
KAPITEL 27

Blutverlust: Bluttransfusion, perioperative Anämie
A. LORENTZ' H. GOMBOTZ

Die Risiken, die mit der Transfusion von
Blut und Blutderivaten verbunden sind, wer
den häufig unterschätzt. Komplikationen
treten etwa bei 2-3% aller Bluttransfusionen
auf (Mollison et al. 1987; Walker 1987; Schri
cker 1988). Diese Komplikationen werden
durch immunologische, infektiöse und me
tabolische Reaktionen verursacht. Ein Risiko
in bezug auf metabolische Komplikationen
besteht v. a. bei der raschen Infusion großer
Mengen an Blutkomponenten.

27.1
Febrile nichthämolytische Reaktionen

Febrile Reaktionen machen rund 2/3 aller
Sofortreaktionen bei der Übertragung von
Blut oder Blutbestandteilen aus. Ursache
sind v. a. Pyrogene, die bei der Zerstörung
von Leukozyten und Thrombozyten durch
zytotoxische Antikörper gegen HLA-Merk
male und durch Leukozytenagglutinine bei
Patienten entstehen. Solche Reaktionen tre
ten vorwiegend bei Patienten auf, die bereits
früher Bluttransfusionen erhalten haben.
Auch beim Zerfall der Granulozyten und
Thrombozyten in den ersten Tagen der Lage
rung der Blutkonserven werden neben bio
genen Aminen Zytokine freigesetzt, die zu
febrilen Reaktionen führen können (Heddle
1999). Febrile Reaktionen durch eine immu
nologische Unverträglichkeit von Erythrozy
ten (s. unten) und durch Fremdproteine sind
selten. Bakterienbedingte febrile Transfusi
onsreaktionen sind äußerst selten.

Tritt Fieber während einer Transfusion
auf, so ist es schwierig abzuschätzen, ob es
sich um ein relativ harmloses Ereignis han-

delt oder ob eine akute Gefährdung des Pati
enten vorliegt. Besonders ernstzunehmen
sind febrile Reaktionen bei Patienten, die
bisher nicht transfundiert wurden. Neben
Fieber, Schüttelfrost, Übelkeit und Erbre
chen, Brust- oder Rückenschmerzen können
in schweren Fällen Schock und Kreislaufver
sagen auftreten.

Tritt Fieber bei bisher nicht transfundier
ten Patienten auf, so muss die Transfusion
abgebrochen und nach der Ursache gesucht
werden. Insbesondere muss eine Hämolyse
und eine bakterielle Kontamination ausge
schlossen werden.

Ist eine Sensibilisierung gegenüber Leu
kozytenantigenen bei vielfach transfundier
ten Patienten bekannt, so muss die Transfu
sion nicht unbedingt abgebrochen werden.
Vermeiden lassen sich solche Reaktionen
bei der Substitution von Erythrozyten durch
die Verwendung von buffycoatarmen, gewa
schenen oder leukozytenfreien Erythrozy
tenkonzentraten (Wilkinson u. Shoos Lipton
1999).

27.2
Allergisch-anaphylaktische Reaktion

Allergisch-anaphylaktische Transfusions
komplikationen beruhen meist auf einer
Unverträglichkeit transfundierten Eiweißes
nach vorausgegangener Sensibilisierung.
Häufigste Ursache sind Antikörper gegen
Immunglobuline der Klasse A. Hierbei sind
besonders Patienten mit vollständigem IgA
Mangel gefährdet.

Meist verlaufen diese Reaktionen leicht
und erreichen nur das Stadium I einer ana-
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phylaktischen Reaktion mit Flush und Urti
karia. Nur in Einzelfällen verlaufen sie
schwer (Vyas et al. 1969). Die Symptome
klingen in der Regel nach Infusionsstop ab.
Bei Bedarf können Antihistaminika gegeben
werden (Stephen et al. 1955). Treten ausge
prägte Formen der anaphylaktischen Reak
tion auf, so sind zusätzlich Kortikosteroide
erforderlich, im Stadium III und IV mit
Bronchospasmus, Schock, Atem- und Kreis
laufstillstand gezielte kardiorespiratorische
Reanimationsmaßnahmen.

Prophylaktisch können bei bekann
tem IgA-Mangel bzw. bei nachgewiese
nen Antikörpern gegen Plasmaproteine ge
waschene Erythrozyten transfundiert wer
den.

27.3
Hämolytische Transfusionsreaktion

Hämolytische Transfusionsreaktionen sind
bedingt durch die Reaktion von blutgrup
penspezifischen Antikörpern mit Erythro
zyten, die über das entsprechende Antigen
verfügen. Mit oder ohne Mitwirkung von
Komplement kommt es zur Hämolyse der
unverträglichen Erythrozyten. Ablauf und
Schweregrad der hämolytischen Reaktion
sind abhängig von der Rezeptordichte auf
der Erythrozytenoberfläche, der Plasma
konzentration des Antikörpers und seiner
Fähigkeit, Komplement zu aktivieren, und
von der transfundierten Menge an inkompa
tiblen Erythrozyten.

Akute hämolytische Transfusionsreaktion

Sie tritt auf, wenn der Antikörper im Emp
fängerplasma hoch ist und 20 ml oder mehr
inkompatiblen Blutes transfundiert werden.
Die Hämolyse erfolgt in wenigen Minuten
intravasal, sofern es sich um eine Inkompa
tibilität im ABO-System handelt.

Beim Vorkommen von irregulären Anti
körpern (Antikörper gegen die Faktoren des
Rh-, Kell-, Duffy-, Lewis- und Kidd-Systems)
erfolgt die Hämolyse erst nach mehreren

Stunden extravasal durch Phagozytose im re
tikuloendothelialen System. Die Reaktionen
sind i. allg. leichter, können jedoch in einzel
nen Fällen auch schwer, z. I. letal verlaufen.

Das Leitsymptom einer akuten hämolyti
sehen Transfusionsreaktion ist die Hämo
globinämie, der von einem gewissen Schwe
regrad an eine Hämoglobinurie folgt (s.
folgende übersicht).

Symptome einer akuten hämolytischen
Transfusionsreaktion

~ Klinische Zeichen
::: • Wärmegefühl in der Vene, in die infun-
~ diert wird
~ • Beklemmungsgefühl, übelkeit,

Schweißausbruch
• retrosternale Schmerzen
• Blutdruckabfall, Tachykardie, Schock
• Atemnot, Zyanose
• Fieber, Schüttelfrost
• abdominale Koliken, Durchfälle
• Blutungsneigung
• Hämoglobinurie
• Ikterus (verzögert)
• Niereninsuffizienz (durch Schock und

Verbrauchskoagulopathie)
Laboruntersuchungen
• Erhöhte Konzentrationen im Serum:

- Freies Hämoglobin (ab 40 mg/dl mit
dem bloßen Auge erkennbar, ab
100-140 mg/dl Hämoglobinurie)

- Methämoglobin
- Kalium
- Laktatdehydrogenase (LDH)
- Eisen
- indirektes Bilirubin (verzögert)

• Erniedrigte Konzentrationen im Se
rum:
- Haptoglobin
- Hämopexin

• Gerinnungsstatus:
- Verbrauchskoagulopathie (patholo

gische Globaltests, erniedrigter Fib
rinogenspiegel, niedrige Thrombo
zytenzahlen, Nachweis von Fibrin
monomeren und Fibrin (ogen)
spaltprodukten)
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Die frühen klinischen Zeichen und der
Schweregrad der Erkrankung werden je
doch vorwiegend durch die Aktivierung des
Komplementsystems und der Gerinnungs
kaskade bestimmt. Die Freisetzung kreislau
faktiver Substanzen wie Histamin und Sero
tonin führt zu den kardiovaskulären
Symptomen. Die Aktivierung der Gerin
nungskaskade erfolgt durch die Freisetzung
von Thromboplastinen aus den Erythrozy
ten und über das Komplementsystem (Ro
elck 1996).

