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Zusammenfassung

Theoretische Uberlegungen, experimentelle Befunde und klinische Erfahrungen die
Himodilution betreffend (therapeutische Reduzierung der Hb-Konzentration) sowie
Ergebnisse der Himotherapie (therapeutische Erhohung der Hb-Konzentration) lassen
den Schlufs zu, daB} fiir die cHb ein optimaler Bereich angegeben werden kann. Dieser
liegt fiir einen Patienten mit normalem Blutvelumen (Normovolimie) und normaler
Lungenfunktion (Normoxie) unter Freizeitumsatzbedingungen bei 9 bis 11 g/dl, ent-
sprechend einem Himatokrit von 27 bis 33%.

Fiir die tigliche klinische Praxis kann ein unterer Richtwert von 7.5 g/dl angegeben
werden, der sowohl fiir die Gabe von Erythrocyten als auch fiir die Himodilution gel-
ten kann.
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Einleitung

Summary

From theoretical considerations, experimental results, and clinical experiences concer-
ning hemodilution (therapeutical reduction of Hb concentration) as well as from fin-
dings concerning hemotherapy (therapeutical elevation of Hb concentration) an opii-
mal field for the Hb concentration is derived. For a patient with normal blood volume
(normovolemic) and lung function (normoxic} under conditions of metabolic leisure
rate this amounts from 9 to 11 g/dl corresponding to a hematocrit value ot 27 to 33 %.
For daily clinical practice a lower limit is given with ¢Hb of 7.5 g/d] valid for hemodi-
lution as well as for the transfusion of erythrocytes.

Allerdings hat diese Diskussion auch eine gewisse Verwirrung
beziiglich der Nomenklatur der Himodilution hervorgerufen, die

Die teilweise drastische Reduzierung des Fremdblutverbrauches,
— in einer orthopadischen Klinik zum Beispiel bis zu 95% (18]
—, ist das Ergebnis einer weltweiten Diskussion iiber autologe
Transfusionskonzepte, Restriktionen bei der Gabe von Fremd-
blut und der Einfiihrung der Erythropoetin-Therapie.

sich zum Beispiel in Begriffen wie Hiamatokrit-Grenzwert [6],
akzeptabler Mindestwert der Hb-Konzentration [16], kritischer,
tolerabler und optimaler Himatokrit [ 18], fakultativer und obli-
gatorischer Grenzwert der Hb-Konzentration |32] oder kritische
arterielle O, -Konzentration |33] niederschlagt.
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Aber auch in anderen Bereichen, wie der Geburtshilfe mit einem
optimalen maternalen Hb-Gehalt [19] oder der Erythropoetin-
Therapie mit einem Zielhdmatokrit (9], sind entsprechende For-
mulierungen zu finden.

Es erscheint offensichtlich, daB in vielen Bereichen eine gewisse
Unsicherheit beziiglich der Frage besteht, bis zu welcher Hb-
Konzentration eine isovoldmische Himodilution vorgenommen
werden kann, ab welcher Hb-Konzentration Transfusionen von
Blut oder Erythrocyten indiziert sind und welche Hb-Konzentra-
tion im Rahmen einer Erythropoetin-Therapie anzustreben ist.
Ziel dieser Betrachtung soll es daher sein, versuchsweise einen
optimalen Bereich der Hb-Konzentration sowohl von seiten der
Hiamodilution (therapeutische Senkung der Hb-Konzentration)
als auch von seiten der Hamotherapie (therapeutische Erhthung
der Hb-Konzentration) abzuleiten. Dies kann allerdings nur er-
folgen fiir einen Patienten mit normaler Lungenfunktion (arteri-
elle Normoxie) und normalem Blutvolumen (Normovoldmie)
unter Freizeitumsatzbedingungen (ohne spezielle kérperliche
Arbeitsleistung).

