
Den Autoren gebührt die Anerkennung, das komplexe
Thema Gerinnungsstörungen in der operativen Inten-
sivmedizin übersichtlich, präzise und leicht verständ-
lich aufbereitet zu haben. Im Folgenden möchten wir
inhaltliche Anmerkungen ergänzen, aber auch zu ein-
zelnen Aussagen kritisch Stellung nehmen:

Wir stimmen mit den Autoren überein, dass Blut- und
Plasmaprodukte nicht unkritisch in der Therapie aku-
ter Blutungszustände eingesetzt werden dürfen. Aus
klinischer Erfahrung halten wir jedoch die Aussage:
"Dies bedeutet, dass ein Verlust des Blutvolumens von
mehr als 60% ausschließlich mit Plasmaersatzlösungen
oder Erythrozytenkonzentraten ersetzt werden muss,
bevor es zu einer Blutungsneigung kommt (S. 668)",
für diskussionswürdig, da Blutungen, die einen massi-
ven Ersatz von Blut und Plasma erfordern, eine kom-
plexe klinische Situation mit einer unterschiedlichen
Dynamik darstellen und einen früheren Einsatz von
Blutprodukten erforderlich machen können. Unseres
Erachtens kann bei der Therapie von Blutungen
unklarer Genese, die oftmals unweigerlich bis zur
Bereitstellung erforderlicher Blut- und Plasma-
ressourcen mit kristalloiden und/oder kolloidalen Lö-
sungen stabilisiert werden müssen, ein absoluter kriti-
scher Schwellenwert für den Einsatz von Erythro-
zytenkonzentraten, Frischplasma oder Thrombo-
zytenkonzentraten nicht gegeben werden. In dieser
Situation ist, bevor die Ursache der Blutung erkannt
und behoben ist, zur Vermeidung einer die Blutungs-
neigung prolongierenden Verdünnungskoagulopathie,
der Einsatz von Erythrozytenkonzentraten und Frisch-
plasmen notwendig, bevor ein Blutverlust von mehr
als 60% des Blutvolumens eingetreten ist.

In klinischen Studien zeigte sich, dass bei Freiwilligen
ein Blutverlust bis auf einen Hämoglobin-Wert von 
5 g/dl [1], bei Patienten nach koronarchirurgischen
Operationen ein Hb von 8 g/dl [2] und bei Intensiv-
patienten ein Hb von 7 g/dl [3] ohne Verschlechterung
der 30- und 60-Tage-Mortalität toleriert wurde.

Zusammenfassend schließen wir uns der Empfehlung
der Bundesärztekammer an:

"Für die Indikation zur Erythrozytentransfusion
lassen sich keine absoluten und allgemein gültigen
kritischen Grenzwerte für Hämoglobin oder
Hämatokrit festlegen... .

Bei einer Entscheidung für eine Transfusion müssen
außer Laborwerten stets
– die Dauer, die Schwere und die Ursache der

Anämie sowie
–- die Vorgeschichte, das Alter und der klinische

Zustand des Patienten berücksichtigt werden." [4] 

Dementsprechend sollte in Abhängigkeit vom Allge-
meinzustand des Patienten, der Ursache der Blutung,
dem geplanten operativen Eingriff bzw. der Möglich-
keit der zeitigen und definitiven chirurgischen Versor-
gung der Blutungsursache bei akuten Blutungen ein
abgestuftes Konzept von Erythrozyten-, Plasma- und
Thrombozyten-Gaben [5] angewendet werden.