Bei schweren Verlaufsformen kommt es
zum Schock, zur Verbrauchskoagulopathie
und zur akuten Niereninsuffizienz. Die Mor
talität bei Unverträglichkeiten im ABO-Sys
tem liegt bei über 10% (Mollison et al. 1987;
Linden et al. 1992; Linden 1999). In Allge
meinanästhesie und unter Analgosedierung
beim Intensivpatienten sind die Symptome
einer akuten hämolytischen Transfusionsre
aktion .weniger ausgeprägt. Oft sind Blut
druckabfall und abnorme Blutungsneigung
die einzigen frühen Symptome.

Akuten hämolytischen Transfusionsreak
tionen liegen fast immer Verwechslungen
bei den bereitgestellten Konserven oder bei
den für die Blutgruppenbestimmungen und
für die Kreuzproben bestimmten Blutpro
ben zugrunde. Sehr selten sind technische
Unzulänglichkeiten bei der Durchführung
der Kreuzprobe die Ursache. Die Häufigkeit
einer homologen Fehltransfusion wird auf
1:12.000 geschätzt. Etwa 1/3 davon ist im
ABO-System inkompatibel und führt zu ei
ner hämolytischen Transfusionsreaktion,
bei 1 von 600 000 transfundierten Patienten
mit tödlichem Ausgang (Linden et al. 1992).

Verzögerte hämolytis(he
Transfusionsreaktion

Ist der Empfänger einer Blutkonserve vor
längerer Zeit gegen ein bestimmtes Blut
gruppenantigen sensibilisiert worden
(Transfusion, Schwangerschaft), so kann es
sein, dass nicht mehr genügend Antikörper
vorhanden sind, um zu einer auffälligen

Kreuzprobe zu führen. Wird das Antigen er
neut transfundiert, so kann es zu einer ra
schen Synthese von Antikörpern kommen.
Nach einigen Tagen kommt es dann zu ei
nem plötzlichen Abfall des Hämoglobins
und einem Anstieg des Bilirubins im Serum.
Eine Hämoglobinurie tritt selten auf, ein
schwerer Verlauf ist sehr selten. Eine verzö
gerte hämolytische Transfusionsreaktion ist
häufig nicht vermeidbar, ein Teil lässt sich
durch das Beachten sehr schwacher Reaktio
nen bei der Kreuzprobe und anamnestischer
Hinweise (Bluttransfusionen, Schwanger
schaften) ausschalten.

Inverse hämolyti5(he
Transfusionsreaktion

Bei der übertragung von nichtkompatiblem
tiefgefrorenem Frischplasma und Faktor
VIII-Konzentrat kann eine inverse hämoly
tische Transfusionsreaktion auftreten.

Abklärung der hämolytis(hen
Transfusionsreaktion

Nach dem Auftreten von Symptomen, die
auf eine hämolytische Transfusionsreaktion
hinweisen, muss die Transfusion sofort un
terbrochen werden. Der Bluttransfusions
beutel, das Blutröhrchen und Blutproben
des Empfängers vor und nach der Transfusi
on müssen sichergestellt werden. Parallel
zur Bestätigung der Hämolyse durch Labor
tests werden die Identität des Empfängers
und die Dokumentation der Kreuzprobe
überprüft. Ergeben sich keine administrati
ven Fehler, so folgt eine serologische Abklä
rung in einem spezialisierten Labor. Gleich
zeitig wird nach nicht antikörperbedingten
Ursachen für eine Hämolyse gesucht.

Nkhtantikörperbedingte Hämolyse

Nicht jede Hämolyse ist durch Antikörper
bedingt. Erythrozyten können bereits vor
der Transfusion hämolysiert oder so geschä
digt sein, dass sie nach der Transfusion
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rasch hämolysieren. Wird Blut mit hypoto
nen Lösungen aufgeschwemmt oder mit sol
chen Lösungen über den gleichen venösen
Zugang infundiert, kann es zur Hämolyse
kommen. Wird Blut über 50°C erwärmt, so
kann es bereits in der Konserve zur Hämoly
se kommen; in jedem Fall kommt es aber zur
Schädigung der Erythrozyten, die zu einer
akuten hämolytischen Reaktion nach der
Transfusion führen kann. Auch das Einfrie
ren von Blut führt zur Hämolyse. Dies ist be
sonders bei Kühlschränken von Bedeutung,
die nicht über die nötigen Sicherheitsein
richtungen verfügen, oder beim Überland
transport von Blutkonserven in der kalten
Jahreszeit. Bakteriell infiziertes Blut ist häu
fig hämolytisch. Auch mechanische Belas
tung der Erythrozyten kann zur Hämolyse
führen (Druckinfusion durch sehr dünne
Nadel).

Therapie

Die wichtigsten Behandlungsziele sind die
Bekämpfung des entstehenden Schocks und
der metabolischen Azidose sowie Maßnah
men zur Vermeidung bzw. Behandlung einer
Verbrauchskoagulopathie und einer akuten
Niereninsuffizienz (Mollison et al. 1987;
Schricker 1988; Brecker 1996). Zur Behand
lung eines bestehenden Schocks ist eine Vo
lumensubstitution mit Plasmaersatzlösun
gen erforderlich. Daneben sollten aus
reichend kristalline Lösungen gegeben wer
den. Es wird ein zentralvenöser Druck im
oberen Normbereich angestrebt. Ist eine
Kreislaufstabilisierung mit Volumengabe al
lein nicht zu erreichen, müssen Katechola
mine (Dobutamin, Dopamin) eingesetzt
werden. Auch Intubation und Beatmung
können erforderlich werden. Tritt der hämo
lytische Transfusionszwischenfall intraope
rativ auf, sollte die Narkose beibehalten wer
den.

Eine bestehende metabolische Azidose
wird mit Natriumbikarbonat ausgeglichen.
Darüber hinausgehende Gaben werden zur
Alkalisierung des Urins empfohlen, um das

Ausfallen von Hämatinsäure im distalen Tu
bulus zu verhindern. Es sollte eine Diurese
von 100 mllh aufrecht erhalten werden, ggf.
durch den Einsatz von Dopamin und Furo
semid. Kommt es trotz dieser Therapie zu ei
nem akuten Nierenversagen, das längere
Zeit besteht, müssen Hämodialyse oder
Hämoflltration durchgeführt werden.

Zur Prophylaxe bzw. Behandlung einer
Verbrauchskoagulopathie wird Antithrom
bin III substituiert. In der Phase der Hyper
koagulabilität der Verbrauchskoagulopathie
kann zusätzlich Heparin in niedriger Dosie
rung gegeben werden, sofern das Gefäßsys
tem mechanisch intakt ist und keine Gefahr
einer intrakraniellen Blutung besteht. Be
steht eine ausgeprägte Verbrauchskoagulo
pathie mit Blutungsneigung, werden - nach
Gabe von AT III - die fehlenden Gerin
nungsfaktoren durch tiefgefrorenes Frisch
plasma ersetzt (vgl. Kap. 10, "Störungen der
Gerinnung").

