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Hamostase im Schock*

Teil 4:
Spezielle pathophysio-
logische Aspekte

Zusammenfassung

Azidose, Hypothermie, Hypokalzidmie
und Hamodilution kénnen die Hamo-
stase klinisch relevant beeintrdchtigen,
wiéhrend Gifte kaum eine Rolle spielen.
Dariiber hinaus kann jede Infusionsthe-
rapie zum Flissigkeits- oder Volumen-
ersatz die Hamostase stéren. Wahrend
die Auswirkungen von Kristalloiden
(wie 0,9% NaCl und plasmaadaptierten
Losungen) sowie von Humanalbumin
weitgehend auf den Dilutionseffekt
begrenzt bleiben, kommen im Fall der
kiinstlichen Kolloide dariiber hinaus
gehende spezifische Effekte hinzu. Hier
hat Dextran die starksten und Gelatine
die geringsten negativen Effekte. Die
negativen Hamostaseeffekte von Hydro-
xyethylstarke haben bei 6% HES 130/0,4
gegeniber dlteren Prdparationen deut-
lich an Relevanz verloren.

Abstract

Clinically relevant influential factors on
haemostasis are acidosis, hypothermia,
hypocalcaemia and haemodilution,
whereas the relevance of poisons is very
limited. Each infusion therapy for fluid
or volume replacement has potentially
negative effects on haemostasis. While
the effects of crystalloids (such as phy-
siological saline and plasma-adapted
solutions) or human albumin are mainly
restricted to the dilutional effect, artifi-
cial colloids elicit additional specific
effects. Here, dextran produces the
strongest, gelatine the least negative
effects on haemostasis. Negative haemo-
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static effects of HES have lost relevance,
as becomes obvious when HES 130/0.4
is compared with older preparations.

Klinisch fiihrende Einfluss-

faktoren

Grundlagen
Zu einer Hamostasestorung tragen — mit
absteigender Intensitit — insbesondere
folgende klinisch relevante Einflussfak-
toren bei (Abb. 1):
e Azidose,
¢ Hypothermie,
¢ Hypokalzidmie und
¢ Hamodilution

(erniedrigter Hamatokrit).

Die Literatur zu diesen Einflussfaktoren,
die fiir sich allein oder in Kombination
zu einer Hamostasestorung beitragen,
ist kaum Uberschaubar und in ihren
Aussagen teilweise widerspriichlich, so
dass hier nur eine zusammenfassende
Darstellung erfolgt.

Azidose

Die Azidose hat negative Effekte so-
wohl auf die Thrombozyten als auch
auf die plasmatische Hamostase.

Eine Azidose geht mit einer Abnahme
der zirkulierenden Thrombozyten und
damit der Thrombozytenzahl einher
[1,2] und hemmt die Thrombozyten-
aggregation [3,4,5]. Neben strukturellen
Verdnderungen der Thrombozyten
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fanden sich auch Hinweise auf eine
verstarkte Inflammation [5].

Die verminderte Aktivitit der Ge-
rinnungsfaktoren bei Azidose ist

Abbildung 1
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hinreichend belegt [2,6,7]; zusatzlich
wird eine Gerinnungsinhibition durch
azidosebedingte Protein-C-Aktivierung
diskutiert [8,9].
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Wesentliche klinische Einflussfaktoren auf die Himostase.

© Andsth Intensivmed 2016;57:58-67 Aktiv Druck & Verlag GmbH

Weiter sind folgende Einzelbefunde zu

erwdhnen:

e Eine starke Azidose verldngert die
aPTT (aktivierte partielle Throm-
boplastinzeit) und vermindert den
Quick-Wert [10].

e In der Analyse mittels TEG (Throm-
belastographie) oder ROTEM (Ro-
tationsthrombelastometrie)  hatte
eine Azidose negative Effekte auf
verschiedene Parameter der Gerinn-
selbildung und Gerinnselfestigkeit
[10,11,12]. Einige Parameter wie die
CT (Clotting Time) und die MCF
(Maximum Clot Firmness) wurden
jedoch erst bei sehr niedrigen pH-
Werten [2,10,11,13] - teils bis pH 6,8
[12] — oder begleitender Hypother-
mie [13] relevant beeinflusst.

e Da Erythrozytenkonzentrate mit
zunehmender Lagerungsdauer einen
BE (base excess, Basendefizit) bis -50
mmol/l aufweisen, kann deren Trans-
fusion eine Azidose verstarken [14].
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Es gibt Hinweise, dass die negativen
Effekte der Azidose auf die Himos-
tase nicht oder nur unvollstindig
reversibel sind.

