
Fragestellung

Jede An�mie, also Abnahme der Hb-Konzentration (cHb, g/dl)
unter den physiologischen Wert von 13,9 g/dl bei der Frau und
15,3 g/dl beim Mann (95% Bereich 12,1–17,1 g/dl bei 455 Frauen
und M�nnern [8]), l/st pathophysiologische Reaktionen aus, die
eine ausgepr�gte perioperative An�mietoleranz des Patienten si-
cherstellen. Dabei wird bis auf weiteres unterstellt, dass die phy-
siologische cHb als Ergebnis eines evolution�ren Kompromisses
f8r die verschiedensten Situationen zu interpretieren ist, n�m-
lich unterschiedliche k/rperliche Aktivit�ten (Ruhe, maximale
Arbeit), Umgebungsbedingungen (Fetalzeit, H/henaufenthalt),
Hormonstatus (Alter, Geschlecht, Schwangerschaft) und St/rgr/-
ßen (z.B. Rauchen). Da f8r den Patienten unter peri-operativen
Bedingungen viele der genannten Anforderungen an die cHb
wegfallen, k/nnte die Frage auftreten, ob unter diesen Bedingun-
gen nicht ein anderes, also niedrigeres, Optimum nachgewiesen
werden k/nnte. Derartige Versuche, f8r die normovol�mische
H�modilution ein Optimumder cHb oder des H�matokrits unter-
halb des physiologischen Wertes nachzuweisen, m8ssen vorl�u-
fig als gescheitert angesehen werden: F8r die mehrfach publi-
zierte und sp�ter vielfach zitierte Abbildung – das prozentuale
O2-Angebot zeigt ein eindeutiges Optimum bei einem H�mato-
krit von 30% [9,14,15] – ist in den genannten Publikationen nicht
belegt (vergl. hierzu auch [12]) und h�lt einer wissenschaftlichen
Nachpr8fung nicht stand [22].

Das heißt aber nicht, dass es nicht f8r andere Situationen andere
Optima geben k/nnte. Als gutes Beispiel daf8r kann angef8hrt
werden, dass anhand von ca. 50.000 Geburtsprotokollen weißer
und schwarzer Frauen der Nachweis gelungen ist [2], dass be-
z8glich des Geburtsergebnisses (lebend, termingerecht, Min-
destgewicht 2.500 g, Apgarwert 8ber 3, usw.) ein eindeutiges
Optimum f8r die cHb der Mutter von 11 g/dl (schwarze) und
12 g/dl (weiße) besteht.

Somit kann die Fragestellung dieser Betrachtung wie folgt for-
muliert werden:

Welche Kompensationsmechanismen bestimmen die peri-ope-
rative An�mietoleranz, und zwar f8r einen Patienten in k/rperli-
cher Ruhe, bei normaler K/rpertemperatur (Normothermie), mit
normaler Lungenfunktion (Normoxie) und normalem Blutvolu-
men (Normovol�mie). Diese Festlegungen sind notwendig, weil
jede Abweichung davon – Hyperthermie, Hypoxie oder Hypovo-
l�mie – zus�tzliche Eberlegungen erfordern.

Aus methodischen Gr8nden wird hier die cHb besprochen, auch
wenn eigentlich die Sauerstoff-Konzentration (cO2, ml/dl) der
bessere Parameter w�re und h�ufig in der Klinik aufgrund prak-
tischer Eberlegungen der H�matokrit (Hkt, %) verwendet wird.

Sicherstellung des O2-Verbrauchs bei Abnahme der
Hb-Konzentration

Der O2-Verbrauch des Menschen (Q̇O2), meistens als O2-Aufnah-
me 8ber die Lunge (V̇O2) gemessen, macht in k/rperlicher Ruhe
nur etwa 1/4 des O2-Angebotes aus, also nur ca. 250ml/min.
Schon diese Relation macht deutlich, dass das O2-Angebot im-
mer deutlich 8ber dem O2-Verbrauch eingestellt wird. Der O2-
Verbrauch ergibt sich aus dem Produkt von HZV und arterio-ge-
mischtven/ser O2-Konzentrationsdifferenz. Die O2-Versorgung
aller Organe h�ngt im wesentlichen von drei Mechanismen ab,
n�mlich einer ausreichenden H�modynamik, d.h. Herzzeitvolu-
men und lokalen Perfusion, der arteriellen und damit kapill�ren
O2-Konzentration und zus�tzlich der O2-Utilisation in den Kapil-
laren, d.h. Aussch/pfung des arteriell angebotenen Sauerstoffs.
Im Idealfall wird der kapill�re O2-Partialdruck als treibende Kraft
f8r die O2-Diffusion ins Gewebe m/glichst hoch gehalten, was
vor allem durch die S-f/rmige O2-Bindungskurve des Blutes ge-
w�hrleistet wird.