27.4
Posttransfusionspurpura

Bei der Posttransfusionspurpura (PTP) han
delt es sich um eine sehr selten auftretende
verzögerte Transfusionsreaktion durch
Thrombozytenalloantikörper.

Nach der primären Immunisierung - in
der Regel gegen den Thrombozytenfaktor
pLAl - führt eine erneute Transfusion ent
sprechender Thrombozyten zur Bildung von
Antigen-Antikörper-Komplexen, an die
auch autologe Thrombozyten angelagert
werden. Der Thrombozytenabbau erfolgt
dann über eine Komplementaktivierung
(intravasal oder intrahepatisch) oder durch
Immunphagozytose intralienal. Überwie
gend sind Frauen im höheren Lebensalter
betroffen. Regelmäßig gehen Schwanger
schaften oder Transfusionen voraus.

Die PTP tritt 5-10 Tage nach Transfusion
von thrombozytenhaltigen Konserven auf.
Sie ist gekennzeichnet durch einen - häufig
fulminanten - Abfall der Thrombozyten-
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konzentration und eine Blutungsneigung,
die lebensbedrohlich sein kann. Die Diagno
se wird durch den Nachweis thrombozyten
spezifischer Alloantikörper bestätigt (Mül
ler-Eckhardt 1986; Kroll et al. 1993) Auch ein
subklinischer Verlauf kommt vor (Kirmani
et al. 1983). Das Krankheitsbild klingt inner
halb von 3-4 Wochen ab. Die Mortalität be
trägt allerdings 10-20%.

Therapeutisch kommt eine hochdosierte
Gabe von IgG in Frage (Hamblin et al. 1985;
Müller-Eckhardt 1986; Kroll et al. 1993). Die
Plasmapherese ist erfolgreich, sofern das
entzogene Plasma durch Plasma oder Voll
blut ersetzt wird (Hamblin et al. 1985). Der
Wirkungsmechanismus der IgG-Gabe be
ruht wahrscheinlich auf einer Blockade von
Rezeptoren des retikuloendothelialen Sys
tems, die die Phagozytose der Immunkom
plexe und der daran angelagerten autologen
Thrombozyten verhindert (Fehr et al. 1982;
Salama et al. 1983). Kortikosteroide sind
nicht wirksam, die Gabe von Thrombozy
tenkonzentraten kann das Krankheitsbild
dramatisch verschlechtern.

27.5
Leukozytenbedingte Komplikationen

Graft-versus-host-Krankheit (GVHD)

Unter einer Graft-versus-host-Krankheit
versteht man die Ansiedlung immunkompe
tenter Lymphozyten bei einem immundefi
zienten Empfänger. Die Unfähigkeit der kör
pereigenen Lymphozyten, homologe
Lymphozyten zu eleminieren, kann durch
eine kongenitale Immundefizienz, durch die
Behandlung mit Zytostatika oder durch Be
straWung bedingt sein. Besonders gefährdet
sind Patienten mit Leukämien und Lympho
men. Feten und Neugeborene weisen noch
kein voll funktionsfähiges Immunsystem
auf, auch hier kann nach Transfusionen eine
GVHD entstehen (Williamson u. Warwick
1999). Auch Patienten mit Aids sind gefähr
det. In sehr seltenen Fällen kann eine GVH
Erkrankung auch bei immunkompetenten,

partiell HLA-kompatiblen Patienten auftre
ten, etwa bei einer gerichteten Spende bei
Blutsverwandten (Thaler et al. 1989; Ohto u.
Anderson 1999).

Bei Transfusionen sind es überwiegend
Leukozytenkonzentrate, die eine GVHD ver
ursachen (Cohen et al. 1979; Ford et al. 1976;
Weiden et al. 1981), sie kann aber auch nach
Transfusion von Erythrozythenkonzentra
ten auftreten (Dinsmore et al. 1980). Das kli
nische Bild ist gekennzeichnet durch Fieber,
Hautausschlag, Hepatitis, Wadenkrämpfe,
Diarrhö, Knochenmarkdepression und In
fekte. Die Mortalität ist hoch (Williamson u.
Warwick 1999).

Der klinische Verdacht auf eine GVHD
kann durch Hautbiopsien erhärtet und
durch den Nachweis von Spenderzellen im
Empfänger (genetische Marker) bestätigt
werden.

Eine GVHD kann durch die Bestrahlung
von Blut mit 15-50 Gy verhindert werden.
Dadurch wird die Vermehrungsfähigkeit der
Lymphozyten weitgehend ausgeschaltet, oh
ne dass die Funktionsfähigkeit der Erythro
zyten, Granulozyten und Thrombozyten be
einträchtigt wird (Fliedner et al. 1982;
Williamson u. Warwick 1999). Bei immunsu
pressiv behandelten Malignompatienten
sollte eine Bestrahlung der Blutkonserven
bei einer Lymphozytopenie <500 Lympho
zyten/fll erfolgen (Woods 1981; Schmidmei
er et al.1982). Knochenmarkempfänger soll
ten bestrahlte Blutkonserven erhalten, bis
die normale Immunfunktion wiederherge
stellt ist. Auch bei intrauteriner Transfusion
und bei der Transfusion von Früh- und Neu
geborenen wird die Verwendung bestrahlter
Konserven empfohlen (Williamson u. War
wick 1999). Die Verwendung von Leukozy
tenfIltern und UV-Bestrahlung kann z. Z.
nicht empfohlen werden (Orlin u. Ellis
1997).
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27.6
Lungeninfiltrate ("transfusion-related
acute lung injury", TRAU)

Nach Transfusion von Vollblut, Erythrozy
tenkonzentraten und tiefgefrorenem Frisch
plasma, aber auch nach Granulozyten- und
Thrombozytenkonzentraten und nach Gabe
von Kryopräzipitat kann ein Lungenödem
mit respiratorischer Insuffizienz auftreten,
das dem Bild eines ARDS gleicht. Die Kom
plikation tritt bei 0,04-0,16% der transfun
dierten Patienten auf (Popovsky u. Moore
1985; Weber et al. 1995). Als Ursache hierfür
wird eine Sequestration von Granulozyten
in den Lungenkapillaren angenommen
(Higby u. Burnett 1980; Karp et al. 1982). Vo
raussetzung hierfür ist die Bildung von Gra
nulozytenaggregaten durch Alloantikörper
gegen Granulozyten (Kernoff et al. 1972)
oder durch Komplementaktivierung (Jacob
et al. 1980).

Alloantikörper können in der transfun
dierten Blutkonserve enthalten sein und mit
den Empfängergranulozyten reagieren, oder
sie können beim Empfänger vorliegen und
mit den transfundierten Granulozyten rea
gieren (Kernoff et al. 1972). Auch biologisch
aktive Lipidfraktionen, die bei längerer La
gerung in Blutkonserven entstehen, können
möglicherweise allein oder gemeinsam mit
Leukozytenantikörpern eine TRAU auslö
sen. Überwiegend gehen TRAU-Reaktionen
schweren Erkrankungen voraus ("two-hit
hypothesis"): Operation, Infektion, Massiv
transfusion (Kopko u. Holland 1999). Welche
Mediatoren und Kaskadensysteme bei die
sen allergisch-entzündlichen Prozessen in
der Lunge im einzelnen beteiligt sind, ist nur
teilweise bekannt.