Verbrauchskoagulopathie
In den fortgeschrittenen Phasen der septischen disse-
minierten intravasalen Koagulopathie (DIC) ist die
Fortführung der Heparin-Therapie, wie von den
Autoren in Tabelle 4 (S. 672) beschrieben, nicht mehr
indiziert. Hierzu haben ältere kontrollierte Studien [7,
8] und eine Subgruppen-Analyse der Kybersept-
Studie, die eine nicht-signifikante geringere Mortalität
in der ohne Heparin behandelten Antithrombin-
Gruppe fand [9], die Datengrundlage geschaffen.
Des Weiteren erscheint uns die Aussage der Autoren
hinsichtlich des Stellenwertes der Substitution von
Antithrombin bei schwerer Sepsis: "Ohne allgemein
akzeptiert zu sein, stellt die Antithrombin III-Sub-
stitution bei Patienten mit schwerer Sepsis und
Multiorganversagen ein durch Ergebnisse kontrollier-
ter Studien gut begründetes Therapiekonzept dar" 
(S. 677) diskussionswürdig, da in der Kybersept-Studie,
die als einzige randomisierte, plazebo-kontrollierte
Multicenter-Studie den Einfluss einer Hochdosis-
Antithrombintherapie bei schwerer Sepsis untersuch-
te, kein Mortalitätsvorteil der mit Antithrombin
behandelten Patienten gefunden wurde [9]. Dies ent-
spricht nach den Empfehlungen der US Agency for
Health Care Policy and Research (AHCPR) der
Empfehlungsklasse A (Evidenzgrad Ia, Ib).

Primäre Hyperfibrinolyse
Hinsichtlich der Therapie einer primären Hyperfi-
brinolyse oder Erkrankungen, die mit einer Aktivie-
rung des Fibrinolysesystems einhergehen, weisen wir
darauf hin, dass zunächst mittels antifibrinolytischer
Therapie (Aprotinin, Lysinanaloga wie Tranexam-
säure) die Fibrinolyse blockiert werden sollte [10],
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bevor Fibrinogen substituiert wird, welches ohne 
vorherige Hemmung der Fibrinolyse selbst Substrat
der Fibrinolyse wird und diese möglicherweise unter-
hält.

Lebererkrankungen
Chronische Lebererkrankungen, wie eine Leberzir-
rhose, die mit einer Beeinträchtigung des Gerinnungs-
systems einhergehen, zeichnen sich vor allem durch
eine verminderte Synthese von Fibrinolyseinhibitoren
(thrombin activatable fibrinolysis inhibitor, TAFI und
Plasminogen-Aktivator-Inhibitor 1, PAI-1) aus, welche
zu einer Imbalance zugunsten einer erhöhten Fibrino-
lyseaktivität führt [11, 12]. Bei Patienten nach orthoto-
per Lebertransplantation hat sich die Therapie mit
Antifibrinolytika als vorteilhaft erwiesen [13, 14], so
dass die supportive antifibrinolytische Therapie in das
therapeutische Stufenkonzept zur Behandlung von
akuten Blutungen bei chronischen Lebererkran-
kungen einbezogen werde sollte.

Therapie mit gerinnungsaktiven Substanzen
Wir stimmen vollkommen mit den Autoren überein,
dass die Therapie mit gerinnungsaktiven Substanzen
und vor allem mit Gerinnungsfaktorenkonzentraten
die Kenntnis der Gerinnungssituation erfordert.
Leider ist es bei akuten Blutungen im Operationssaal
oder auf der Intensivstation oftmals nicht möglich, die
Bestimmung von Laborparametern (z.B. Globalteste
der Gerinnung) abzuwarten und erst dann zu substitu-
ieren. Erschwerend kommt des Weiteren hinzu, dass
die Bestimmung von Laborparametern der Gerinnung
nur eine "Momentaufnahme" darstellt, die nicht die
Dynamik einer akuten Blutung und des Verlustes von
Gerinnungsfaktoren widerspiegelt. Bei größeren Blu-
tungen könnte dies möglicherweise zu einer zu spät
begonnenen und zu gering dosierten Substitutions-
therapie führen. Daher ist der behandelnde Arzt oft
damit konfrontiert, "blind" zu substituieren. In dieser
Situation sollten Frischplasmen aufgrund des physio-
logischen Gehalts an Prokoagulatoren und Inhibito-
ren verabreicht werden.

Den Leitlinien der Bundesärztekammer folgend sehen
wir als "Klinische Indikationen für den Einsatz von
gefrorenen Frischplasmen:

Notfallbehandlung bei klinisch manifester Blu-
tungsneigung (z.B. Blutungen bei invasiven Maß-
nahmen in der Intensivtherapie) oder bei akuten
Blutungen aufgrund einer komplexen Störung des
Hämostasesystems, insbesondere bei schwerem
Leberschaden mit Synthesestörung..." [15].