In vitro war die Azidose-Wirkung auf
diverse Parameter der Hamostase re-
versibel [11,15]. In vivo war der Effekt
einer metabolischen Azidose nach HCI-
Infusion beim Schwein mit nachfolgen-
der Pufferung dagegen nicht vollstandig
reversibel [1,2] — so verblieben die
Fibrinogen-Konzentration bei etwa 70%
und die Thrombozytenzahl bei etwa
50% des Ausgangswertes [1].

Hypothermie

Hypothermie ist in der Traumatolo-
gie als Korperkerntemperatur (KKT)
<35 °C definiert [16]; sie hat nega-
tive Effekte auf Thrombozyten und
plasmatische Hamostase sowie die
Morbiditdt und Mortalitidt bestimm-
ter Patientengruppen.

Die differenzierten Effekte der Hypo-
thermie auf die Thrombozyten und die
plasmatische Hamostase treten ab einer
KKT <34 °C[6,10,17,18] deutlicher auf —
wahrend eine Verminderung der KKT auf
35 °C keinen relevanten Einfluss hat [19].

Eine Hypothermie geht mit einer Ab-
nahme der Thrombozytenzahl [20,
21,22] sowie einer Storung der Throm-
bozytenadhdsion und -aggregation
einher [17].

Beziiglich der plasmatischen Hamos-

tase misste schon aus theoretischen

Uberlegungen jede Temperaturabnah-

me um 1 °C eine Minderung der Akti-

vitdt der beteiligten Enzyme um 4-10%

bedingen [23].

e Verschiedene Autoren haben hypo-
thermiebedingte Effekte auf Labor-
werte wie aPTT und Quick unter-
sucht. Die Ergebnisse sind nicht
einheitlich. In mehreren Studien
[24,25,26] wurde eine Verldangerung
der aPTT und ein Abfall des Quick-
Werts gezeigt — wahrend sich diese
Werte in einer weiteren Studie [21]
nicht relevant dnderten oder be-
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stimmte TEG-Parameter nur dann,
wenn die Analysen nicht bei 37 °C
erfolgten, sondern das Messgert
auf die verminderte KKT eingestellt
wurde.

e Klinische Untersuchungen mittels
TEG oder ROTEM [10,13,17,21,27]
zeigten eine verzogerte Gerinnsel-
bildung, aber nicht zwingend eine
Verminderung der MCF.

e Bei unterschiedlichen Graden der
Hypothermie wurden u. a. eine
herabgesetzte Interaktion des von-
Willebrand-Faktors (VWF) mit dem
Glykoprotein  (GP)-Ib-IX-V-Komplex
[28] und eine verminderte Aktivitat
verschiedener Gerinnungsfaktoren
[6,17] beschrieben.

Der Einfluss der Hypothermie auf das
fibrinolytische System ist weitgehend
unklar. Es wurden sowohl eine Hyper-
fibrinolyse [20] als auch fehlende Effekte
auf die Fibrinolyse [13] beschrieben.

Die Effekte der Hypothermie auf die
Hamostase sind generell reversibel
[4,13,29]. Dies ist sowohl fiir die
akzidentelle Hypothermie als auch
fiir die therapeutische Hypothermie
relevant.

Der klinische Einfluss der akzidentel-
len Hypothermie zeigt sich v. a. bei
Traumapatienten — sie wurde in diesem
Kollektiv als unabhidngiger Faktor der
Letalitit identifiziert [30,31,32]. Auch
bei chirurgischen Patienten aullerhalb
der Akuttraumatologie fiihrt bereits
eine milde Hypothermie von 34-36 °C
zu einem Anstieg des intraoperativen
Blutverlustes und erhéht den Transfu-
sionsbedarf [33].

In der klinischen Routinediagnostik
werden temperaturbedingte Einfliisse
auf die Hamostase oft nicht erfasst, da
die Messungen meist bei einer auf 37 °C
eingestellten Probentemperatur erfolgen
und hypothermiebedingte Effekte dann
nicht zur Geltung kommen konnen.
Umgekehrt gilt, dass bei hypothermen
Patienten die Erhéhung der Probentem-
peratur auf 37 °C — wegen der konseku-
tiv verminderten Loslichkeit von CO, mit

steigendem Partialdruck in der Probe —
eine respiratorische Azidose erzeugt,
was als azidosebedingte Hamostasesto-
rung fehlinterpretiert werden kann [34].