Das klinische Bild mit Husten, Kurzat
migkeit, erhöhter Atemfrequenz, Fieber und
Hypotension entspricht dem eines ARDS.
Die TRAU tritt in der Regel innerhalb von
4-6 h nach der Transfusion auf. Differential
diagnostisch müssen andere Ursachen für
ein ARDS, aber auch ein kardial bedingtes
Lungenödem abgegrenzt werden.

Sofern Symptome bereits während der
Transfusion auftreten, muss die Transfusion
abgebrochen werden. Zur Kreislaufstabili
sierung erfolgt die Gabe von kristallinen
und/ oder kolloidalen Lösungen, ggf. auch
der Einsatz von ß-Mimetika. Der Wert einer
Kortikoidgabe ist umstritten (Kopko u. Hol
land 1999). Bei einer schweren respiratori
schen Insuffizienz muss der Patient künst
lich beatmet werden. Meist bessert sich die
Gasaustauschstörung innerhalb von 12-24 h,
der Röntgenbefund normalisiert sich in we
nigen Tagen (Popovsky u. Moore 1985).

Zur Vermeidung von transfusionsbeding
ten Lungeninflltraten sollte auf die Gabe von
Granulozytenkonzentraten weitestgehend
verzichtet werden. Bei Patienten mit voraus
gegangenen TRAU-Reaktionen bzw. be
kannten Antikörpern gegen Leukozyten
kann der Anteil der Granulozyten in Ery
throzytenkonzentraten durch Filtration mit
Leukozytenfiltern bzw. der Gehalt an Plasma
durch Waschen weiter reduziert werden.
Spender von Blutkonserven, die ein TRAU
Syndrom ausgelöst haben (meist Frauen
nach mehreren Schwangerschaften), sollten
auf Leukozytenantikörper getestet oder von
weiteren Spenden ausgeschlossen werden
(Popovsky et al. 1992).

27.7
Verlustkoagulopathie

Die Transfusion großer Mengen von Ery
throzytenkonzentraten und Plasmaersatzlö
sungen zum Ersatz von Blutverlusten kann
aufgrund der fehlenden bzw. verminderten
Gerinnungsfaktoren zu einer Verlustkoagu
lopathie führen. Sofern nicht eine vorbeste
hende Störung der Hämostase oder ein
gleichzeitiger Verbrauch an Gerinnungsfak
toren besteht, wie das beim Polytrauma häu
fig der Fall ist, sind klinisch relevante Gerin
nungsstörungen erst bei einem Blutverlust
zu erwarten, der etwa 80% des Blutvolumens
entspricht. Eine Thrombozytopenie, die zu
Blutungen führen kann, tritt erst bei Aus-
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Abb•.27.1. A~gestufte. Komponententherapie akuter Blutverluste. (Mod. nach Lunsgard-Hansen 1980)
Ordmate: Hamatoknt (Hk~), Gerinnungsfaktoren (V/VIII), Thrombozyten (TR); Abszisse: Behandlungs
stufen mit Plasmaersatzmittel (PE), Erythrozytenkonzentrat mit 70% Hkt (EK), frisch gefrorenes Blut
plasma (FFP), Thrombozytenkonzentrate (TK)

tauschvolumina von 140% des Blutvolumens
auf (Spilker u. Kilian 1987; Abb. 27.1). Eine
vorausgegangene Volumenexpansion zur
Kreislaufstabilisierung nach Einleitung ei
ner Anästhesie ist zu berücksichtigen (Lo
rentz et al. 1989). Bei den Plasmaersatzstof
fen Hydroxäthylenstärke und Dextran sind
d.ie Höchstdosen zu beachten, ggf. müssen
SIe durch 5% Humanalbumin ersetzt wer
den.

Diagnose

Die Diagnose ergibt sich häufig aus der vo
rausgegangenen Blutkomponententherapie.
Durch eine Gerinnungsanalyse müssen je
doch andere Ursachen, insbesondere eine
Verbrauchskoagulopathie, ausgeschlossen
wer~en: Die Globaltests der Gerinnung sind
abh~ngig von d:m Grad der Verdünnung
verlangert, das FIbrinogen und die Throm
bozyten sind erniedrigt, Fibrinmonomere
und Fibrin(ogen)spaltprodukte sind nicht
nachzuweisen.

Prophylaxe und Behandlung

Um verlustbedingte Koagulopathien zu ver
meiden, sollten beim Blutersatz ausreichend
Gerinnungsfaktoren bzw. Thrombozyten ge
geben werden. Ab einem Blutverlust von
70-80% des Blutvolumens sollte 1/3 des
Blutersatzes als tiefgefrorenes Frischplasma
gegeben werden. Bei Blutverlusten, die 140%
des Blutvolumens überschreiten, sind in der
Regel Thrombozytenkonzentrate erforder
lich. Wichtigstes Interventionskriterium ist
intraoperativ aber die diffuse Blutung aus
dem Kapillarbett. Die Indikation zur Thera
pie sollte durch regelmäßige Gerinnungs
kontrollen überprüft werden. Als Interventi
onswert kann eine TPZ von 30-40%, eine
PTT von 50-60 s und ein Fibrinogenspiegel
von 100 mg/dl und eine Thrombozytenkon
zentration von 50.000-100.000/(J.I gelten. Be
steht nach Erreichen dieser Werte die Blu
tung fort, muss nach einer anderen Ursache
gefahndet werden (mechanisch bedingte
Blutung, Thrombozytopathie, Hypothermie,
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Azidose, Verbrauchskoagulopathie; Bishop
et al. 1987; Spilker u. Kilian 1987; Silver et al.
1992; Gold et al. 1996; Hocker u. Hartmann
1997; Kretschmer et al. 1997).

27.8
Biochemisch-metabolische Risiken,
Hypothermie

Biochemisch-metabolische Risiken und die
Gefahr einer Hypothermie bestehen vorwie
gend bei Massivtransfusionen. Die metabo
lischen Risiken hängen mit den metaboli
schen Veränderungen in einer Blutkonserve
während der Lagerung zusammen (s. fol
gende Übersicht).

Biochemisch-metabolische Risiken
bei Massivtransfusion

;: • Zitratintoxikation, Hypokalzämie
~ • Hyperkaliämie) Hypokaliämie
:; • metabolische Azidose
CIl:l

0::> • Abfall des 2,3-Diphosphoglyceratge-

I
haltes der Erythrozyten

• Hypothermie
• (Transfusion von Mikroaggregaten)
• metabolische Alkalose (Spätphase)

Hypokalzämie

Werden Blutkonserven rasch in zu großen
Mengen zugeführt, die einen größeren Anteil
an Plasma - und damit Zitrat - aufweisen
(FFP, Thrombozytenkonzentrate), so kann es
kurzzeitig zu einer Abnahme des Serumkal
ziums und zu kardiozirkulatorischem Versa
gen kommen. Die Abnahme des Herzzeitvo
lumens ist erkennbar durch Hypotension,
kleine Blutdruckamplitude, erhöhten zent
ralvenösen Druck und Anstieg des pulmo
nalkapillären Verschlussdrucks. Im EKG fin
det sich ein verlängertes QT-Intervall.
Toxische Zitratspiegel (>50-80 mg/dl) und
eine entsprechende Hypokalzämie treten in
der Regel nur dann auf, wenn mehr als
500 ml innerhalb von 5 min transfundiert

werden. Zitrat wird rasch metabolisiert. Die
Kalziumspiegel normalisieren sich innerhalb
weniger Minuten. Allerdings kommt es bei
Hypothermie, Hypoperfusion oder Leberzell
schädigungen zu einem verzögerten Zitrat
abbau (Klose 1984; Kretschmer et al.1997).