Hinsichtlich der Auswirkungen der Heparin-induzier-
ten Thrombozytopenie Typ II (HIT II) ist der Aussage
der Autoren (S. 673) erläuternd hinzuzufügen, dass die
Gerinnungssituation  beim Auftreten einer HIT II im
Rahmen der beschriebenen Gerinnungsstörungen
erheblich komplexer wird, da es sich trotz Thrombo-
zytopenie um eine prokoagulatorische Grunderkran-
kung mit dem potentiellen Risiko fataler Thrombo-
embolien handelt [16]. Daher sollten für den Einsatz

bei HIT II nur zugelassene Gerinnungsfaktorenprä-
parate eingesetzt werden und auch alle Heparin-
beschichteten Katheter entfernt werden [17].

Prothrombin-Komplex (PPSB)
Aufgrund des Gehaltes an aktivierten Gerinnungsfak-
toren (z.B. FVIIa, F IXa, F XIIa) [18] in den handels-
üblichen Prothrombin-Komplex-Präparaten (PPSB)
besteht bei der Anwendung dieser Konzentrate die
Gefahr einer Aktivierung der Gerinnung mit nachfol-
gender DIC oder fibrinolytischer Blutung [19], wie
dies auch von den Autoren angeführt wurde. Aus-
lösend soll hierfür primär der Faktor VIIa sein, wel-
cher über Bindung an Gewebethromboplastin ("tissue
factor") den "extrinsisch" genannten Weg der Gerin-
nung mit Aktivierung von Faktor X zu Faktor Xa und
nachfolgender Spaltung von Prothrombin zu Throm-
bin startet. Daher stimmen wir den Autoren zu, dass
vor Substitution von PPSB eine in der Norm liegende
Aktivität der Gerinnungsinhibitoren (i.e. Anti-
thrombin) vorliegen sollte bzw. bei einer Blutung mit
hohem Verlust von Gerinnungsfaktoren und unklarer
Inhibitoraktivität auch Antithrombin substituiert wer-
den sollte. Einschränkend müssen wir allerdings kon-
statieren, dass zu dieser Fragestellung bislang keine
kontrollierten Daten vorliegen, so dass diese Meinung
lediglich Empfehlungscharakter hat.

Zusätzlich sollte vor der Therapie mit PPSB-Konzen-
traten beachtet werden, dass diese neben geringen
Mengen an Heparin ebenfalls Gerinnungsinhibitoren
(Protein C, S und Z) enthalten, deren Gehalt einer
großen Schwankungsbreite unterliegt [20]. Dies kann
dazu beitragen, das Risiko einer DIC nach Gabe von
PPSB  zu erhöhen [21].

Rekombinanter Faktor VIIa
Hinsichtlich der Therapie mit rekombinantem akti-
vierten Faktor VIIa (rFVIIa) merken wir an, dass bis-
lang unseres Wissens nach keine kontrollierten Daten
zu einer systemischen Gerinnungsaktivierung nach
Gabe dieses Medikamentes vorliegen. Auch wenn
nach unserer eigenen klinischen Erfahrung [22, 23]
keine Thromboembolien beobachtet wurden, so war-
nen wir jedoch vor Aussagen wie ".... und eliminiert
nahezu das Risiko einer unerwünschten systemischen
Gerinnungsaktivierung" (S. 676), da thrombemboli-
sche Komplikationen während und nach der Therapie
mit rFVIIa beschrieben wurden [24] und rFVIIa daher
nicht unkritisch eingesetzt werden sollte. Zu der
Feststellung der Autoren: "In der Literatur schwanken
die Dosisangaben zur Therapie akuter Blutungen mit
rFVIIa zwischen 5 - 320 µg/kg Körpergewicht als
Bolus" merken wir an, dass eine niedrig dosierte Gabe
von rFVIIa (20 - 25µg/kg) bislang für die Therapie
eines FVII-Mangels [25] empfohlen wird. Die rFVIIa-
Hochdosis-Therapie (-300 µg/kg) ist bislang bei thera-
pierefraktären Hämophilie-Patienten eingesetzt wor-
den [26].
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Es ist den Autoren für Ihren interessanten Artikel zu
danken, der ein wichtiges Thema auf den aktuellen
Stand bringt.Akute bedrohliche Gerinnungsstörungen
stellen, ob ihrer Seltenheit, ihrer diagnostischen
Schwierigkeiten und diffizilen Therapien, gefürchtete
Krankheitsbilder dar. Nicht nur die oft bestehende
Gefährdung, sondern auch die hohen Kosten von
Diagnostik und Therapie erfordern eine ständige
Aktualisierung der erforderlichen Standards. Zusätz-
lich führte die rasche Wissenszunahme und die
Erweiterung der therapeutischen Möglichkeiten zu
ständigen Verbesserungen, aber auch Wandel in den
diagnostischen und therapeutischen Repertoirs.

