untersuchung, dass bei blander Anam-
nese vor geplanter Tonsillektomie ein 
Screening mittels Globaltests nicht sinnvoll 
ist, da der positiv prädiktive Wert dieser Un-
tersuchungen mit 7% vernachlässigbar ist 
(11). Die Klärung der festgestellten Ver-
änderungen führt oft zur Verzögerung der 
Operation, ohne dass eine höhere Sicherheit 
perioperativ erreicht wird. 

Außerdem wird nach besseren bioche-
mischen Markern zur präoperativen Risiko -
stratifizierung des intraoperativen Blutver-
lustes gesucht. So wurde gezeigt, dass die 
präoperative Fibrinmonomer-Bestimmung 
mit der intraoperativen Blutungsneigung kor-
reliert und bei Hochrisikopatienten eine früh-
zeitige Behandlung erlaubt (20, 54). Dieses 
Phänomen ließ sich in unabhängigen Patien-
tengruppen nachweisen und ergab eine sig-
nifikante Verbesserung der Voraussagefähig-
keit gegenüber klassischen Globaltests. 
Wahrscheinlich beruht es auf einer vermin-
derten Quervernetzungskapazität (28). Erste 
Interventionsstudien zeigen, dass eine erhöh-
te Quervernetzungskapazität durch Ge-
brauch von Faktor-XIII-Konzentrat tatsäch-
lich zur Verringerung der Blutungsneigung in 
dieser Patientengruppe führt (27). 

Operationsplanung 
Einsatz von Antikoagulanzien oder 
anti thrombozytären Wirkstoffen 

Patienten, die auf Grund (kardiovaskulärer) 
Pathologien kontinuierlich eine antithrom-
botische Therapie erhalten, bedürfen der 

speziellen präoperativen Vorbereitung. Bei 
ihnen muss das perioperative Risiko der ver-
mehrten Blutungsneigung gegen das der 
vermehrten Thromboseneigung abgewogen 
werden. In dieser Übersicht sollen nur zwei 
häufige Situationen erwähnt werden:  
● die kontinuierliche orale Antikoagulati-

on mit Vitamin-K-Antagonisten und 
● die kombinierte antithrombozytäre The-

rapie mit Azetylsalizylsäure und/oder 
Clopidogrel. 

 
Die kontinuierliche orale Antikoagulation 
(OAK) wird häufig bei Patienten mit tachy-
kardem Vorhofflimmern oder Thrombophi-
lie nach Thrombose eingesetzt. Es ist anzu-
nehmen, dass bei nicht valvulärem tachy-
kardem Vorhofflimmern eine Emboliefre-
quenz von ca. 3% pro Jahr, nach fünf Jahren 
also ca. 15% (mit potenziell vital bedrohen-
den Komplikationen) besteht (46). Nach 
erster TVT bei Thrombophilie beträgt das 
Rezidivrisiko innerhalb von fünf Jahren gut 
20% für die tiefe Venenthrombose und rund 
3% für die Lungenembolie (16).  

Postoperativ liegen diese Häufigkeiten 
wahrscheinlich höher. Daher ist die fort-
gesetzte, adäquate perioperative Prophylaxe 
bei den beiden genannten Patientengruppen 
notwendig. Die orale Antikoagulation sollte 
dabei so kurzfristig wie möglich unterbro-
chen werden. Meist genügt es (bei INR im 
Zielbereich) die OAK eine Woche vor dem 
geplanten Eingriff zu unterbrechen und 
zwei Tage später – d. h. fünf Tage vor dem 
Operationstermin – mit einem niedermole-
kularen Heparin (NMH) fortzusetzen. Die 
NMH-Dosis hängt von der Situation ab: In 
der Regel werden bei Hochrisiko-Patienten 
„therapeutische“ Dosen eingesetzt. Daten, 
die es erlauben verschiedene NMH-Prä-
parate hinsichtlich Wirksamkeit und Sicher-
heit zu vergleichen, fehlen zurzeit (47). Da-
her ist zu empfehlen, sich mit den NMH-
Dosen für das in der jeweiligen Institution 
verwendete Präparat vertraut zu machen.  