Hémodilution

Der O,-Verbrauch des Menschen (QQ,), meistens als O,-Auf-
nahme (VO,) iiber die Lunge gemessen, betragt fiir einen Men-
schen in kérperlicher Ruhe etwa 250 ml/min und ergibt sich aus
dem Produkt von Herzzeitvolumen (HZV, 5 I/min) und arterio-
gemischtventser O,-Konzentrationsdifferenz (avDO,, 5 ml/dl).
Damit wird vom O,-Angebot (AQ,) als dem Produkt von HZV
und arterieller O,-Konzentration (ca0,, 20 ml/dl) nur ein Viertel
verbraucht.

Die O,-Versorgung aller Organe wird aber nicht nur von einer
ausreichenden

— Himodynamik (Herzzeitvolumen und lokale Perfusion)

und
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Abb. 1. Kompensationsmechanismen einer anamischen Hypoxiimie in-

folge Abnahme der Hb-Konzentration. Trotz Abnahme der arteriellen
0,-Konzentration (caQ,) kann der O,-Verbrauch (Q0,) konstant gehalten
werden, wenn die Kompensation himodynamisch primdr tiber eine Schlag-
volumensteigerung (SV), sekundir tber eine Frequenzzunahme (Fr) oder
schlieRlich tertidir utilisatorisch (Absenkung des gemischtvensdsen O,-Ge-
haltes cvO,) erfolgt. Tertidr utilisatorisch soll bedeuten, daB die himodyna-
mische Kompensation (primér, sekundir) iiber eine Abnahme der avDO,
versucht, den Abfall der cvO, zu mildern.

— O,-Konzentration im arteriellen und damit kapilliren Blut
bestimmt, sondern auch zusitzlich von der

— Utilisation in den Kapillaren, d.h. Ausschopfung des arteriell
angebotenen Sauerstoffs.

Die Abnahme der arteriellen O,-Konzentration als Folge einer
Verminderung der Hb-Konzentration, sogenannte animische
Hypoximie, ist Gegenstand dieser Betrachtung. Sie ist gekenn-
zeichnet durch einen normalen arteriellen O,-Partialdruck und
damit O,-Sittigung und stellt daher beziiglich der kapillidren
O,-Utilisation einen besonders giinstigen Sonderfall dar (vergl.
32, 35]).

Fragen der Himodilution sollten eigentlich iiber die entscheiden-
de Grofle O,-Konzentration des Blutes definiert werden, ersatz-
weise aber kann dies auch anhand der Hb-Konzentration gesche-
hen, die aber dem hiufig verwendeten MeBwert Hdmatokrit
iiberlegen ist.

Jede Abnahme der Hb- und damit O,-Konzentration des Blutes
kann vom Organismus auf verschiedenen Wegen kompensiert
werden, wobei alle Mechanismen zum Ziel haben, den O,-Ver-
brauch zu sichern bzw. konstant zu halten.

Diese Kompensationsmechanismen einer animischen Hypox-
amie sind in Abb. 1 schematisch dargestellt. Eine himodynami-
sche Kompensation kann iiber eine Steigerung des Schlagvolu-
mens oder eine Frequenzzunahme des Herzens erfolgen, eine
utilisatorische Kompensation nimmt in Kauf, da3 die gemischt-
ventse O,-Konzentration mehr oder weniger deutlich abfillt.
Bemerkenswert dabei ist, daB} die genannten Mechanismen inso-
fern in einer bestimmten Reihenfolge ablaufen, als primir eine
Zunahme des Schlagvolumens beobachtet wird, erst sekunddr
eine Frequenzsteigerung und in Verbindung mit dieser himody-
namischen Kompensation tertidr eine vermehrte Utilisation des
vendsen (bzw, kapilldren) Blutes.

Fiir die tigliche klinische Praxis ist es zum Beispiel von beson-
derer Bedeutung, daf} bis zu einer Hb-Konzentration von ca. 7,5
g/dl die himodynamische Kompensation bei konstanter Fre-
quenz allein iber eine Zunahme des Schlagvolumens erfolgt
(bei [19] bis zu einem Hiamatokrit von 25%).