Zusammenfassend ist festzuhalten,
dass eine Hypothermie ab einer KKT
<34 °C eine kombinierte Storung
der thrombozytiren und plasmati-
schen Hamostase induziert.

Kombinierte Effekte von Azidose
und Temperatur

Die negativen Hamostaseeffekte der
Azidose werden durch eine Hypo-
thermie verstarkt.

Dazu tragen verschiedene Einflussgro-
Ben bzw. deren Kombination bei [13,35].
Weiter ist sowohl bei Hypothermie als
auch bei Azidose die Verfligbarkeit von
Fibrinogen vermindert [36]. Die Kom-
bination von Azidose und Hypothermie
tritt vor allem bei Traumapatienten auf
und kann deren Prognose relevant be-
eintrachtigen [37,38,39].

Kalzium

Die normale Kalzium-Konzentration
des Plasmas betrigt etwa 2,5 mmol/I,
wovon knapp die Halfte an Protein
(vornehmlich Albumin) gebunden
ist. Fiir die Hamostase ist die Kon-
zentration des ionisierten (freien)
Ca* entscheidend; hier betrigt der
Normalbereich 1,1-1,3 mmol/I.

Bei etwa 10% der Traumapatienten liegt
eine schwere Hypokalzidmie (Ca** <0,9
mmol/l) vor, wobei die Ursache offen ist
[40]. Wegen der pH-Abhangigkeit der
Proteinbindung nimmt die Ca**-Konzen-
tration bei Azidose zwar geringflgig zu;
dieser giinstige Effekt kann die negati-
ven Effekte der Azidose auf die Hamos-
tase jedoch vermutlich nicht kompen-
sieren. In Bezug auf die Verminderung
des freien Kalziums wird eine Ca*-
Bindung durch Laktat (Chelatbildung)
und auch durch Kolloide diskutiert:
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e Beziiglich Laktat [41] kann eine
lineare Abnahme der Ca?-Konzen-
tration um etwa 0,05 mmol/l pro
1 mmol/l Laktat-Anstieg angenom-
men werden [42], was bei einer
Laktat-Konzentration von 10 mmol/I
eine Reduktion des ionisierten
Kalziums von 1,20 auf eine therapie-
bediirftige Konzentration von 0,70
mmol/l bedeutet — wobei hier auch
das in Erythrozytenkonzentraten mit
der Lagerungsdauer zunehmend vor-
handene Laktat zu beachten ist [14].

¢ Von den kiinstlichen Kolloiden kann
nur die negativ geladene Gelatine
Kalzium binden [40], was aber
wegen der relativ geringen Bindungs-
kapazitdt und der eingesetzten In-
fusionsvolumina klinisch nicht rele-
vant erscheint.

Auch Blutprodukte kénnen eine Hypo-
kalzidmie begiinstigen. Gefrierplasma
und Thrombozytenkonzentrate (we-
niger Erythrozytenkonzentrate) enthal-
ten kalziumbindendes Zitrat zur Ge-
rinnungshemmung. Zitrat wird rasch
hepatisch metabolisiert und das ge-
bundene Kalzium wieder freigesetzt;
dieser Metabolismus kann bei Patienten
mit hepatischer Insuffizienz — z. B. im
Schock — jedoch deutlich eingeschrankt
sein [43].

Hamodilution

Es gibt Hinweise, dass die Throm-
bozyten bei einem normalen Hima-
tokrit durch die Masse der Erythro-
zyten im Stromungsprofil des Blutes
an den Rand gedrangt werden und
diese Lateralisierung zirkulierender
Thrombozyten den Kontakt zur Ge-
faBwand und damit die primare Ha-
mostase begiinstigt [44,45,46].

In diesem Zusammenhang wurde bei
anamischen bzw. polyzythdmischen
Patienten gezeigt, dass sich die Blutungs-
zeit verlangerte bzw. verkiirzte [47].