Ob Kalzium substituiert werden soll, wird
nach wie vor kontrovers diskutiert. Einzelne
Autoren empfehlen bei Massivtransfusionen
die Gabe von 0,5 g Kalziumchlorid pro Kon
serve ab der 6. transfundierten Konserve.
Die Kalziumgabe erhöht jedoch die Gefahr
von Rhythmusstörungen, v. a. bei hypother
men, digitalisierten Patienten. Bei nachge
wiesenem erniedrigtem Spiegel des ionisier
ten Kalziums «1 mmo1l1) oder bei
QT-Verlängerungen im EKG bzw. bei begin
nender elektromechanischer Entkoppelung
sollte 100 mg Kalziumglukonat langsam alle
3 min injiziert werden, bis die Störung beho
ben ist (Denlinger et al. 1976; Howland 1978;
Crosson 1996; Kretschmer et al. 1997).

Hyperkaliämie, Hypokaliämie

Der Kaliumgehalt einer gelagerten Konserve
steigt erheblich an. Auch hier ist jedoch eine
Infusionsrate von >500 m1l5 min nötig, um
einen deutlichen Anstieg des Serumkaliums
zu verursachen. Nach Massivtransfusionen
findet sich weit häufiger eine Hypokaliämie.
Hierfür sind u. a. die Kaliumaufnahme
durch die Spendererythrozyten und die Kor
rektur einer bestehenden metabolischen
Azidose mit entsprechendem Kaliumein
strom in die Zelle verantwortlich (Howland
1978; Crosson 1996). Der Serumkaliumspie
gel muss deshalb in regelmäßigen Abstän
den bestimmt werden.

Azidose

Gelagerte Erythrozytenkonzentrate und
Blut enthalten größere Mengen an Laktat
und CO2• Der pH-Wert liegt nach 3 Wochen
Lagerung bei etwa 6,5; Tabelle 27.1).

Die verschiedenen Puffermechanismen
des Körpers und die rasche Metabolisierung
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von Zitrat und Laktat führen jedoch dazu,
dass eine Azidose aufgrund der Massiv
transfusion selten entsteht. In der Regel ist
sie durch eine bestehende Schocksituation
verursacht. Eine Pufferung mit Natriumbik
arbonat sollte deshalb nur zurückhaltend
und nach den aktuellen Werten des Säure
Basen-Haushaltes erfolgen. Nach der ra
schen Applikation von jeweils 5 Blutkonser
ven sollte eine Blutgasanalyse durchgeführt
werden. Besteht eine fortdauernde metaboli
sche Azidose, so muss davon ausgegangen
werden, dass neben Laktat auch Zitrat ver
zögert abgebaut wird. Der Bestimmung des
ionisierten Kalziums bzw. Symptomen für
eine Hypokalziämie (EKG) sollte dann be
sondere Aufmerksamkeit geschenkt werden.

2,3-Diphosphoglycerat

Mit der Abnahme des 2,3-DPG-Gehalts in
den gelagerten Erythrozyten (2 mmollg Hb
nach 14 Tagen, s. Tabelle 27.1) kommt es zu
einer Zunahme der Oz-Affinität des Hämo
globins. Die Oz-Dissoziationskurve erfährt
eine Linksverschiebung. Die Rolle dieser
Veränderung innerhalb der Faktoren, die
das Oz-Angebot an das Gewebe beeinflus
sen, ist allerdings relativ gering. Zudem
kommt es nach Transfusion zu einer raschen
Restitution des 2,3-DPG-Gehalts (50% in
nerhalb von 4 h; Sheldon 1977; Beutler
1977).

In besonderen Situationen, in denen die
se erhöhte Oz-Affinität gelagerten Blutes
größeres Gewicht hat, etwa bei schwerer Ko
ronar- oder Zerebralsklerose und bei Mas
sivtransfusion mit schwerem Schock, sollte
Blut mit kurzer Lagerdauer verwendet wer
den und eine Korrektur einer bestehenden
Azidose über einem pH-Wert von 7,30, vor
allem aber eine Alkalose, vermieden werden,
die sich nach Massivtransfusion in der spä
ten Phase häufig entwickelt. Bei parenteral
ernährten Patienten muss darüber hinaus
für eine ausreichende Phosphatsubstitution
gesorgt werden (Klose 1984; Schmitt u. Gotz
1988; Crosson 1996).

Hypothermie

Hypothermie geht mit einer Myokardde
pression und Vasokonstriktion einher. Es
besteht eine Verminderung des Herzzeitvo
lumens, eine Bradykardie mit zunehmender
Gewebshypoxie und eine Azidose. Fällt die
Temperatur im rechten Herzen auf 28°C ab,
ist die Gefahr des Kammerflimmerns hoch.
Bei zusätzlichen metabolischen Störungen
(Hypoxie, Azidose, Hypokalzämie) steigt die
Flimmergefahr schon bei 32-34°C erheblich
an. Diese Temperaturen werden bereits beim
raschen Ersatz von 50% des Blutvolumens
durch kaltes, nicht angewärmtes Blut er
reicht, wenn sich der Patient im Schock be
findet, noch eher (Bergmann 1976).

Tabelle 27.1. Veränderungen von Erythrozytenkonzentraten in Abängigkeit von der Lagerungsdauer in AS-
1 (Adsol). (Nach Cullough 1998)

Lagerdauer (Tage)

Parameter 0 7 14 21 28 35 42

PH (bei 37°C) 7,00 6,86 6,69 6,55 6,43 3,34

ATP (Erythrozyten; mmollg Hb) 4,69 4,97 4,83 4,5 3,75 3,47 3,24

2,3-DPG (Erythrozyten; mmollg Hb) 10,88 8,16 1,96 0,87 0,65 0,54 0,65

Na+ (Überstand; mEqll) 152 135 131 124 126 123

K+(Überstand; mEq/l) 1,6 17 27 34 44 46

Hämolyse (0/0) 0,02 0,06 0,11 0,14 0,20 0,16 0,24
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Auch die Hämostase wird ungünstig be
einflusst. In Hypothermie kommt es zu einer
diffusen Blutungsneigung, die klinisch der
jenigen entspricht, die bei ausgeprägten
Thrombozytopenien oder Thrombozytopa
thien zu finden ist (Thomas et al. 1981; Gold
et al. 1996).

Um eine Gefährdung des Patienten durch
eine ausgeprägte Hypothermie zu erkennen,
sollte bei Massivtransfusionen die Kerntem
peratur mit einer Temperatursonde über
wacht werden. Bei Patienten, die eine große
Anzahl von Blutkonserven erhalten, beste
hen häufig Begleitumstände, die eine Hypo
thermie begünstigen (Polytrauma während
der kalten Jahreszeit,langdauernde operati
ve Eingriffe, kalte Infusionen).

Zur Vermeidung bzw. zur Behandlung ei
ner Hypothermie sollten folgende Maßnah
men ergriffen werden:
• Anwärmen der transfundierten Blutkon

serven und der Infusionslösungen,
• Lagerung des Patienten auf einer Wärme

matte,
• Erwärmung der Atemgase,
• Abdeckung des Patienten mit einer Iso

lier- oder Warmluftdecke.