Im folgenden soll gepriift werden, wie weit die arterielle
O,-Konzentration im Rahmen einer isovolamischen Himodiluti-
on vermindert werden kann (normoxische Hypoxdmie), ohne
daf} es zu Komplikationen des Gesamtorganismus kommt. Da
der Autor in friiheren Vertffentlichungen [34, 35] eine normoxi-
sche Hypoxidmie bis zu einer caO, von 10 ml/dl entsprechend
einer cHb von 7,5 g/dl bzw. einem Hiamatokrit von 22,5% als
klinischen Richtwert fiir einen Patienten in kdrperlicher Ruhe
abgeleitet hat, sollen die Kompensationsmechanismen bis zu
dieser Hb-Konzentration gepriift werden.

Hamodynamische Kompensation
Die klassischen Untersuchungen iiber die akute isovoldmische

Hiamodilution im Tierexperiment haben gezeigt [27], daf die
himodynamische Kompensation iiberproportional erfolgt, d.h.
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die Steigerung des Herzzeitvolumens ibertrifft die Reduzierung
der arteriellen O,-Konzentration. Entsprechende Ergebnisse sind
in Abb. 2 dargestellt, wobei deutlich wird, dafl das O,-Angebot
erst bei einer cHb von 9 bis 10 g/dl den Ausgangswert wieder
erreicht.

Entsprechende Befunde aus Literaturdaten iiber die hiimodyna-
mischen Kompensationsmechanismen decs Menschen bei isov-
olimischer Himodilution sind in Ahb. 3 zusammengestellt. Bei
dieser akuten, d.h. innerhalb von Minuten bis wenige Stunden
crfolgten Verminderung der Hb-Konzentration komml ¢s prak-
tisch nur zu einer deutlichen Zunahme des Herzzeitvoiumens,
wihrend Herzfrequenz und O,-Aufnahme innerhalb der zu er-

wartenden methodisch bedingten Streuung von £10% konstant
blciben.
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Abb. 2. Prozentuale Anderung des O,-Angebotes (AQ,) withrend akuter
isovoliimischer Hamodilution im Tierexperiment unter Verwendung von
Dextranldsungen nach [27]: Ausgehend von einer Hb-Konzentration (¢Hb)
von 15 g/dl kommt es bis zu einer cHb von 9,5 g/d] zu einer himodynami-
schen Uberkompensation insofern, als das Herzzeitvolumen mehr gesteigert
wird als die arterielle O,-Konzentration abnimmt. Erst bei cHb 9,5 g/dl er-

reicht AO, als Produkt von HZV und caO, wieder den Ausgangswerl.

Eine utilisatorische Kompensation, d.h. vermehrte venose Aus-
schopfung, findet zwar statt, allerdings nimmt die svO, nur ge-
ringfiigig ab: Bei einer Abnahme der cHb von 5 g/dl (von 15 auf
10 g/d]l} miiBite die svO, bei gleicher avDO, von 5 ml/dl um ca.
14% abnehmen, tatsidchlich nimmt sie aber fiir diesen Sprung (s.
Abb. 3) nur um ca. 7% ab; die avDO, muB} also in etwa auf
80% des Ausgangswertes zuriickgegangen sein.

Fiir den Fall einer Reduzierung der Hb-Konzentration auf die
Hilfte des Normwertes (7,5 g/dl) wird gemill Abb. 3 mit einer
Zunahme des HZV um ca. +50% zu rechnen sein, diese Zunah-
me erfolgt allein durch Steigerung des Schlagvolumens und
fihrt dazu, daB bei konstantem O.-Verbrauch dic avDO, auf %
des Ausgangswertes zuriickgeht, was zu einer gemischivenosen
svO, von ca. 65% fihren miifite (saO, = 96%).
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Abb. 3. Himodynamische Kompensation bei isovolamischer Himodiluti-
on am Menschen: Anderungen von Herzzeitvolumen (HZV), Herztrequenz
(Fr), O,-Verhranch (gemessen als O,-Aufnahme VO,) in Prozent des Aus-
gangswertes und gemischtvendser O-Silligung (svO,. %) bei Anderung
der Hb-Konzentration (cHb, g/dl). Die Daten verschiedener Autoren |1, 2,
6, 13, 14, 25, 29] zeigen, daBl dic hiimodynamische Kompensation bis zu
einer cHb von 6 bis 8 g/dl allein durch Steigerung des Schlagvolumens er-
folgl, wiihrend alle anderen Parameler praktisch konstant bleiben. Eine utili-
satorische Kompeunsation im Sinne einer Abnahme der gemischivendsen
O,-Sittigung erfolgl praktisch nicht,
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Es ist offensichtlich, da bis zu dieser Hb-Konzentration vor-
nehmlich die himodynamische Kompensation eingesetzt wird,
die nur iibcr die Steigerung des Schlagvolumens erfolgt und die
die utilisatorische Kompensation teilweise therfliissig macht:
Eine vermehrte Aussehopfung der venosen O,-Rescerve findet
zwar slatt, diec Abnahme der gemischtventsen O,-Sittigung ist
aber gering.