Die 12-stündliche NMH-Dosierung 
kann sinnvoll sein, wenn Unklarheit über 
die Kumulation bei Nieren insuffizienz oder 
Unklarheit über den zeitlichen Ablauf des 
geplanten Eingriffes besteht. Bei Nierenin-
suffizienz oder anderen, die Metabolisie-
rung beeinflussenden Eigenschaften bzw. 
entsprechenden Unklarheiten sollte die 

Kontrolle der Anti-Xa-Aktivität erfolgen. 
So kann eine Kumulation früh erkannt und 
angemessen reagiert werden.  

Ist nach dem Eingriff klar, dass keine 
weitergehende chirurgische Intervention er-
folgt, kann am gleichen Tag mit der OAK 
wiederbegonnen werden. Andererseits ist es 
bei Patienten, bei denen eine Revisionsope-
ration zu berücksichtigen ist, häufig sinn-
voll, den Beginn der OAK so lange zu ver-
schieben, bis eine erneute chirurgische In-
tervention sicher ausgeschlossen werden 
kann.  

Theoretisch kann für die gesamte perio-
perative Zeit zum so genannten Bridging 
auch unfraktioniertes Heparin eingesetzt 
werden, was bei Patienten mit Niereninsuf-
fizienz von Vorteil sein kann. Allerdings ist 
hier die erhöhte Rate an Antikörpern gegen 
den Heparin/PF4-Komplex und die damit 
assoziierte heparininduzierte Thrombo -
zytopathie (HIT) sowie die Notwendigkeit 
der intravenösen Infusion und des regel-
mäßigen Monitorings zu bedenken. All dies 
legt den Einsatz von NMH nahe. Die Anta-
gonisierung der oralen Antikoagulation 
durch Vitamin-K-Gabe scheint wenig at-
traktiv, denn die Reaktion auf die Vitamin-
K-Dosis ist schwieriger voraussagbar als 
die auf NMH. Der Einsatz von NMH er-
leichtert die Planung. Ein weiterer Nachteil 
von Vitamin K bei hohen Cumarin-Dosen: 
Die nötigen hohen Vitamin-K-Dosen verzö-
gern postoperativ die Einstellung des opti-
malen Bereichs der oralen Antikoagulation 
(10). 

Patienten mit kritischen Stenosen im ar-
teriellen – insbesondere koronarem – 
Stromgebiet werden verstärkt mit selbst ex-
pandierenden Gefäßprothesen versorgt. In-
zwischen ist eindeutig, dass Patienten mit 
koronarer Herzkrankheit (KHK) bzw. 
Stents und KHK von einer (kombinierten) 
antiaggregatorischen Therapie postinter-
ventionell stärker profitieren als von einer 
plasmatischen Antikoagulation (21, 38, 48, 
56). Üblicherweise sollte eine elektiv gege-
bene antithrombozytäre Medikation vor ei-
nem elektiven chirurgischen Eingriff unter-
brochen werden, um die vermehrte intra-
operative Blutung und die damit verbunde-
nen negativen Effekte zu reduzieren (17).  