Das Aufwärmen von Erythrozytenkonzent
raten und von tiefgefrorenem Frischplasma
muss mit zertifizierten Anwärmgeräten er
folgen, Behelfsmaßnahmen (Wasserbad)
sind nicht zulässig, da es hierbei zu lokaler
oder genereller Überhitzung kommen kann
(BÄK 1996).

27.9
Mikroaggregate

Mikroaggregate in Blutkonserven entstehen
bereits nach 24stündiger Lagerzeit und sind
nach 8-10 Tagen auch in buffycoatarmen
Erythrozytenkonzentraten in größerer Zahl
vorhanden. Es wird kontrovers diskutiert, ob
diese Mikroaggregate zu einer Verschlechte
rung der pulmonalen Funktion bei poly
traumatisierten Patienten führen. Ihre Rolle
ist gegenüber anderen Faktoren jedoch si-

eher von nachgeordneter Bedeutung. Ande
rerseits spricht nichts dafür, dass sie der
Lungenfunktion zuträglich sein könnten.
Die Mikroaggregate bestehen im wesentli
chen aus Thrombozyten, Leukozyten und
Fibrin. Zur weitgehenden Eliminierung die
ser Mikroaggregate können Mikrofllter mit
einer Porengröße zwischen 10 und 40 firn
eingesetzt werden (Rosario et al. 1978; Klose
et al. 1981; Collins et al. 1986; Mollison et al.
1987; Kapadia et al. 1992; Hitzier 1993). Die
Richtlinien des Wissenschaftlichen Beirates
der Bundesärztekammer sehen allerdings
nur Filter mit einer Porengröße von
170-230 firn vor (BÄK 1996). Bei leukozyten
depletierten Blutprodukten sind Mikrofllter
nicht erforderlich.

27.10
Infektiöse Komplikationen

Virusinfektionen

Grundsätzlich können alle humanpathoge
nen Viren, die ihre Infektiosität unter den
Lagerungsbedingungen von Blutkonserven
behalten, nach der Transfusion zu Infektio
nen beim Empfänger führen.

Die wichtigste infektiöse Komplikation
ist das übertragen einer Hepatitis. Vor der
Einführung von serologischen Screeningun
tersuchungen betrug die Inzidenz einer
posttransfusionellen Hepatitis zwischen 2%
und 17% (Sugg 1986). Nach Einführung neu
er, sensibler Tests für die Hepatitis Bund
Hepatitis C liegt die Infektionsrate heute we
sentlich niedriger. Abschätzungen aufgrund
der Sensitivität der neueren Tests und der
diagnostischen Lücke (Zeitpunkt von der
Infektion bis zur serologischen Nachweis
möglichkeit) gehen von einer Infektionsrate
zwischen 1:50.000 und 1:230.000 für Hepati
tis Bbzw. zwischen 1:5.000 und 1:110.000 für
Hepatitis C bezogen auf die Erythrozyten
einheit aus (Glück et al. 1998; Gärtner u. Mu
eller-Lantzsch 1999).

Bei Quarantäneplasma wird das HCV
Restrisiko um den Faktor 10 geringer einge
schätzt (Humpe et al. 1999). Dabei ist aller-
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dings zu berücksichtigen, dass solche Ab
schätzungen wesentlich von der Prävalenz
der Erkrankung unter den potentiellen
Spendern abhängig sind. Die Hepatitis-C
Infektionen sind deshalb von besonderer
Bedeutung, weil mehr als 60% zu chronisch
persistierenden Erkrankungen führen und
rund 20% zu chronisch-aktiven Hepatitiden
bzw. zur Leberzirrhose (Sugg 1987; Sher
wood 1993; Alter 1994). Neben HBV und
HCV gibt es noch andere hepatotrope Viren,
die durch Transfusion übertragen werden
können: Hepatitis D, E, F, G und transfusi
onsübertragenes Virus (TTV). Das pathoge
ne Potential dieser Viren scheint gering zu
sein. HDV und HEV scheinen in Einzelfällen
jedoch fulminante Verlaufsformen auslösen
oder solche einer Hepatitis C begünstigen
zu können (Müller 1999).

Bei HIV wird die Häufigkeit einer post
transfusionellen Infektion heute mit
1:300.000-1:1.900.000 angegeben (Glück et
al. 1998; Gärtner u. Mueller-Lantzsch 1999).

Das Human- T-lymphotropic- Virus Typ I
(HTLV I) und das Human-T-lymphotropic
Virus Typ II (HTLV 11), das in Europa bei
1-30 pro 100.000 Spendern vorkommt, kann
in sehr seltenen Fällen eine Haarzell-Leuk
ämie verursachen (Simmonds 1998).

Eine Gefährdung durch eine Zytomegalie
infektion (Inzidenz 7-20%) besteht in der
Regel nur bei sehr geschwächten Patienten
(unreife Neugeborene, Patienten unter im
mundepressiver Therapie, Patienten mit
Aids). Bei solchen Patienten sollten CMV
negative oder leukozytenfiltrierte Konser
ven eingesetzt werden, da sich das Virus
ganz überwiegend in den Leukozyten befin
det (Bowden et al. 1995; Wilkinson und
Shoos-Lipton 1999).

Die übrigen der Herpesgruppe angehö
renden Viren (Ebstein-Barr-Virus, Herpes
viren 6-8) verhalten sich ähnlich, haben
aber quantitativ keine wesentliche transfusi
onsmedizinische Bedeutung (Gärtner u.
Mueller-Lantzsch 1999; Moor et al. 1999).

Das Parvovirus B19, der Erreger der Rin
gelröteln (Erythema infectiosum), kann bei
Patienten mit kongenitalen hämolytischen

Anämien passagere aplastische Krisen aus
lösen, bei immunkompromittierten Patien
ten kann das Virus persistieren und durch
eine Schädigung des Knochenmarks eine
aplastische Anämie, aber auch eine Leuko
penie, eine Thrombopenie oder eine Panzy
topenie auslösen. Das Virus ist wegen seiner
weiten Verbreitung und seiner Resistenz ge
genüber Inaktivierungsmethoden v. a. bei
gepoolten Plasmapräperaten von Bedeutung
(Azzi et al. 1999).

Lues

Eine Infektion mit Treponema pallidum ist
nur innerhalb der ersten 48-72 h nach der
Abnahme möglich. Die Luesinfektiosität
stellt also lediglich ein Problem für Throm
bozytenkonserven dar. Die diagnostische
Lücke bezieht sich hier auf serumnegative
Spender in der Inkubationsperiode (Tabor
1982).

Toxoplasmose

Die Verbreitung von Toxoplasma gondii
beim Menschen ist ähnlich hoch wie die der
Zytomegalie. Eine Transfusion von Blutkon
serven, die diesen Erreger enthalten, kann
bei immunsupprimierten Patienten oder bei
Patienten mit Aids zu einer schwer verlau
fenden Toxoplasmose führen (Imbach et al.
1981; Dodd 1998).

Malaria

Durch Transfusion bedingte Malariafälle
sind in der westlichen Welt sehr selten, aber
in Zusammenhang mit dem Ferntourismus
möglicherweise ein zunehmendes Problem
(Dodd 1998; MMWR 1999).