Praktisch identische Verhiltnisse lassen sich bei Andmie-Patien-
ten in korperlicher Ruhe nachweisen, wie in Abb. 4 mit Hilfe
von Literaturdaten demonstriert wird. Auch hier kann als grober
Richtwert fiir eine Hb-Konzentration von 7,5 g/dl einc Zunahme
des HZV um +50% basierend auf einer entsprechenden Vergro-
Berung des Schlagvolumens angenommen werden, was zu einer
Abnahme der avDO, auf # des Ausgangswertes fihren muf3.
Die Vorhersage einer daraus resultierenden gemischtvendsen
$0, von ca, 65% ist in Abb. 4 am Patienten gut belegbar.
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Abb. 4. Hiimodynamischec Kompensation bei Andmic-Paticnten in korper-
liche Ruhe: Anderungen von Herzzeitvolumen (HZV), Schlagvolumcn
(SV), Herzfrequenz (Fr), O,-Verbrauch (gemessen als O.-Aufnahme VOZ)
in Prozent des Ausgangswertes und gemischtvendser O,-Siittigung (svOs,
%) bei Andcrung der Hb-Konzentration (cHb, g/dl). Die Daten verschiede-
ner Autoren [26, 30] seigen, duB die himodynamische Kompensation bis
zu einer cHb von 7.5 g/dl allein durch Zunahme des Schlagvolumens er-
folgt, withrend allc anderen Parameter praktisch konstant bleiben. Einc utili-
satorische Kompensation im Sinne einer Abnahme der gemischtvendsen
O.-Siittigung erfolgl praktisch nicht.

Myokardiale Limitierung der hamodynamischen Kompensation
Bei einer fast vollstindigen Utilisation des arteriellen O,-Ge-
halts kann die Limitierung einer isovolamischen Himodilution
nicht anhand der Verhiltnisse im gemischtivenosen Blut defi-
nicrt werden, sondern mufl anhand der Organe mit den grifiten
Werten fir die arterioventse O,-Gehaltsdifferenz (avDO,, ml/
dl)y gepriift werden.

Das Organ mit der grofiten avDO, mufl zwangsldufig als limitie-
render Faktor angeschen werden, auch hier soll der Richtwert
Hb-Konzentration von 7,5 g/dl |34, 35] tiberpriift werden.
Unterstelit, daB cine Hiamodilution bis zu einer cHb von 7,5 g/dl
einc Steigerung des HZV um +50% zur Folge hat, dann muf}
dic avDO, aller wichtigen Organe auf % des Ansgangswertes
zurlickgehen. Fir die Hirnrinde wiirde dies bedeuten, dafl cine
avDO, von 6 ml/dl sicherzustellen wiire.

Fiir das Myocard mit einer physiologischen avDQO, von 12 ml/dl
stellen sich die Verhiltnisse allerdings anders dar.

Einc Zusammenstellung dber das Verhalten des myocardialen
O,-Verbrauches (QQ,), der Koronardurchblutung (Q) und der
resultierenden arterio-vendsen O,-Differenz (avDO,) bei nor-
movolamischer Himodilution im Tierversuch ist in Abb. 5 ent-
halten.

Offensichtlich nimmt die Koronardurchblutung (im Vergleich
sum HZV) tiberproportional zu, der myocardiale O,-Verbrauch
steigt nicht in dem Mafle wie das HZV und somit nimmt dic
avDO, deutlich ab.