Hier ergibt sich ein Dilemma: Durch die 
Unterbrechung kann zwar eine vermehrte 
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Blutungsneigung reduziert werden, gleich-
zeitig kann aber die perioperativen Morbidi-
tät und Mortalität erhöht werden, z. B. bei 
Patienten mit „kritischen“ Stenosen (32). 
Besonders auf so genannte vulnerable Pha-
sen (z. B. früh nach Stent-Implantation) 
trifft dies zu. Auch wenn die Häufigkeit mo-
derat scheint (ca. 1–2% Mortalität, ca. 
5–10% Morbidität) (8, 36, 44), ist die relati-
ve Risikoerhöhung sehr massiv (bis zu 
90fach! (22) und darf nicht außer Acht ge-
lassen werden. In solchen Situationen ist 
von Fall zu Fall zu entscheiden, ob die ver-
mehrte Blutungsneigung durch die anti-
thrombozytäre Medikation bzw. das erhöhte 
Thromboserisiko durch deren Absetzen das 
größere Morbiditäts- bzw. Mortalitätsrisiko 
darstellt. Für Hoch-Risikopatienten mit kri-
tischen Stenosen in relevanten arteriellen 
Stromgebieten (z. B. gestentete koronare 
Stenosen bzw. kritische Stenosen in anderen 
Stromgebieten) sollte die Fortführung einer 
kombinierten Therapie mit Azetylsalizyl-
säure (ASS) und Thienopyridinen trotz er-
höhter Blutungsgefahr in Betracht gezogen 
werden. Wenn die Blutungsgefahr unter die-
ser kombinierten Therapie als zu hoch ein-
geschätzt wird, sollte die isolierte vorüber-
gehende Unterbrechung der Therapie mit 
Thienopyridinen bei gleichzeitiger Fortfüh-
rung der Therapie mit ASS (unter Berück-
sichtigung der (evtl.) notwendigen Ein-
schränkungen (45, 50) oder der intraoperati-
ve Einsatz z. B. eines Antifibrinolytikums 
(1, 33, 49) bei Fortführung der Thienopyri-
dine als Alternative betrachtet werden.  

Die Erfahrungen zur intraoperativen an-
tifibrinolytischen Therapie beruhen im We-
sentlichen auf Aprotinin, was mittlerweile 
vom Markt genommen wurde. Falls die 
anti fibrinolytische Therapie intraoperativ 
ebenfalls als zu riskant angesehen wird, so 
könnte ein Bridging perioperativ mittels in-
travenös verabreichten und mittels Aggre-
gometrie monitierten, kurz wirksamen Gly-
koprotein-IIb/IIIa-Antagonisten in Frage 
kommen (25). Hier ist zu beachten, dass 
dies zwar klinisch erprobt ist, zur Effizienz 
und Sicherheit jedoch keine prospektiv kon-
trollierten Studien vorliegen. 

Wie stets bei einer komplexen Problema-
tik erfolgt die Beurteilung der Situation und 
das Festlegen des Prozederes am besten in-
terdisziplinär! 

Planbarer Einsatz 
prokoagulatorischer  Substanzen 

Isolierte Defizite prokoagulatorisch wir-
kender Faktoren sollten, wenn möglich, mit-
tels spezifischem Ersatz korrigiert werden. 
Dies setzt voraus, dass die Defizite identifi-
ziert und quantifiziert sind, d. h. entspre-
chende Faktorbestimmungen und/oder 
Thrombozytenfunktionsteste durchgeführt 
wurden (39). In erster Linie trifft das auf 
von-Willebrand-Syndrom und Hämophilie 
(13) zu. Milde Formen beider Krankheiten 
lassen sich in der Regel gut mit DDAVP be-
handeln. Die frühzeitig präventive Gabe ist 
notwendig; vgl. Schneppenheim und Budde 
(Hämostaseologie 2008; 28: 312–319). 
DDAVP fördert die Freisetzung von von-
Willebrand-Molekülen, was zu einer besse-
ren Stabilisierung der Faktor-VIII-Aktivität 
und primären Hämostase beiträgt. Da 
gleichzeitig eine transiente Stimulation der 
Fibrinolyse erfolgt (15), sollte die DDAVP-
Infusion mindestens eine Stunde vor der 
Operation (Schnitt) abgeschlossen sein. Bei 
laufenden Operationen sollte zusätzlich die 
Fibrinolyse mit Tranexamsäure gehemmt 
werden.  