Prinzipell kann eine Hypox�mie, d.h. Abnahme des arteriellen
O2-Gehalts bzw. der O2-Konzentration (caO2, ml/dl) durch eine
Abnahme des O2-Partialdrucks (paO2, Hypoxie bei Lungenfunk-
tionsst/rung), der O2-S�ttigung (saO2, Hypoxygenation beim
Vorliegen von COHb oder MetHb) oder der Hb-Konzentration
(cHb, An�mie) verursacht sein.

Die letztgenannte, sogenannte an�mische Hypox�mie, ist ge-
kennzeichnet durch einen normalen arteriellen O2-Partialdruck
und damit O2-S�ttigung (Normoxie) und stellt bez8glich der ka-
pill�ren O2-Utilisation einen besonders g8nstigen Sonderfall dar
[20], weil im Gegensatz zu der hypoxischen und der toxischen
Hypox�mie der kapill�re pO2 normal bleibt. Ziel jeder Kompen-
sation einer Knderung der cHb wird es sein, eben diesen O2-Ver-
brauch des Organismus sicherzustellen und damit konstant zu
halten.

Eine h�modynamische Kompensation kann 8ber eine Steigerung
des Schlagvolumens oder eine Frequenzzunahme des Herzens
erfolgen, eine utilisatorische Kompensation nimmt in Kauf, dass
die gemischtven/se O2-Konzentration mehr oder weniger deut-
lich abf�llt. Bemerkenswert dabei ist, dass die genanntenMecha-
nismen insofern in einer bestimmten Reihenfolge ablaufen, als
prim�r eine Zunahme des Schlagvolumens beobachtet wird,
erst sekund�r eine Frequenzsteigerung und in Verbindung mit
dieser h�modynamischen Kompensation terti�r eine vermehrte
Utilisation des ven/sen bzw. kapill�ren Blutes. Schließlich kann
unter „chronischen“ Bedingungen, wenn die Abnahme der cHb
schon seit 12–24 Stunden besteht, eine quart�re Kompensation
insofern erfolgen, als 8ber eine Vermehrung der 2,3-DPG-Kon-
zentration des Blutes eine Rechtsverlagerung der O2-Bindungs-
kurve eingestellt wird mit dem Ziel, die O2-Abgabe vom Blut an
das Gewebe 8ber eine Erh/hung des kapill�ren pO2 zu verbes-
sern.
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F8r die t�gliche klinische Praxis ist es zum Beispiel von besonde-
rer Bedeutung, dass bis zu einer cHb von ca. 7,5 g/dl die h�mody-
namische Kompensation bei konstanter Herzfrequenz allein
8ber eine Zunahme des Schlagvolumens erfolgt.

H�modynamische Kompensation

Die h�modynamische Kompensation wird unter Extrembedin-
gungen mit Sicherheit vom Myokard limitiert, da dieses Organ
mit 12ml/dl die gr/ßte arterioven/se O2-Konzentrationsdiffe-
renz aufweist, also eine O2-Utilisation von ca. 60%. Die Proble-
matik besteht darin, dass das Herz einerseits im Dienste des Ge-
samtorganismus das HZV steigern muss, also mehr O2 ver-
braucht, andererseits seine eigene Koronardurchblutung anpas-
sen muss, um die O2-Utilisation m/glichst zu verkleinern statt
zu vergr/ßern.

Dies kann, zumindest anhand von Tierversuchen, f8r eine isovo-
l�mische H�modilution von 15 g/dl auf 7,5 g/dl cHb grob quanti-
fiziert werden [24]:

Das HZV nimmt um ca. 50% zu, die Koronardurchblutung wird
verdoppelt (Zunahme um 100%) und der myokardiale O2-Ver-
brauch steigt um nur ca. 25%. Daraus ergibt sich eine Abnahme
der arterioven/sen O2-Konzentrationsdifferenz von 12 auf
5ml/dl (Abb.1 in [20]) mit der Folge, dass der koronarven/se
O2-Gehalt zwar deutlich abnimmt (von 8 auf 5ml/dl), die zuge-
h/rige O2-S�ttigung und damit der f8r die Gewebeversorgung
entscheidende O2-Partialdruck aber sogar leicht zunimmt. Dabei
muss die Annahme einer Verdoppelung der Myokarddurchblu-
tung in Relation zur sogenannten physiologischen Koronarreser-
ve von immerhin 400 bis maximal 500% betrachtet werden; und
es bleibt ungekl�rt, inwieweit diese Mehrdurchblutung eine Va-
sodilatation erforderlich macht und nicht teilweise durch die
Viskosit�tsabnahme bedingt ist. Also stellt das (intakte)Myocard
bis zu einer cHb von 7,5 g/dl mit Sicherheit keine zus�tzliche Li-
mitierung der h�modynamischen Kompensation dar [20]. Ent-
scheidend hierbei ist die Frage, inwelchemAusmaß dasMyokard
seinen eigenen O2-Verbrauch im Dienste des Gesamt-Organis-
mus (Steigerung des HZV) steigern muss: Literaturdaten aus
Tierversuchen [20,24] zeigen, dass bei einer H�modilution auf
ca. 7,5 g/dl bei gleichzeitiger Zunahme des HZV um 50% eine O2-
Verbrauchszunahme von nur 0 bis 37% (im Mittel etwa 25%) er-
folgt. Der „Nachweis“ einer Abnahme des myokardialen O2-Ver-
brauchs um ca.10% bei Steigerung des HZV um ca. 30% unter ver-
gleichbaren Bedingungen [3,4] wird angezweifelt [21,24]. Somit
bleibt festzuhalten, dass das intakte Myokard mit intakten Koro-
narien als limitierendes Organ ohne Schwierigkeiten eine Sen-
kung der cHb auf ca. 7,5 g/dl durch Steigerung des HZV kompen-
sieren kann.

Utilisatorische Kompensation

Grunds�tzlich k/nnen alle Organe – mit zwei Ausnahmen bei
unterschiedlicher Begr8ndung – denmit dem arteriellen Blut an-
gebotenen Sauerstoff praktisch vollst�ndig utilisieren.

Wegen seiner speziellen O2-Versorgungsbedingungen ben/tigt
das Gehirn zumindest zum Erhalt des Bewusstseins einen ven/-
sen pO2 von 20mmHg [10] und die Nieren haben wegen ihrer
sehr großen Durchblutung keine M/glichkeit, den angebotenen
Sauerstoff vollst�ndig zu verbrauchen.

F8r alle anderen Organe aber gilt diese Aussage, insbesondere f8r
das Myokard, f8r das der minimale pvO2 amMenschen mit etwa
5mmHg bestimmt wurde, und auch f8r die Leber, die im Tierver-
such eine Utilisation von 97–100% erreichen kann (Ebersicht
bei [18]).

Wenn im Tierexperiment und bei Patienten mit An�mie deutlich
zu erkennen ist, dass zuerst die h�modynamische Kompensation
erfolgt, w�hrend die gemischtven/se O2-S�ttigung noch prak-
tisch unver�ndert bleibt, dann gewinnt man den Eindruck, als
ob diese „ven/se Reserve“ m/glichst lange unangetastet bleiben
sollte. Das heißt aber nicht, dass diese Reserve nicht genutzt wer-
den k/nnte. Wann und wie weit eine utilisatorische Kompensa-
tion beimMenschen eingesetzt werden kann, soll mit den Befun-
den von An�mie-Patienten (Dialyse-Patienten) und gesunden
Probanden unter Hypoxie demonstriert werden.

L�sst man Dialyse-Patienten (keine Nierendurchblutung) k/r-
perliche Arbeit leisten, so unterscheidet sich die maximale Stei-
gerung von Herzfrequenz und Schlagvolumen bis zu einer cHb
von ca. 7,5 g/dl praktisch nicht von der von Normalpersonen,
auch wenn logischerweise maximale Leistung und O2-Aufnahme
deutlich reduziert sind. Besonders eindrucksvoll aber ist die ma-
ximale utilisatorische Kompensationsf�higkeit dieser Patienten
[1,13,17]: Die gemischtven/se O2-S�ttigung geht bis auf Werte
von ca. 10% zur8ck, was einem gemischtven/sen O2-Partialdruck
von nur noch ca. 10mmHg entsprechen w8rde. Somit kann die
gemischtven/se O2-Reserve bis auf eine O2-Konzentration von
etwa 1ml/dl (Normalwert ca. 15ml/dl in k/rperlicher Ruhe) uti-
lisiert werden. Setzt man gesunde Probanden unter simulierten
H/henbedingungen (4600m), also arterielle Hypoxie, einer k/r-
perlichen Belastung aus, dann wird eine gemischtven/se O2-S�t-
tigung unter 10% gefunden [16].

Khnliche Ergebnisse haben sich auch in 8 Tierversuchs-Reihen
verschiedener Autoren unter isovol�mischer H�modilution
nachweisen lassen (Abb. 2 in [20]): Die O2-Aufnahme der Tiere
bleibt mit einer Streuung von € 10% bis zu einer cHb von ca.
3 g/dl konstant. Erst bei dieser cHb unterschreitet der gemischt-
ven/se pO2 die m/glicherweise kritische Grenze von 25–
35mmHg. Offensichtlich wird der ven/se O2-Partialdruck m/g-
lichst lange hoch gehalten, auch wenn der O2-Gehalt auf mini-
male Werte zur8ckgegangen ist.