Akute hämostaseologische Störungen sind interdiszi-
plinäre Aufgaben, in denen der Anästhesist im OP-
Saal und auf der ITS zumindest koordinierende Funk-
tionen hat.
Leider vermisste ich in dem Artikel einen Hinweis auf
lokale Gerinnungsstörungen, die diese Koordination
häufig auf eine harte Probe stellen. Insbesondere loka-
le Hyperfibrinolysen gewinnen gelegentlich therapeu-
tische Relevanz und stellen dann ein diffiziles diagno-
stisches und therapeutisches Problem dar.

Bei Operationen an Organen und Geweben mit
hohem fibrinolytischem Potential kann es zu einer
überschießenden Aktivierung der Fibrinolyse kom-
men. Diese Blutungen können sehr hartnäckig sein
und transfusionsbedürftig werden.

Die Diagnostik der lokalen Hyperfibrinolyse ist
schwierig. Das wichtigste diagnostische Kriterium ist
das "Daran Denken". Laboruntersuchungen werden
durch Wundsekrete verfälscht, so dass eine beweisen-
de Laborkontrolldiagnostik für den Akutfall nicht
angegeben werden kann. Den Verdacht erhärten kön-
nen aber parallel gewonnene systemische und lokale
Proben.

In unserer Klinik hat sich für akute Gerinnungsstö-
rungen eine standardisierte Parameterkombination
(Tab.) bewährt, die einen Kompromiss aus Ökonomie,
Praktikabilität und medizinischer Notwendigkeit dar-
stellt. Die Thrombelastographie steht uns erst seit
kurzem zur Verfügung, so dass dazu eigene Erfah-
rungen noch fehlen. Empfehlenswert ist eine gleichzei-
tige Bestimmung von Hämoglobin und Hämatokrit in
beiden Kompartimenten, um die Veränderungen der
lokalen Probe durch Wundsekrete u.ä. abschätzen zu
können.

Bei hohen fibrinolytischen Aktivitäten in den lokalen
Proben und im Idealfall systemischen Normalwerten
gewinnt man im Konsens mit dem klinischen Bild
einen entscheidungsfähigen Befund, aus dem sich the-
rapeutische Konsequenzen ableiten lassen.

Bei therapierelevanten, akuten postoperativen Blu-
tungen mit dringendem Verdacht auf lokale Hyper-
fibrinolyse sollte unbedingt eine konservative Thera-
pie erfolgen. Eine operative Revision ist allenfalls zur
gezielten Platzierung von Drainagen indiziert. Sonst
besteht das Risiko, Wundflächen zu vergrößern, damit
das Blutungspotential zu erhöhen, ohne eine definitive
Blutstillung zu erreichen.