Transfusion von bakteriell
kontaminiertem Blut

Die Transfusion von Blutkonserven, die mit
hohen Keimzahlen oder bakteriellen Toxi
nen kontaminiert sind, verläuft häufig töd
lich. Sie tritt jedoch seit der Einführung der
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geschlossenen Plastikbeutelsysteme kaum
mehr auf. Zwar ist auch bei regelrechter Ent
nahme das Eindringen von Bakterien in die
Blutkonserven nicht ganz zu verhindern. Bei
gekühlter Lagerung (4±2°C) findet aber eine
Vermehrung von Keimen sehr selten statt.
Immerhin sind bakterielle Kontaminationen
für 4-10% der mit Transfusionen verbunde
nen Todesfälle verantwortlich (Honig u. Bo
v~ 1980; Sazama 1985). Besonders gefährdet
smd gewaschene bzw. leukozytenfreie Ery
throzytenkonzentrate, da hier kein geschlos
senes System mehr besteht. Diese Konserven
sollten ba~dmöglichst nach der Herstellung
transfundIert werden. Auch bei Thrombozy
tenkonzentraten, die längere Zeit bei Zim
mertemperatur gelagert werden, besteht ei
ne erhöhte Gefahr einer bakteriellen
Kontamination (Mollison et al. 1987; Blajch
man 1998).

Bei homologen Konserven handelt es sich
bei diesen Verunreinigungen meist um
Hau~eime (überwiegend Staphylokokken),
veremzelt um Streptokokken, bei Eigenblut
konserven dagegen meist um Yersinia ente
rocolica, einen Keim der sich in kalziumfrei
en Medium bei 4°C vermehren kann
(Goldmann u. Blajchman 1991).

Die klinischen Symptome (Fieber, Schüt
telfrost, Tachykardie und Hypotension, häu
fig auch übelkeit, Erbrechen und Blutungs
neigung) beginnen unmittelbar mit der
Transfusion. Sie sind von anderen schweren
Transfusionsreaktionen nicht ohne weiteres
zu unterscheiden (hämolytische Transfusi
onsreaktion, schwere febrile Transfusiosre
aktion). Die Transfusion muss sofort abge
brochen, der (septische) Schock behandelt
werden. Aus der Konserve wird ein Abstrich
mit Gram-Färbung angefertigt, und es wer
den bakterielle Kulturen angelegt. Ergibt der
Abstrich keinen eindeutigen Hinweis auf
den Erreger, erfolgt eine Behandlung mit
Antibiotika, die ein breites Spektrum abde
cken, etwa mit einer Kombination aus Ce
phalosporin und Aminoglykosid oder einer
Kombinaion aus 13-Laktamantibiotikum und
Aminoglykosid.

27.11
Immunmodulation, Immunsuppression

Alloimmunisierung

Nach der Transfusion von Blut kann der
Empfänger Antikörper gegen Erythrozyten,
~ukozyten,Thrombozyten und Plasmapro
teme bIlden. Antikörper gegen Erythrozyte
nantigen werden bei 1-8% aller transfun
dierten Patienten gebildet. Meist betreffen
sie das Rhesussystem (Walker 1987; Redman
et al. 1996). Solche "irregulären" Antikörper
erschweren die Bereitstellung von Erythro
zytenkonzentraten, wenn erneut eine Trans
fusion erforderlich wird. Eine Alloimmuni
sierung gegen Leukozyten- und Thrombo
zytenantigene kann dazu führen, dass trans
fundierte Thrombozyten nicht wirksam
sind. Dies betrifft immerhin 20% der mehr
fach transfundierten Patienten und macht
eine Typisierung der Thrombozyten bzw. ei
ne "Kreuzprobe" erforderlich (Rachel et al.
1988; Douchty et al. 1994; TRAP 1997).

Auch bei der TRAU spielen Antikörper
gegen Leukozyten die wichtigste Rolle, über
wiegend allerdings beim Spender.

Postoperative Infektionen

Die meisten Studien zeigen erhöhte Raten
postoperativer Infektionen nach Transfusi
on (Jensen et al.1992; Heiss et al. 1993; Hou
biers et al. 1994; Houbiers et al. 1997). Eine
Metaanalyse ergab ein deutlich erhöhtes Ri
siko für postoperative Infekte für die ur
sprünglichen Daten, bei der Korrektur nach
zusätzlichen wesentlichen Einflussfaktoren
ließ sic~ dieser Unterschied allerdings nicht
mehr SIchern (Vamvakis 1996). Insgesamt
scheinen die verfügbaren Daten aber für ei
nen negativen Einfluss der Transfusion zu
sprechen (Klein 1999).

Tumorwachstum

Im Tierversuch verstärkt die Transfusion
homologen Blutes das Tumorwachstum und
ve~größert die Metastasierungsrate. Diese
WIrkung kann durch Leukozytendepletion
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nach der Abnahme verringert werden
(Blajchman et al. 1993; Bordin et al. 1994).
Im klinischen Bereich sind die Befunde
nicht eindeutig (Vamvakis 1995; Petniny et
al. 1997; Heiss 1998; Klein 1999). Sollte eine
solche Wirkung durch weitere klinische Un
tersuchungen bestätigt werden, hätte dies
für die Transfusionsmedizin erhebliche Be
deutung und würde dafür sprechen, Blut
konserven regelmäßig zu depletieren
(Blumberg u. HeaI1996).

27.12
Empfehlungen für die Transfusion von
Erythrozyten

Die Entscheidung, Erythrozyten zu trans
fundieren, muss die mit einer Anämie ver
bundenen Risiken, die Wirksamkeit der
Transfusion und die mit einer Transfusion
verbundenen Risiken in Betracht ziehen. Es
gibt kaum konklusive Daten, die belegen
würden, bei welchen Patientengruppen eine
Transfusion den Krankheitsverlauf günstig
beeinflusst (Chen u. Carson 1998; Heber et al.
1998). Vor allem ist die Frage ungeklärt, ob
prophylaktisch ab einem bestimmten
Grenzwert der Hämoglobinkonzentration
interveniert werden soll, oder ob die Trans
fusion von klinischen Kriterien, etwa Zei
chen myokardialer Ischämie, orientiert sein
soll (Carson et al. 1996 ). Es gibt allerdings in
verschiedenen Ländern EmpfeWungen von
Konsensuskonferenzen, die zu ähnlichen
Aussagen kommen (American Society of
Anesthesiologists Task Force on Blood Com
ponent Therapy 1996; Mc Clelland 1998):

1. Eine Transfusion ist bei einer Hämo-
~ globinkonzentration >10 g/dl selten
~ erforderlich.
~ 2. Die Entscheidung, ob ein Patient bei= einer Hämoglobinkonzentration zwi-

'::0
schen 6 und 10 g/dl transfundiert wer-

I
den soll, sollte davon abhängig ge
macht werden, inwieweit der Patient
durch eine ungenügende Oz-Versor
gung einzelner Organe gefährdet ist.

3. Eine einheitliche Interventionsgrenze
wird nicht empfohlen.

4. Die Indikation zur Transfusion autolo
ger Erythrozyten kann großzügiger er
folgen, da hiermit ein geringeres Risi
ko verbunden ist als mit der Transfusi
on homologer.

27.13
Aufklärung, Verantwortlichkeit,
Dokumentation

Vor einer Transfusion muss über die wesent
lichen Risiken und Nebenwirkungen aufge
klärt werden. Dies gilt vor Operationen auch
dann, wenn eine Transfusion nicht wahr
scheinlich ist, aber ernsthaft in Betracht
kommt. Hierbei ist auch über die Möglich
keit einer HIV- oder Hepatitisinfektion auf
zuklären (BÄK 1996).