Bei Thrombozytopenie muss zunächst 
das tatsächliche Blutungsrisiko abgeschätzt 
werden. Bei normaler Thrombozytenfunkti-
on ist bei Thrombozyten über 100 G/l nicht 
mit einer Beeinträchtigung der primären 
Hämostase zu rechnen. Bei Eingriffen am 
ZNS und Hinterkammereingriffen sollte 
diese Grenze respektiert werden, d. h. bei 
niedrigeren Zahlen eine Thrombozyten-
transfusion erfolgen. Bei anderen chirurgi-
schen Eingriffen gilt in der Regel eine 
Thrombozytenzahl von 50 G/l genügend 
(41). 

Bei Thrombozytopathie ist neben der 
sorgfältigen Blutungsanamnese die Schät-
zung des Schweregrades präoperativ mittels 
Thrombozytenfunktionstests wichtig:  
● Milde bis mäßige Thrombozytopathien 

können meist mittels Tranexamsäure 
oder/und DDAVP adäquat verbessert 
werden (6).  

● Bei schweren oder nicht sicher ein-
schätzbaren Thrombopathien ist die 
Thrombozytentransfusion angezeigt. 

Überlegungen bei intraoperativer 
Blutungsneigung 

Bei neu auftretender intraoperativer Blu-
tungsneigung bzw. Verdacht auf erhöhte Be-
reitschaft zu einer intraoperativen Blutungs-
neigung ist häufig eine Intervention im Sin-
ne einer Blutungsbehandlung notwendig 
oder wird als sinnvoll erachtet. Dazu einige 
generelle Überlegungen: Wenn immer mög-
lich sollte präoperativ versucht werden, die 
Gabe von Medikamenten zu minimieren, 
welche eine aggregations- bzw. funktions-
hemmende Wirkung auf Thrombozyten 
ausüben. Aufgrund der zahlreichen, kom-
mernziell erhältlichen Wirkstoffe, die die 
Thrombozytenfunktion beeinträchtigen, ist 
bei Zweifeln davon auszugehen, dass die 
Thrombozytenfunktion beeinträchtigt wer-
den kann. 

Des Weiteren behindern kolloidale Volu-
menersatzmitttel die Fibrinbildung im Sin-
ne eines Quervernetzungsdefektes (35). 
Solche Eigenschaften sind für kristalloide 
Volumenersatzmittel nicht bzw. in einem 
sehr viel geringeren Ausmaß bekannt. Bei 
„kritischen“ Patienten (d. h. mit hoher Blu-
tungsgefahr und allenfalls resultierender 
Problematik) sollte, wenn vertretbar, aus ge-
rinnungsphysiologischer Sicht auf kolloida-
le Ersatzmittel solange wie möglich ver-
zichtet werden. Selbstverständlich ist abzu-
wägen, welcher Vorteil im Einzelfall rele-
vant ist: Volumenwirkung der Kolloide ge-
genüber Kristalloiden oder der geringere 
Quervernetzungsdefekt bei der Fibrinbil-
dung durch Kristalloide. Die prophylakti-
sche Anwendung antifibrinolytischer Sub-
stanzen bei Routineoperationen können je 
nach Operation zur Verminderung der Blu-
tungsneigung und des Blutproduktverbrau-
ches führen (5, 23, 42, 55). 