Wenn trotz dieser Befunde f8r Computersimulationen einer H�-
modilution ein kritischer gemischtven/ser pO2 von 35mmHg [6]
oder eine sO2 von mindestens 70% [5] als limitierender Faktor
eingesetzt wird, kann dem nicht gefolgt werden: Die Annahme,
eine kapill�re O2-Utilisation sei unterhalb eines ven/sen pO2

von 35mmHg oder einer sO2 von 70% nicht mehr m/glich – die
ungenutzte ven/se O2-Reserve w8rde am hypoxischen Gewebe
vorbeifließen – ist sicher nicht haltbar.
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Die bereits oben erw�hnte quart�re Kompensation, also Vermeh-
rung der 2,3-DPG-Konzentration des Blutes mit Rechtsverlage-
rung der O2-Bindungskurve, belegt den sinnvollen pathophysio-
logischen Mechanismus, die O2-Abgabe vom Blut an das Gewebe
8ber eine Erh/hung des kapill�ren pO2 zu verbessern.

Leider weisen die heutigen Blutprodukte unter diesem Gesichts-
punkt keine optimalen Eigenschaften auf.

Gelagertes Vollblut oder Erythrozytenkonzentrate zeigen auf-
grund des unphysiologisch sauren Milieus der Stabilisatorl/sun-
gen bereits direkt nach der Abnahme beim Spender einen pH-
Wert zwischen 6,6 und 6,8 auf [25]. Diese Azidose f8hrt inner-
halb weniger Tage Lagerung zu einem drastischen 2,3-DPG-Ver-
lust der Erythrozyten mit der Folge einer deutlichen Linksverla-
gerung der O2-Bindungskurve, die dann nach Transfusion beim
Patienten zum Tragen kommt: Nachdem die Erythrozyten im Pa-
tienten sofort bez8glich ihrer Azidose normalisiert werden,
bleibt die Linksverlagerung der O2-Bindungskurve noch f8r Stun-
den erhalten, solange n�mlich, bis die 2,3-DPG-Konzentration
wieder normalisiert worden ist. Stammt das Blut von einem Rau-
cher mit z.B. 10% COHb, wird dieser Effekt der Linksverlagerung
noch verst�rkt, d.h. der Halbs�ttigungsdruck f�llt von 26 auf
18mmHg (2,3-DPG-Verlust) und zus�tzlich weiter auf 14mmHg
(10% COHb) ab [19]. Dieser Halbs�ttigungsdruck entspricht in
etwa dem einer Blutprobe mit 50% COHb, was beim Patienten
mit CO-Intoxikation in etwa letal w�re.

F8r einige Indikationen wird daher immer Frischblut eingesetzt
werden m8ssen.

Quantifizierung der an�mischen Kompensations-
mechanismen

F8r die t�gliche klinische Praxis k/nnen die pathophysiologi-
schen Kompensationsmechanismen einer peri-operativen An�-
mie mit einem Richtwert f8r die tolerable cHb eines Patienten
beschrieben werden, wobei die Angaben nur f8r einen Patienten
ohne koronare Herzkrankheit in k/rperlicher Ruhe unter Normo-
thermie, Normoxie und Normovol�mie gelten k/nnen.

Neben einer in Ausnahmef�llen m/glichen cHb von 3,0 g/dl [20]
und einer als klinisch tolerabel bezeichneten von 6,5 g/dl [7]
existiert die Empfehlung des amerikanischen NIH aus dem Jahre
1989 [11], oberhalb einer cHb von 7,0 g/dl kein Blut oder Erythro-
zyten zu transfundieren, es sei denn, Symptome eines O2-Man-
gels seien nachweisbar (EKG-Ver�nderungen, Zunahme der
Herzfrequenz, des negativen Base Excess oder der Laktat-Kon-
zentration).

Es gibt keinen Anlass, f8r den geriatrischen Patienten Ausnah-
men von diesen Werten zu empfehlen [23]. Eine Transfusion
von Blut oder Erythrozyten im Bereich der cHb von 7–10 g/dl
macht im Sinne einer forensichen Rechtfertigung den Nachweis
von Hypoxie-Zeichen zur Transfusions-Indikation erforderlich,
was unterhalb von 7,0 g/dl prinzipiell entf�llt.

Unter der klinischen Bedingung einer akuten An�mie kann kurz-
fristig 8ber eine Hyperoxie (FIO2 1,0) mit dem erh/hten Anteil

von physikalisch gel/stem O2 von 2ml/dl ein Hb-Defizit von
1,5 g/dl ersetzt werden, da 1,5 g Hb den gleichen Betrag an O2

transportieren k/nnen.
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