Der Arzt, der das Blut für die Kreuzprobe
der Blutkonserven abnimmt, trägt die Ver
antwortung für die richtige Etikettierung
mit den Daten des Patienten. Die Verantwor
tung für die Deklaration der Konserve ob
liegt dem Hersteller, die Verantwortung für
das Screening auf irreguläre Antikörper und
für die Kreuzprobe obliegt dem durchfüh
renden Arzt.

Bei jeder Transfusion muss der transfun
dierende Arzt persönlich die Konserve auf
Unversehrtheit durch optische Kontrolle
prüfen (Koagelbildung, Hämolyse, Verfär
bung). In gleicher Weise muss er die Be
schriftung der Konserve, ihr Verfallsdatum
und die richtige Zuordnung zum Patienten
prüfen. Konserven, die Auffälligkeiten auf
weisen, dürfen nicht transfundiert werden.

Bei der Transfusion von Erythrozyten
konzentraten muss die Blutgruppe des Pati
enten mit dem Bedside-Test überprüft wer
den. Das verwendete Blut muss direkt vor
der Durchführung des Tests beim Patienten
abgenommen werden.

Der Transfusionszeitpunkt, die Daten des
Patienten, die Konservennummer und das
Ergebnis des Beside-Tests müssen doku
mentiert werden. Die Blutkonserven müssen
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so erfaßt werden, dass eine Rückverfolgung
zum Patienten, der sie erhalten hat, auf
grund der Konservennummer möglich ist.
Transfusionsreaktionen müssen ebenfalls
sorgfältig dokumentiert werden. Das Rest
blut in der Konserve muss bei 2-8°C gelagert
und 24 h aufbewahrt werden. (BÄK 1996).
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Der isolierte Verlust von Erythrozyten und
die damit verbundene Verminderung der
O2-Transportkapazität wird beim Kreislauf
gesunden erstaunlich gut toleriert (Weis
kopf et al., 1998). Voraussetzung dazu ist al
lerdings die Fähigkeit des Organismus,
durch ausreichende Herzleistung und aus
reichende 02-Extraktion aus dem Blut die
Gewebeoxygenierung zu gewährleisten. Dies
ist jedoch nur unter der Prämisse der strik
ten Aufrechterhaltung der Normovolämie
möglich und an eine ausreichende Steige
rung der Myokardfunktion sowie an ein suf
fizientes Koronarsystem gebunden: Bedin
gungen, welche bei kritisch kranken
Patienten nicht immer zutreffen (Guyton u.
Richardson 1961; Messmer 1975; Spahn et al.
1994). Die Anämietoleranz hängt außerdem
von der Dauer und Ursache der Anämie so
wie der Grunderkrankung des Patienten ab.
Ein kachektischer Patient mit eingeschränk
ter Myokardfunktion und Tumoranämie hat
sicherlich eine geringere Toleranzbreite im
Vergleich zu einem kreislaufgesunden Pati
enten mit chirurgischem Blutverlust.

Morbidität und Mortalität

Die postoperative Morbidität und Mortalität
anämischer Patienten ist bei Patienten mit
kardiovaskulärer Begleiterkrankung höher
und steigt in Abhängigkeit vom Ausmaß der
Anämie (Abb. 27.2). Dieses Risiko wird
durch den perioperativen Blutverlust weiter

verstärkt (Abb. 27.3; Carson et al. 1996).
Wurde ein Abfall des Hämoglobins auf 10
g/dl bei Koronarpatienten unter den kon
trollierten Bedingungen einer normovolä
mischen Hämodilution anstandslos tole
riert, so zeigte sich doch bei Patienten nach
peripheren Gefäß-, Hüft- und radikalen
Prostataoperationen insbesondere in Ver
bindung mit einer Steigerung der Herzfre
quenz eine Zunahme myokardialer Ischämi
en (Nelson et al. 1993; Hogue et al. 1998).
Langdauernde Ischämien des Myokards
führen letztendlich zu einer erhöhten Inzi
denz kardialer Komplikationen in der posto
perativen Phase (Landesberg et al. 1993).
Niedrige Hämatokritwerte bilden aber auch
dann, wenn das Herz Z.B. durch extrakorpo
rale Zirkulation entlastet ist, einen Risiko
faktor. Es zeigte sich, dass erniedrigte Häma
tokritwerte nicht nur postoperativ, sondern
auch während extrakorporaler Zirkulation
«14% bzw. <17% bei Hochrisikopatienten)
einen Risikofaktor darstellen (Fang et al.
1997; Hardy et al. 1998). Andererseits waren
Werte über 34% nach CABG-Operationen
mit einer höheren Inzidenz myokardialer
Infarkte verbunden (Spiess et al. 1998).

Demnach dürfte das Anämierisiko in ers
ter Linie durch die Grunderkrankung bzw.
die Ursache der Anämie (z.B. hoher Blutver
lust bei ausgedehnten Operationen) und
nicht durch den alleinigen Abfall des Häma
tokrits bedingt sein. Sieht man von akuten
Blutungen ab, kann das perioperative Risiko
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Indikation zur Bluttransfusion

Die Unsicherheit in der Indikationsstellung
zur Bluttransfusion spiegelt sich auch in ei
ner großen Schwankungsbreite im Fremd
blutbedarf zwischen einzelnen Institutionen
und einzelnen Ärzten wieder (Stover et al.
1998). Nach derzeitigem Wissensstand kann
auch ein genereller Transfusiontrigger nicht
empfohlen werden. Es kann aber ohne wei
teres an bisher publizierten Transfusions
richtlinien festgehalten werden, wobei aller
dings ein eindeutiger Trend zur Akzeptanz
niedriger Hämatokritwerte besteht (ASA
Task Force 1996). Die Indikation zur Blut
transfusion ist daher nur nach klinischer
Symptomatik und genauer Risikoabwägung
für den individuellen Patienten zu stellen,
wobei ein günstiger Effekt der Bluttransfusi
on über einem Hämoglobinwert von 7 g/dl
derzeit als unbewiesen gilt.

unter 55 Jahren fand sich sogar eine Zunah
me der Sterblichkeit in der liberalen Trans
fusionsgruppe (Hebert et al. 1999).
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Abb.27.3. Mortalitätsrisiko in Relation zum chirurgischen Blutverlust. (Mod. nach Carson et al. 1996)
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der Anämie daher nicht einfach durch
Transfusion von Erythrozyten vermindert
werden. Im Gegensatz zur kritiklosen Trans
fusion von Erythrozyten dürften - wenn
möglich - eher die Behandlung und Beseiti
gung der Ursache der Anämie (z.B. Eisen
rnangel), die Behandlung der kardiovaskulä
ren Erkrankung sowie die Minimierung des
perioperativen Blutverlustes durch exakte
chirurgische Technik und optimale periope
ratives Gerinnungsnianagement das Risiko
anämischer Patienten reduzieren.

In einer großen retrospektiven Untersu
chung bei Patienten mit primärem Hüftge
lenkersatz hatte die Transfusion über einem
Hämoglobinwert von 8 g/dl keinen positiven
Einfluss auf die postoperative Morbidität
und Mortalität (Carson et al. 1998). In einer
prospektiv randomisierten Untersuchung an
Intensivpatienten verglichen Hebert et al.
ein liberales (Hb> 10 g/dl) und ein striktes
(Hb>7-9 g/dl) Transfusionsregime, wobei in
der liberalen Transfusionsgruppe signifi
kant mehr kardiale Komplikationen auftra
ten. In einer Subgruppe von Patienten mit
einem Apache-Score ± 20 und einem Alter
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