In den vergangenen Jahren häufen sich 
Berichte zur Verbesserung der intraoperati-
ven Hämostase durch Gerinnungsfaktor-
konzentrate bei neu auftretenden Blutun-
gen. Bisher sehen die Empfehlungen den 
Einsatz von FFP vor, besonders wenn der 
Quick-Wert unter 50% liegt, die aPTT über 
50 Sekunden und die Fibrinogenbestim-
mung einen Wert unter 1 g/l ergibt (4). Pro-
spektive, kontrollierte Studien zur Evaluie-
rung eines solchen Vorgehens liegen nicht 
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vor, wohl aber solche, die zeigen, dass Glo-
baltests (Quick und aPTT) nicht bzw. 
schlecht geeignet sind, um die Indikation für 
den Einsatz von FFP zu stellen. In einer 
kleinen, prospektiven Evaluation wurde ge-
zeigt, dass bei Indikationsstellung durch 
Globaltests ca. die Hälfte der Patienten in 
den Einzelfaktormessungen kein Defizit 
aufwiesen. Somit hätte keine Indikation zur 
FFP-Gabe bestanden, wären statt der Glo-
baltests Einzelfaktormessungen herangezo-
gen worden.  

Des Weiteren zeigte diese Arbeit, dass 
bei Faktordefiziten ein wesentlich größerer 
FFP-Bedarf besteht als angenommen, um 
den gewünschten Anstieg der Gerinnungs-
faktoren zu erreichen (rund 30 ml pro Kilo-
gramm Körpergewicht) (7). Dies entspricht 
bei einem Patientengewicht von 70 kg rund 
zwei Litern FFP. Ohne Zweifel würde die ra-
sche Gabe dieses Volumens zum Volumen-
Overload führen. 

Ferner gibt es Hinweise, dass der alleini-
ge Gebrauch von FFP bei hohem Volumen-
verlust auf Dauer ebenfalls zu einem Diluti-
onseffekt führt (19). Das kann durch den 
partiellen Verlust an Gerinnungsfaktorakti-
vität während der Produktion von FFP bei 
gleichzeitigem Einsatz von Kristalloiden 
und Kolloiden zur hämodynamischen Stabi-
lisierung erklärt werden. Aus diesen Über-
legungen folgt, dass FFP bei großem Volu-
menverlust mit gleichzeitiger Notwendig-
keit des Gerinnungsfaktorersatzes eine adä-
quate Therapieoption darstellt, da Gerin-
nungsfaktoren substituiert werden und zu-
gleich Volumen gegeben wird. Allerdings 
kann auf Dauer die Gerinnungsfaktoren-
aktivität wohl nur adäquat aufrechterhalten 
werden, wenn zusätzlich – in Abhängigkeit 
vom Verlauf – Gerinnungsfaktorkonzentra-
te eingesetzt werden (24, 34). Prospektiv 
dokumentierte Erfahrungen weisen darauf 
hin, dass die Thrombelastographie im Voll-
blut eine deutliche Beschleunigung der Di-
agnostik bei intra- und perioperativen Pro-
blemen erlaubt und zu geringerem Ver-
brauch von Blutprodukten führt (2, 43). 

Intraoperativ scheinen Thrombozyten-
funktionsstörungen eher selten aufzutreten 
bzw. transient zu sein. Falls die intraoperati-
ve Blutungsneigung kausal durch Thrombo-
zyten bedingt ist, handelt es sich meistens 
um eine Thrombozytopenie. Die Erfassung 

von kongenitalen Thrombozytopathien in 
der perioperativen Situation mit all den 
Wechselwirkungen zu Arzneimitteln stellt 
noch immer ein Problem dar. Nur apparativ 
kann es nicht zuverlässig gelöst werden. Die 
(evt. Fremd-)Anamnese ist hier das wich-
tigste Werkzeug. 

Neben den günstigen prokoagulatori-
schen Eigenschaften von FFP und Throm-
bozyten sind aber auch die Gefahren, die 
mit dem Gebrauch labiler Blutprodukte as-
soziiert sein können, zu berücksichtigen. 
Volumenüberlastung, TRALI (transfusion 
associated lung injury) und Infektionen ste-
hen an erster Stelle (3, 12, 14, 26). Nur die 
frühe Risikostratifizierung ermöglicht den 
frühen Therapieentscheid, um zu versuchen, 
den Gebrauch labiler Blutprodukte zu redu-
zieren. Ein solches Konzept wird zurzeit un-
ter Einsatz moderner Aktivierungsmarker 
und Faktor-XIII-Konzentrat zur Verbes-
serung der Quervernetzung entwickelt 
(27–29, 54). 