Dariiber hinaus wird auch die plasma-
tische Hamostase — schon durch den
Verdiinnungseffekt — beeintrachtigt. Eine
Hamodilution auf einen Hamatokrit
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<18 oder einen Hamoglobin (Hb)-Wert
<6,0 g/dl entspricht bereits rechnerisch
einer verbleibenden plasmatischen
Faktorenkonzentration <30% - damit
nimmt der Quick-Wert entsprechend
ab und die aPPT wird verldngert. In
der ROTEM- bzw. TEG-Analyse [48,49]
resultierten eine signifikante Abnahme
der MCF, eine signifikante Abnahme
des a-Winkels als Hinweis auf eine
verlangsamte Gerinnselbildung sowie
eine verldngerte CFT (Clot Formation
Time, Gerinnselbildung) als Hinweis auf
eine eingeschriankte Thrombozyten-
Fibrinogen-Interaktion, was mit einer
verminderten Fibrinogen-Konzentration
und Thrombozytenzahl einherging. Wei-
tere Dilutionsansétze mit verschiedenen
Infusionslésungen haben vorwiegend
eine Hypokoagulabilitit [50,51] belegt.
Die in einigen Studien im Rahmen der
Hamodiluton beobachtete Hyperko-
agulabilitat [52,53] dirfte methodisch
bedingt sein [54,55].

Zusammenfassend ist davon auszu-
gehen, dass eine akute Hamodilu-
tion auf einen Hamatokrit <18 bzw.
eine Hb-Konzentration <6 g/dl
sowohl die primdre Hamostase als
auch die plasmatische Hamostase
beeintrachtigt.

Schlangengifte

In Schlangengiften enthaltene Prote-
ine konnen die Himostase massiv
aktivieren oder auch hemmen. Meist
handelt es sich bei den Schlangengif-
ten um Gemische verschiedener
Wirkstoffe.

Hamostaseaktivierende Schlangengifte

konnen bestimmte Gerinnungsfaktoren

direkt aktivieren, diesen Faktoren

dhnlich sein oder mit Thrombozyten

interagieren.

e Das Gift von Lanzenottern sowie
bestimmter Vipern- und Kobra-Arten
enthdlt Proteasen, die spezifisch den

F V aktivieren. Vipern und Gruben-
ottern bilden F X-Aktivatoren, von
denen die Metalloproteinase RVV-X
der Kettenviper Vipera russelli als der
starkste F X-Aktivator gilt.

e Weiter sind in vielen Schlangengif-
ten Prothrombin-Aktivatoren ent-
halten. So wirkt das Gift der in
Australien vorkommenden Ostlichen
Braunschlange Pseudonaja textilis,
das einen Komplex von F X und F V
enthalt, als Prothrombin-Protease und
kann Prothrombin in Thrombin tber-
fihren [56]. Neben Prothrombin-
Aktivatoren gibt es auch Thrombin-
artige Proteasen wie Venombin A, B
und A/B, die z. B. im Gift der sid-
amerikanischen Lanzenotter Bo-
throps jararaca enthalten sind.

e In vielen Schlangengiften wurden
C-Typ-Lectine gefunden, die mit
Oberflachenrezeptoren von Throm-
bozyten wie GP Ib oder den Kolla-
genrezeptoren a2p1 und GP VI in-
teragieren und so die Thrombozyten
aktivieren. Im Gegensatz zu multi-
meren C-Typ-Lectinen (wie Aggretin
und Bilinexin) hemmen heterodi-
mere C-Typ-Lectine (wie Echicetin)
die Thrombozytenaggregation [57].

Hamostasefordernde Schlangengifte
konnen die plasmatische Himostase
bis hin zur Verbrauchskoagulopathie
aktivieren. Der gemeinsame Effekt
der Prothrombin-Aktivatoren und
der Thrombin-artigen Proteasen der
Schlangengifte besteht in der Uber-
filhrung von Fibrinogen in Fibrin,
was letztlich Thrombosen und Embo-
lien mit todlichem Verlauf auslosen
kann.

Hamostasehemmende Schlangengifte
wirken vor allem auf F IX und F X sowie
auf Prothrombin.

Bothrojaracin aus der bereits erwdhnten
Lanzenotter Bothrops jararaca hemmt
die Thrombin-vermittelte Thrombozyten-
aktivierung und die Bindung von Throm-
bin an Fibrinogen und Thrombomodulin.
Die Protein-C-Aktivierung wird dagegen
vermindert.
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¢ Gifte von Grubenottern, Vipern und
Giftnattern enthalten Metallopro-
teinasen und Serin-Proteasen mit
fibrin(ogen)olytischer Aktivitat.

e Weiterhin wurden in den Giften
vieler Schlangenarten Phospholipase
A,-Inhibitoren gefunden, die eben-
falls die Hamostase hemmen.