Eine systemische Gabe von Antifibrinolytika ist in der
Regel nicht geeignet, ausreichend hohe Wirkstoff-
konzentrationen am Ort der pathologischen Vorgänge
zu erzielen. Empfehlenswert ist in diesen Fällen eine
lokale Spülung mit Antifibrinolytika im Ebbe-Flut-
Prinzip.Wir bevorzugen dafür Aprotinin in einer Dosis
von 40.000 IE – 100.000 IE/h in einer zuckerfreien
Vollelektrolyt-Lösung. Antifibrinolytikadosis und
Spülmenge müssen individuell nach Größe der
Wundhöhle und Stärke der Blutung gewählt werden.

Laborkontrollen ergeben kaum aussagefähige Be-
funde zur Effektivität der Therapie. Nachlassende
Blutungen sind als Hinweis auf Wirksamkeit zu wer-
ten. Verlässliche Therapiekontrollen sind nur über
Auslassversuche möglich und sollten nicht zu früh
erfolgen. Wir erreichten Behandlungszeiten von 36
Stunden, bis die pathologische Fibrinolyseaktivierung
durchbrochen war.
Sinnvoller Nebeneffekt der Spülbehandlung, beson-
ders in Körperhöhen, ist die Vermeidung von Tampo-
naden durch Koagel nach Beherrschung der Gerin-
nungsstörung.

Leider findet man in der Literatur nur wenig praxisre-
levante Arbeiten zu lokalen Hyperfibrinolysen. Des-
halb hielt ich die vorstehenden ergänzenden Bemer-
kungen zu der schönen Arbeit von St. Schroeder et al.
für angebracht.
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Tabelle: Akutdiagnostik

Quick FM
aPTT Reptilase
Fibrinogen D-Dimere
ATIII Thrombozyten (TEG)



Unser Beitrag hat ein reichhaltiges Feed-back, vor
allem per E-mail, erzeugt, über das wir uns sehr
gefreut haben. Auch die ergänzenden Hinweise von
Ch. von Heymann et al. aus der Charité sowie von R.
Sütterlin aus Bischofswerda begrüßen wir sehr und
möchten im Folgenden darauf näher eingehen.

(1) Zum Brief von Ch. von Heymann, S. Ziemer,
O. Vagas-Hein, W.J. Kox und C. Spies:

Schwellenwerte zur Gabe von Blutprodukten
Die Berliner Autoren haben mit ihrer Aussage, es gäbe
keinen absoluten Schwellenwert für die Gabe von
Erythrozytenkonzentraten (Ek) oder Gerinnungs-
faktoren, zweifellos recht. Einzelne Kasuistiken zei-
gen, dass auch niedrige Hämoglobin (Hb-)-Werte von
beispielsweise 2,7 g/dl überlebt werden können [1] und
ein Hb von 4,8 ± 0,2 g/dl bei Aufrechterhalten eines
ausreichenden zentralvenösen und pulmonalarteriel-
len Drucks zur Oxygenierung ausreichen kann [2].
Allerdings beschreiben Carson und Mitarbeiter bei
einem postoperativen Hb kleiner gleich 8 g/dl einen
Anstieg des Risikos zu versterben um jeweils den
Faktor 2,5 pro erniedrigtem g/dl Hb [3]. Sicherlich
besteht Konsens darüber, dass bei einem begrenzten
Blutverlust von weniger als 60% des Blutvolumens im
Allgemeinen außer Eks und Plasmaersatzlösungen
keine Gabe weiterer Blutprodukte erforderlich ist.
Geht der Blutverlust über diese Grenze hinaus oder ist
aufgrund der klinischen Situation ein weiterer starker
Blutverlust zu erwarten, dann sollten im Rahmen eines
Stufenkonzeptes außer den Sauerstoffträgern recht-
zeitig auch die Komponenten des Gerinnungssystems
(Plasma, Thrombozyten, in schweren Fällen auch
Faktorenkonzentrate) ersetzt bzw. substituiert werden.

Verbrauchskoagulopathie
Die Heparingabe bei Verbrauchskoagulopathie sehen
wir stadienabhängig unterschiedlich (vgl. Tab. 4 in
unserem o.a. Artikel): Zu Beginn ist Heparin indiziert,
im Stadium II vielleicht und im Stadium III eindeutig
nicht, so dass wir hier keine deutliche Diskrepanz zur
Berliner Gruppe erkennen können.