Vorgehen bei postoperativen 
Hämostasestörungen 
Zunächst ist zwischen dringlichen und we-
niger dringlichen Hämostasestörungen zu 
unterscheiden. Dies wird sich vor allem 
nach den Blutungsvolumen pro Zeiteinheit 
richten. Als „massive postoperative Blu-
tung“ gilt eine Blutung (53), die  
● tödlich ist,  
● kritisch verläuft (z. B. intrakranielle, in-

traspinale, intraokuläre, retroperitonea-
le, intraartikuläre, perikardiale oder in-
tramuskuläre Blutungen mit Kompart-
mentsyndrom),  

● zur Re-Operation führt bzw. 
● einen Blutungsindex (BI) ≥ 2 zeigt: 

BI = EKtransfundiert + (Hbvor – Hbnach Blutung) 
(g/dl). 

 
Da all diese Definitionen erst retrospektiv 
erhoben werden können, wird für den klini-
schen Alltag eine Beurteilung benötigt, die 
zeitnah anwendbar ist. Hier hat sich be-
währt, eine Blutung als massiv anzusehen, 
wenn das Blutungsvolumen > 250 ml/h in 
den ersten zwei postoperativen Stunden und 
> 150 ml/h danach beträgt (18). 

Bei massiverer postoperativer Blutung 
muss zuerst rasch entschieden werden, ob 
eine sofortige chirurgische Re-Intervention 
nötig ist. Eine frühe Entscheidung ist wich-
tig, um Reaktionszeit zu gewinnen: Bei dy-
namischem Verlauf des Blutungsgesche-
hens kann damit u. U. die Zuspitzung der Si-
tuation vermieden werden. Um diese Ent-
scheidung möglichst rasch treffen zu kön-
nen, bedarf es zeitnah der Kooperation von 
Chirurgie, Anästhesiologie, Labor und Hä-
mostaseologie. Diese interdisziplinäre Zu-
sammenarbeit ist so wichtig, weil es keine 
allgemein akzeptierte Definition einer „chi-
rurgischen Blutung“ (9) gibt. Kernpunkte 
zu diesem Zeitpunkt sind die Suche nach 
Hinweisen für eine „chirurgische“ (also 
auch chirurgisch therapierbare) Blutung (z. 
B. Hinweise im Operationsverlauf, die die 
Möglichkeit einer mechanischen Blutung in 
Betracht kommen lassen; Gefäßanastomo-
sen oder -übernähungen, die bei mecha-
nischer Belastung problematisch sein könn-
ten). Gibt es Hinweise auf  
● eine thrombopene oder evtl. thrombo -

pathisch bedingte Blutung (z. B. zeitnahe 
Thrombozytenzahl-Messung; (Medika-
menten-)Anamnese)?  

● für eine koagulopathische Blutung (z. B. 
Dilutionskoagulopathie: Ausmaß des 
ausgetauschten/ersetzten Blutvolumens, 
der verwendeten Plasmaersatzmittel; 
Faktormangel (z. B. Thrombelasto -
graphie, Faktorbestimmungen)? 

 
In der klinischen Praxis werden die auf-
geführten Überlegungen und Untersuchun-
gen parallel laufen, um eine rasche Ent-
scheidung treffen zu können.  

Generell ist zu bemerken, dass Algorith-
men, z. B. unter Einbezug einer thrombelas-
tographischen Diagnostik, zur Verbes-
serung des klinischen Verlaufes bei post-
operativen Blutungen beitragen können (2). 
Das weitere Vorgehen wird wiederum von 
den Ergebnissen der multidisziplinären Be-
urteilung und denen der Analytik (v. a. Ein-
zelfaktormessungen und Thrombozyten-
zählung) abhängen. 
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