Die starke fibrinolytische Wirkung von
Schlangengiften ist fiir die Entwicklung
von Arzneistoffen zur Behandlung von
Thrombosen interessant [58]. Alfime-
prase, eine rekombinante, genetisch mo-
difizierte Variante der Metalloproteinase
Fibrolase aus dem Nordamerikanischen
Kupferkopf (Agkistrodon contortrix
contortrix), wurde klinisch erprobt, die
Entwicklung aber nicht weiter verfolgt.
Ancrod aus dem Gift der Malaien-Mo-
kassinotter (Calloselasma rhodostoma)
befindet sich in klinischer Prifung.

Bestimmte C-Typ-Lectine (siehe oben)
und eine Vielzahl von Disintegrinen
hemmen speziell die Thrombozytenag-
gregation. Die Substanzen sind effektive
Hemmstoffe der GP Ilb/Illa-Rezeptoren,
des Vitronectin-Rezeptors avp3 und des
Fibronectin-Rezeptors a531 [59].

Pflanzliche Gifte

Die in Sauerampfer enthaltene Oxal-
saure kann bei zu hoher Aufnahme Ha-
mostasestorungen auslosen. Oxalsdure
wirkt als Chelatbildner von Ca?*-lonen
und hemmt — neben weiteren Effekten —
damit die Aktivierung der F II, VII, IX
und X [60]. Waldmeister enthalt ca. 1%
Cumarin und kann daher ebenfalls die
Hamostase hemmen.

Antikoagulanzien als Rattengift

Bei den in Deutschland verwendeten
Rattengiften handelt es sich meist um
die Vitamin-K-Antagonisten Warfarin
oder Dicumarol. Warfarin findet in der
Humanmedizin breite Anwendung und
ist in zugelassenen Arzneimitteln ent-
halten. Die Cumarin-Derivate inhibieren
den Vitamin-K-Zyklus und verhindern
hierdurch die Glutamylcarboxilierung
der F II, VII, IX und X. Durch Zusatz zu
Getreidekodern nehmen Ratten eine
hohe Dosis auf und verbluten an den
Folgen der massiven Gerinnungsstorung.
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Effekte von Kristalloiden
und Kolloiden

Jede Infusionstherapie zum Fliissig-
keits- oder Volumenersatz [61,62]
hat potenziell negative Effekte auf
die Hamostase. Wahrend die Aus-
wirkungen von plasmaadaptierten
Kristalloiden sowie von Humanalbu-
min weitgehend auf den Dilutions-
effekt begrenzt bleiben, kommen im
Fall der kiinstlichen Kolloide spezifi-
sche Effekte hinzu.

Die Effekte verschiedener Kristalloide
auf die Hamostase wurden von Orbe-
gozo Cortés et al. mittels einer struktu-
rierten Literaturanalyse [63] ausgewertet.
Fur plasmaadaptierte Losungen, Ringer-
Laktat und 0,9% NaCl konnten bei
grolReren Eingriffen beziiglich Blutverlust
und Transfusionsbedarf keine relevanten
Unterschiede gezeigt werden. Allenfalls
bei Hochrisikopatienten fanden sich
leichte Nachteile fiir 0,9% NaCl [63] -
wobei im Fall von 0,9% NaCl nicht nur
die Dilution der Gerinnungsfaktoren,
sondern bei Infusion grélerer Mengen
zusatzlich die durch fehlende Bikarbo-
natbildner entstehende metabolische
Dilutionsazidose [61] sowie die durch
die unphysiologisch hohe Cl-Konzen-
tration bedingte hyperchlordmische
Azidose [64] zum Tragen kommen.

Uber die Effekte der kiinstlichen
Kolloide Gelatine, Dextran und Hydro-
xyethylstarke (HES) sowie des natiirli-
chen Kolloids Humanalbumin (HA) auf
die Hamostase liegen zahlreiche, teils
widerspriichliche Befunde vor. Dies
liegt vor allem an den unterschiedlichen
Untersuchungsansdtzen und methoden,
unter denen die (Rotations-)Thromb-
elastographie (TEG) bzw. Thrombelasto-
metrie (TEM) in den letzten Jahren domi-
nieren, wéahrend die Gerinnungstests in
den Hintergrund getreten sind. Hier soll
nur eine zusammenfassende Bewertung
erfolgen.