ATIII in der Sepsis
Die Kybersept-Studie [4] hat für Patienten mit schwe-
rer Sepsis und septischem Schock tatsächlich keine
Verbesserung der Mortalität nach 28 bzw. 56 und 90
Tagen durch Hochdosistherapie mit ATIII (30.000 IE
über 4 Tage) aufzeigen können. Eine Subgruppenana-
lyse ergab allerdings, dass Patienten, die nicht gleich-
zeitig Heparin erhielten, offensichtlich von der ATIII-
Gabe profitierten, da sie eine geringere Mortalität auf-
wiesen. Das Ausmaß des ATIII-Abfalls bei septischen
Patienten hat sich als prognostisch bedeutsam erwie-
sen [5, 6] und mehrere Studien zeigten eine Ver-
kürzung der Dauer einer Verbrauchskoagulopathie
durch ATIII-Substitution [7]. Zusammenfassend fol-

gern wir, dass weitere Studien notwendig sind, um die
Mechanismen der ATIII-Wirkung genauer zu verste-
hen und um die Patientenpopulationen zu identifizie-
ren, die besonders von einer ATIII-Substitution profi-
tieren könnten [8].

Therapie bei primärer Hyperfibrinolyse
Wir stimmen den Berliner Kollegen zu, dass bei
Blutungen im Rahmen einer primären Hyperfibrino-
lyse durch Freisetzung von Plasminogenaktivatoren
(tPA) aus Lunge, Prostata, Uterus, Leber oder
Pankreas bei Operationen an diesen Organen primär
eine antifibrinolytische Therapie mit Aprotinin,
Tranexamsäure o.ä. zur Blockierung der Fibrinolyse
sinnvoll ist. Häufig kommen hyperfibrinolytische
Blutungen unter dieser Therapie zum Stillstand.
Andererseits wird eine notwendige Fibrinogen-Gabe
oft übersehen, weil z. B. der Quickwert erst bei extrem
niedrigen Fibrinogen-Spiegeln deutlich pathologisch
wird. Blutet deswegen ein Patient mit Hyperfibrino-
lyse nach Aprotiningabe weiter, ist eine Fibrinogen-
substitution bei Werten < 100 mg/dl angezeigt [9].

Lebererkrankungen
In unserer Arbeit haben wir auf die Komplexität der
Gerinnungsstörungen bei Lebererkrankungen hinge-
wiesen und dabei auch die Fibrinolysestörung
erwähnt, was von den Berliner Kollegen nochmals her-
vorgehoben wurde. Zur Prophylaxe oder bei leichten
Blutungen haben Antifibrinolytika hier möglicherwei-
se einen Stellenwert.
In diesem Zusammenhang konnte gezeigt werden,
dass die Gabe von Aprotinin bei orthotoper Leber-
transplantation (OLTx) einen reduzierten EK-Bedarf
bewirken kann [10]. Im Gegensatz zu diesen Publi-
kationen sind vor allem bei OLTx-Patienten aber auch
immer wieder Hinweise auf thrombembolische, teil-
weise letale Komplikationen durch Aprotinin veröf-
fentlicht worden [11, 12, 13]. Deshalb ist Aprotinin
kein unumstrittenes Standardtherapeutikum bei
OLTx.

Therapie mit gerinnungsaktiven Substanzen und
Heparin-induzierte Thrombozytopenie Typ II (HIT
II)
Bei schweren Blutungen stellt gefrorenes Frisch-
plasma ein unverzichtbares "Universaltherapeuti-
kum" dar. Liegen aber genauere Gerinnungswerte vor,
und ist ein isolierter Faktorenmangel nachgewiesen,
sollte sofort eine gezielte Therapie eingeleitet werden,
um den weiteren Blutverlust zu minimieren. Die oft
notwendige "blinde" Therapie ist im Wesentlichen
durch den Zeitabstand zwischen Blutabnahme, Thera-
piebeginn und Vorliegen der Laborwerte begründet.
Hier könnte möglicherweise eine moderne Bed-Side-
Diagnostik wie das ROTEM-System zur Lösung des
Problems beitragen. Die ROTEM- (früher: ROTEG)-
Analyse ist eine Mehrkanal-Thrombelastographie, mit
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der innerhalb von wenigen Minuten Hyperfibrino-
lysen von Hypokoagulopathien und Umsatzstörungen
differenziert sowie Fibrinogen- und Faktor XIII-
Mängel erkannt werden können. Durch den Einsatz
solcher Geräte kann möglicherweise perioperativ viel
schneller eine gezieltere Therapie erfolgen [14].