Fiir eine Hb-Konzentration von 7.5 g/dl kann der Abb. 5 entnom-
men werden, dal dcr O,-Verbrauch trotz Zunahme des HZV um
50% um nur 25% zunimmt, die Koronardurchblutung aber auf
250% gesteigert wird und somit die avDO, gerade halbiert wer-
den mulf.

Dic Erklidrung fir dieses Phanomen ciner Zunahme des HZV
um 50% und Stcigerung des O,-Verbrauches um nur 25% ist
darin zu suchen, daf die Viskosititssenkung bei einer Hb-Kon-
zentration von 7.5 g/dl auf nur noch die Hilfte des Ausgangs-
wertes zu einer etwaigen Halbierung des peripheren Widerstan-
des fuhren muB.

Die Mehrarbeit des Myocards (HZV +50%) erfordert somit nur
zur Hiilfte eine Zunahme des O,-Verbrauches (+25%j), da die
Nachlast in ctwa halbiert wurde.

Eine Senkung der myocardialen avDO, von 12  auf
9 ml/dl wiirde sich ergeben, wenn eine Steigerung des O,-Ver-
brauchs von 25% und eine Mehrdurchblutung von nur 66% an-
genommen wird.

Die Steigerung der koronaren Perfusion um +669% liegt nur mi-
nimal dber dem Wert von +50%, der nur eine HZV-anteilige
Mehrdurchblutung unterstellt, aber deutlich unter der de facto im
Ticrversuch nachgewicsenen Mehrdurchblutung von +150%.
Dabei muf3 ausdriicklich darauf hingewiesen werden, daB bei
konstanten koronaren Druckverhiltnissen wihrend Hamodiluti-
on |7] eine Mchrdurchblutung von +66% ohne jegliche Vasodi-
latation erfolgen kann, da die beschricbcne Halbierung der Vis-
kositit allein bereits zu einer Verdoppelung der Durchblutung
(also +100%) fiihren muf.

123



Somit darf das Myocard fiir eine Himodilution bis zu einer cHb
von 7,5 g/dl mit einer avDQ, von 9,0 ml/dl angenommen wer-
den.

Bleibt die Frage zu kliren, wie grof} die arterielle O,-Konzentra-
tion sein mufl (sog. kritische arterielle O,-Konzentration [35]),
um eine myocardiale avDQ, von 9 ml/dl decken zu kdnnen.
Bei einer cHb von 7.5 g/d] betrigt die arterielle cO,- 10,3 ml/dl
(7,5 x 0,96 x 1,39 = 10,0 + 0,3 ml/dl phys. gel. O,). Das wiirde
bedeuten, dai} koronarvends 1,3 ml/dl ungenutzt verworfen wer-
den konnten, was einer svO, von 12% bzw. einem pvQ, von
ca. 15 mmHg entsprechen wiirde. Der kritische koronarvenose
pO, wird fiir den Menschen mit nur 4 bis 7 mmHg angegeben
fvergl. 31], also deutlich weniger als hier angenommen,

Utilisatorische Kompensation

Eine groBie Zahi von Argumenten und Befunden sprechen ein-
deutig dafiir, daB fiir die isovoldmische Hamodilution bis zu ei-
ner ¢cHb von 7,5 g/dl und wahrscheinlich weit darunter, ein soge-
nannter kritischer venoser oder sogar gemischtvenoser Q,-Par-
tialdruck keine limitierende Bedeutung fiir die Gewebeversor-
gung besitzt:

1. Im Gegensatz zu anderen Formen der Hypoximie ist die aku-
te und noch mehr die chronische (6 bis 12 Stunden bestehende)
Andmie durch besonders glinstige kapillire O,-Partialdriicke
gekennzeichnet.