Unter den kiinstlichen Kolloiden hat das
klinisch obsolet gewordene Dextran die
starksten hdmostasehemmenden Effekte
[65]; sie nehmen mit dem mittleren Mo-
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lekulargewicht (mMG) und dosisabhén-
gig zu [66]. Die Substanz beeintrdchtigt
die Adhéasion der Thrombozyten durch
Umhillung (coating) und reduziert
dariber hinaus die Aktivitat der F I, V
und VIII [67,68].

Die Uber den Dilutionseffekt hinaus-
gehenden Effekte von Gelatine auf die
Hamostase gelten im Vergleich zu HES
als insgesamt gering und klinisch kaum
relevant, so dass fir Gelatinelosungen
keine hamostaseologisch empfohlene
Maximaldosis (HEMD) angegeben wird
[69,70]. Neuere Untersuchungen mittels
TEG/TEM haben dieses Bild, hier ins-
besondere im Vergleich mit HES, weiter
differenziert.

HES vermindert die Aktivitit des vVWF
und von F VIII [71,72] und beeintrachtigt
die Thrombozytenfunktion, Fibrin-Po-
lymerisation und Thrombusstabilitat
durch Blockade von GP llb/llla-
Rezeptoren [73]. Die Effekte sind bei
Patienten mit der Blutgruppe O beson-
ders ausgepragt [74,75] — zur Erkldrung
kann dienen, dass diese Menschen
dispositionell erniedrigte vVWF-Plasma-
spiegel mit konsekutiver Herabsetzung
der F VIII-Aktivitdt aufweisen. Da die
F VIII-Aktivitat durch Infusion von 0,3
pg’kg  KG  Desmopressin - (DDAVP)
erhoht werden kann, besteht damit eine
gewisse Therapieoption fiir eine HES-
induzierte Hamostasestérung [76].

Die Frage, welche speziellen Eigenschaf-
ten des HES-Molekiils — mMG, Substitu-
tionsgrad oder Substitutionsmuster — fiir
die negativen Hamostaseeffekte verant-
wortlich sind, ist derzeit nicht eindeutig
zu beantworten. Insgesamt scheinen
die negativen Hamostaseeffekte mit
dem Substitutionsgrad [77] und dem
mMG [78] zuzunehmen, wahrend der
Effekt des Substitutionsmusters (C2 : C6-
Verhaltnis) kein eigensténdiger Faktor zu
sein scheint [77].

Nachdem die &lteren HES-Praparationen
klinisch obsolet geworden sind, sind
derzeit nur die hdamostaseologischen
Effekte von HES 130 — dies vor allem im
Vergleich mit Kristalloiden, Gelatine-
Praparaten und HA - relevant. Erste
vergleichende In-vitro-Untersuchungen
nach Hamodilution mit 6% HES 200/0,5
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und 6% HES 130/0,4 zeigten zunachst
keine Unterschiede in der TEG [79] und
bei orthopddischen Patienten [80] keine
klinisch relevanten Unterschiede in den
untersuchten  Hamostaseparametern.
In einer weiteren TEG-Studie wurde
von Fries et al. [81] gezeigt, dass nach
einer In-vitro-Hamodilution von 20%,
40% und 60% mit Ringer-Laktat, 4%
succinylierter Gelatine (SC-GEL) 30, 6%
HES 130/0,4 sowie 6% HES 200/0,5
die negativen Effekte auf verschiedene
Parameter der TEG in der Reihenfolge
Ringer-Laktat, SC-GEL, HES 130 und
HES 200 zunahmen. Dies war auch bei
einer Verdiinnung der Kolloidproben mit
Ringer-Laktat im Verhdltnis 1:1 der Fall,
was durchaus der klinischen Praxis ent-
spricht. Van der Linden et al. [82] fanden
dann beim Einsatz von 6% HES 130/0,4
und 4% SC-GEL 30 bei kardiochirurgi-
schen Patienten vergleichbare Werte
fur Quick, aPTT, Thrombozytenzahl,
Blutverlust und Fremdblutbedarf.

Von den kiinstlichen Kolloiden hat
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