Bei der Therapie mit Gerinnungspräparaten sollte
grundsätzlich auch auf Additiva, wie zum Beispiel
Heparin, geachtet werden. Dabei können heparinhalti-
ge Gerinnungspräparate bei Patienten mit einer HIT
II zu einer massiven Verschlechterung der Gerin-
nungssituation beitragen. Die ausgeprägte Thromb-
embolieneigung bei HIT II wird von den Berliner Kol-
legen zu Recht betont. Trotz rasch eingeleiteter Diag-
nostik und Umsetzung auf Danaparoid (Orgaran‚)
oder Lepirudin (Refludan‚) sind letale Verläufe nicht
immer zu verhindern [15]. Um so mehr ist, wie von den
Berliner Kollegen richtig erwähnt, auf den Verzicht
von Heparin-beschichteten Kathetern und den Einsatz
von zugelassenen Gerinnungsfaktorenpräparaten  zu
achten.

Prothrombin-Komplex (PPSB)
Als thrombogene Trigger bei PPSB-Gabe wurden
lange Faktor VIIa, Faktor IXa, Phospholipide und
Zymogene diskutiert. Nach neuesten Untersuchungen
ist aber eine zu hohe Konzentration von Prothrombin
(Faktor II) im PPSB für das thrombogene Risiko ver-
antwortlich: Ein 2-3facher Überschuss von Faktor II
führt zu dramatisch verstärkter Thrombin-Bildung;
dieser kann aber mit einer ATIII-Substitution entge-
gengesteuert werden [16]. Dadurch wird unsere Aus-
sage, Prothrombinkomplex-Präparate sollten nur nach
Anhebung des ATIII-Spiegels in den Referenzbereich
angewandt werden, unterstrichen.

Rekombinanter Faktor VIIa (rFVIIa)
Wie von den Kollegen der Charité betont wurde, ist
rFVIIa zur Zeit nur für die Therapie von Blutungen
bei (Hemmkörper-)Hämophilie zugelassen. Mittler-
weile liegen allerdings über 1.000 Kasuistiken zum
Einsatz von rFVIIa bei lebensbedrohlichen Blutungen
außerhalb der zugelassenen Indikation vor [17].
Unsere Dosierungsempfehlung eines Bolus von 90
µg/kgKG entspricht der von Klamroth, die anlässlich
des 4. Frankfurter NovoSeven®-Workshops im
Oktober 2002 getroffen wurde [17]. Zurzeit laufen
nach unserem Wissen 11 multinationale Phase-II-
Studien mit über 1.500 Patienten zu Sicherheit und
Effektivität des Medikamentes [18]. Die Mehrzahl die-
ser Studien betreffen die Gabe von rFVIIa bei lebens-
bedrohlicher Blutung verschiedenster Genese. Die
Auswertung dieser Daten wird hoffentlich genauere
Aussagen bezüglich Dosierung und Therapie bei
bestimmten Patientengruppen ermöglichen. Dennoch
geben wir den Berliner Kollegen Recht, solange noch
keine Daten aus kontrollierten klinischen Studien vor-
liegen, kann keine abschließende Risikoabschätzung
zum thrombogenen Potential von rFVIIa vorgenom-
men werden [19].