2. Die Abnahme der Viskositit des Blutes mit folgender Ver-
minderung des peripheren Widerstandes (Nachlast) fiihrt zu ei-
ner erheblichen primiren hdmodynamischen Kompensation ei-
ner akuten Animie (SV-Zunahme) bis cHb = 7.5 g/dl, die erst
unterhalb dieser Grenze sekundir hamodynamisch mit einer Fre-
quenzzunahme beantwortet wird, um auf diese Weise eine tertid-
re utilisatorische Kompensation im Sinne einer fast vollstindi-
gen Ausschopfung der vendsen O,-Reserve iiberfliissig werden
zu lassen.

Dies gilt nicht nur fiir den Gesamtorganismus Mensch sondern
insbesondere auch fiir das Myocard im Tierversuch (Abb. 5).
3. Die Tatsache, daB sogar gemischtvends eine fast 100%ige
Ausschopfung des Blutes im Rahmen einer Andmie maglich ist,
wird eindrucksvoll bei Andmie-Patienten bei korperlicher Bela-
stung demonstriert.

Wenn trotz dieser Argumente und Befunde fiir Computersimula-
tionen einer isovolimischen Himodilution ein kritischer ge-
mischtvendser pO, von 35 mmHg angenommen wird [16], so
sollte dies als willkiirliche Restriktion bezeichnet werden.
Tierexperimentelle Versuche, einen derartigen kritischen ge-
mischtvenisen pQO, nachzuweisen, miissen heute als gescheitert
bezeichnet werden.

Entsprechende Literaturdaten sind in Abb. 6 wiedergegeben.
Dargestellt ist die gemessene O,-Aufnahme (VO 2) in Prozent
des Ausgangswertes bei normovoldmischer Himodilution, d.h.
als Funktion der abnehmenden Hb-Konzentration, wobei unter-
stellt wird, daB O,-Aufnahme und tatséchlicher O,-Verbrauch
(QO,) im steady state gleich waren.

Die links neben den jeweiligen Symbolen (nach Autoren unter-
schieden) angegebenen Zahlen geben den zugehdrigen pvO, in
mmHg an, der entweder vom Autor iilbernommen oder aus ande-
ren Daten entwickelt wurde.

Es ist offensichtlich, daB der pvQO,, wenn iiberhaupt, dann nur
unterhalb einer Hb-Konzentration von 5 g/dl in einen Bereich
von 27 bis 33 mmHg abfillt, wenn der O,-Verbrauch noch in
einem Bereich von 90 bis 110% des Ausgangswertes liegt.

Schiufifolgerungen fiir die Hamodilution

Fiir die tigliche klinische Praxis kann eine isovoldmische Himo-
dilution problemlos bis zu einem arteriellen O,-Gehalt von 10
ml/dl entsprechend einer Hb-Konzentration von 7,5 g/dl bzw.
einem Himatokrit von 22,5% vorgenommen werden, sofern

-- eine Normoxie vorliegt (paO, ca. 90 mmHg, saO, ca. 96%),
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Abb. 5. Verhalten von O,-Verbrauch (QOQ). Durchblutung (Q) und arte-
rio-vendser O,-Differenz (avDO, des Myocards im Tierversuch als prozen-
tuale Anderung bei isovolimischer Hamodilution mit entsprechender Ande-
rung der Hb-Konzentration (cHb, g/dl). Die Daten verschiedener Autoren
[7, 8, 12, 23] zeigen, daf} die Koronardurchblutung gemessen an der Steige-
rung des myocardialen O,-Verbrauchs iiberproportional bei Himodilution
ansleigt mit der Folge, dafl die avDO, des Myocards erheblich vermindert
wird: Bei cHb = 7,5 g/dl hat der O,-Verbrauch um nur 25% zugenommen,
die Koronardurchblutung ist auf 250% des Ausgangswertes gestiegen und
die avDO, wurde somit gerade halbiert (50% des Ausgangswerles).
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d.h. eine Stdrung der Lungenfunktion ausgeschlossen ist,

— eine Normovolimie sichergestellt werden kann,

— der Patient keine nennenswerten korperlichen Leistungen zu
erbringen hat (Freizeitumsatz).

Diese Hb-Konzentration von 7,5 g/dl ist als tolerabler Richtwert
anzusehen.