(2) Zum Brief von R. Sütterlin:

Wir haben uns sehr über die praktischen Hinweise des
Kollegen Sütterlin gefreut. Es gibt in der Tat keine
Literaturhinweise über lokale Hyperfibrinolysen und
deren Therapie. Systemisch ist diese Art der Hyper-
fibrinolyse mit den üblichen Labormethoden oft nicht
nachweisbar. Eine lokale Spülung mit Antifibrino-
lytika ist uns nur aus der Urologie bei Blasenblu-
tungen geläufig. Es ist bekannt, dass zum Beispiel
bestimmte Harnblasentumore hohe Konzentrationen
von Plasminogenaktivatoren bilden können. Hier
könnte durch Spülung mit einem Antifibrinolytikum
eine Blockierung der lokalen Fibrinolyse erreicht wer-
den. In diesem Zusammenhang möchten wir noch dar-
auf hinweisen, dass Antifibrinolytika bei Blutungen
aus der Niere und den oberen Harnwegen wegen der
Gefahr des Verschlusses durch ein Gerinnsel in syste-
mischer Gabe kontraindiziert sind.
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Dr. med. habil. Mathias Benson,Abteilung Anästhesio-
logie, Intensivmedizin, Schmerztherapie am Universi-
tätsklinikum Giessen, wurde nach seiner Antritts-
vorlesung im Habilitationsfach Anästhesiologie und
Intensivmedizin am 22.01.2004 die akademische
Bezeichnung "Privatdozent" verliehen.

Herr Dr. med. Marc-Alexander Burmeister (35), seit
01.07.03 Leiter Medical Department, B. Braun

Melsungen AG, habilitierte sich am 04.12.03 für das
Fach Anästhesiologie an der Universität Hamburg und
wurde mit Wirkung vom 04.02.04 zum Privat-
Dozenten ernannt. Das Thema der Habilitationsschrift
lautete: "Auswirkungen der prophylaktischen oder
therapeutischen Gabe der zellfreien Hämoglobin-
lösung HBOC-200 auf die Ausprägung myokardialer
Ischämie- und Reperfusionsschäden nach akuter
Koronararterienligatur im Kleintiermodell".
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Regionalblockaden und Infiltrationstherapie
Lehrbuch und Atlas

Danilo Janovic
3. Auflage, Okt. 2003, ABW Wissenschaftsgesellschaft Berlin, 138,– ¡, ISBN 3-936072-16-7

Buch- und Multimedia-Besprechungen / Book and multimedia reviews 

"Der Jankovic" liegt mittlerweile in einer 3., vollstän-
dig überarbeiteten und ergänzten Auflage vor. Dieses
Buch, dessen 2. Auflage auch ins Englische,
Italienische und Spanische übersetzt wurde, ist ein
Klassiker, der dem an Regionalblockaden interessier-
ten Arzt in didaktisch glänzender Weise das Rüstzeug
für seine tägliche Arbeit liefert. Der Fokus des Buches
liegt auf diagnostischen und therapeutischen Ver-
fahren der Schmerztherapie. Aber auch dem Anäs-
thesisten, der Verfahren der Regionalanästhesie
durchführt, ist das Buch ein unverzichtbarer Helfer.
Alle Verfahren werden nach einer Darstellung ihrer
Vor- und Nachteile systematisch über Anatomie,
Indikationen, Kontraindikationen und ihre Durch-
führung einschließlich der methodischen Alternativen,
der erforderlichen Materialien und Medikamente bis

hin zu möglichen Komplikationen in einer klaren
Sprache abgehandelt. Der Text ist mit brillanten Abbil-
dungen ergänzt, die es auch dem Ungeübten erlauben,
sich an neue Verfahren heranzutasten. Die 3. Auflage
ist durch weitere Kapitel ergänzt, z.B. die Regional-
anästhesie in der Augenheilkunde, die intravenöse
Regionalanästhesie und die Klinik und Behandlung
myofaszialer Schmerzsyndrome. Erstmals haben an
dieser Auflage auch weitere, sehr renommierte
Autoren mitgewirkt. Das vorliegende Buch eignet sich
hervorragend als Nachschlagewerk für die tägliche
Arbeit und als Lehrbuch für Studenten und junge
Ärzte. Der Preis des Buches, 138 Euro, erscheint ange-
messen.

Prof. Dr. K. Taeger, Regensburg