Optimaler Bereich der Himoglobin-Konzentration

Neben der therapeutischen Senkung der Hb-Konzentration (Hi-
modilution) hat auch die Therapie der Animie (Hamotherapie),

Abb. 6. Prozentuale Andcrung des O,-Ver-
brauchs (gemessen als O,-Aufnahine VO,) im
Tierversuch bei isovoldmischer Hamodilution
mit entsprechender Anderung der Hb-Konzentra-
tion (cHb, g/dl). Die Zahlen neben den einzelnen
MeBwerten geben den gemischivendsen O,-Par-
tialdruck (pvQ,, mmHg) an. Die Daten verschie-
dener Autoren [3, 4, 5, 20, 22, 24, 28] belegen,
dafi der O,-Verbrauch mit einer Streuung von
+10% bis zu einer cHb von 5 g/d] konstant bleibt.
Ein sogenannter kritischer gemischtvendser pvO,
von 25 bis 33 mmHg als Indiz fiir cinen deutli-
chen Abfall des O,-Verbrauches erlangt erst un-
terhalb einer cHb von ca. 3,5 g/dl eine mbgliche
Bedeutung.
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sei es mit Fremdblut oder mit Erythropoetin, die Frage nach
Grenzwerten neu belebt.

Im folgenden soll daher anhand verschiedenster Befunde aus
beiden Bereichen der Versuch unternommen werden, einen opti-
malen Bereich der Hb-Konzentration abzuleiten, der fiir den
Patienten unter Freizeitumsatzbedingungen gelten soll, sofern
Normoxie und Normovolidmie gegeben sind.

Entsprechende Befunde sind in Abb. 7 schematisch aufgefihrt.
Fiir den Fall der Hiamodilution wird gezeigt, dafl theoretische
Uberlegungen und experimentelle Befunde mit der klinischen
Feststellung «optimaler Hkt 30%» von Mehrkens et al. (1990)
sehr gut in Einklang zu bringen sind.

Qe @A

Abb. 7. Der optimale Bereich der Himoglobin-
konzentration: Zusammenstellung  verschieden-

cHb {gid1)

15
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ster Literaturdaten aus den Bereichen Hamodilu-
tion {(theoretisch, expcrimentell, klinisch), Ha-

cHb tgr/dl)
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Aber auch aus dem Bereich der Hiamotherapic lassen sich dhnli-

che Ubereinstimmungen ableiten,

Fiir die Andmie allgemein hat das National Institute of Health
(NIH) der USA erst 1989 die Empfehlung ausgesprochen, ober-
halb einer ¢cHb von 7 g/dl in jedem Faile auf eine Transfusion
von Blut oder Erythrocyten zu verzichten [21]. Eine Transfusion
von Blut oder Erythrocyten erfolgt im Falle der renalen Anédmie
eines Dialysepatienten erst unterhalb einer cHb von 6 g/dl [15].
Bei der Therapie der renalen Andmie mit Hilfe von Erythropoe-
tin hat sich eingebiirgert, eine Hb-Konzentration von 10 bis |1
g/dl anzustreben (Zielhdmatokrit 30 bis 35% [9]), da oberhalb
dieses Werles keinc weiteren Leistungssteigerungen mehr zu

erzielen sondern eher nachteilige hiimodynamische Auswirkun-

gen zu beobachten sind [9, 11, 15, 17].

SchlieBlich konnte nach Auswertung von ca. 25000 Geburtspro-
tokollen weiller Frauen nachgewicsen werden [10], dafi dann
mit einem optimalen Geburtsergebnis (lebend, termingerecht,
Mindestgewicht 2500 g, Apgarwert {iber 3 usw.) gerechnet wer-
den kann, wenn die miitterliche cHb zwischen 9 und 13 g/dl lag,
wabei ein eindeutiges Optimum bei 12 g/dl nachzuweisen war
(bei ca. 25000 Schwarzen bei |1 g/dl).

Aus den geschilderten Befunden, dargestcllt in Abb. 7. wird fiir
den Patienten unter Freizeitumsatzbedingungen bei Normoxie
und Normovoldmie ein optimaler Bereich der Hb- Konzentration

von 9 bis 11 g/dl abgeleitct.
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