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Zusammenfassung: Etwa die Hilfte aller Bluttransfusionen
wird heute perioperativ verabreicht. Obwohl die Trans-
fusions-assoziierten Risiken durch aufwendige Qualitits-
sicherungsmaBinahmen deutlich reduziert werden konnten,
besteht nach wie vor ein Restrisiko fiir den Empfiinger einer
Transfusion.

Zudem werden Transfusionsbedarf und -kosten aufgrund
des zunehmenden Anteils ilterer Patienten sowie einer
abnehmenden Spendebereitschaft in der Bevolkerung in
Zukunft deutlich ansteigen. Vor diesem Hintergrund sollte
die Transfusion von Fremdblut (allogene oder homologe
Transfusion) bei operativen Eingriffen auf ein Mindestmaf
reduziert werden. Voraussetzung hierfiir ist die rationale
Indikationsstellung zur Transfusion.

Therapeutisches Ziel der Erythrozytentransfusion ist die
Vermeidung und/oder Therapie einer animischen Hypoxie.
Dies erfordert die Kenntnis der Kompensationsmecha-
nismen einer Aniimie (Anstieg von Herzzeitvolumen und
Gewebe-Sauerstoffextraktion, Homogenisierung des mikro-
vaskularen Blutflusses) sowie der Faktoren, die diese
Kompensation beeinflussen (z.B. KHK, Herzinsuffizienz,
Narkose, Hypothermie, Hyperoxie). Klinische Symptome,
die auf eine akute aniimische Hypoxie hinweisen, werden als
»physiologische Transfusionstrigger* bezeichnet. Thr Auf-
treten indiziert immer eine Erythrozytentransfusion. Im
himorrhagischen Schock und bei anhaltendem hohem
Blutverlust miissen Erythrozyten hiufig vorausschauend
und daher vor dem Auftreten physiologischer Transfusions-
trigger transfundiert werden.

Bei jungen, gesunden Erwachsenen kann - Normovolimie
vorausgesetzt — eine Himoglobinkonzentration von 6 g/dl
und in Ausnahmefillen auch darunter ohne Transfusion tole-
riert werden. Kinder und Schwangere kompensieren eine

Aniimie ebenfalls gut. Stabile kardiovaskuliire Risikopati-
enten sollten bei Himoglobinkonzentrationen von 8 - 10 g/dl
transfundiert werden.

Unter Einbeziehung aller (patho-) physiologischer Grund-
lagen und klinischer Richtlinien muss jedoch auch weiterhin
die Indikation zu jeder Transfusion auf der Basis der aktuel-
len Himoglobinkonzentration, etwaig vorbestehender
Risikofaktoren, der Kompensationsfihigkeit der Animie
sowie der Geschwindigkeit und der Hohe des noch zu erwar-
tenden Blutverlustes individuell gestellt werden.

Summary: Today, about 50% of all blood transfusions are
given perioperatively. Although transfusion-associated com-
plications have been reduced by quality management meas-
ures, a non-negligible risk remains. Moreover, the increasing
numbers of elderly patients undergoing major surgery, and
the decreasing numbers of blood donors will appreciably
increase both the need for transfusions and their cost.
Against this background, a rational indication for blood
transfusion with the aim of reducing allogeneic blood expo-
sure and costs is mandatory.

The therapeutic goal of RBC transfusion is the avoidance
and/or treatment of anaemic hypoxia. Hence, a knowledge of
the physiological mechanisms compensating for anaemia
(increased cardiac output and oxygen extraction, homogeni-
sation of microvascular perfusion) and the factors modifying
this compensation (e.g. coronary artery disease, congestive
heart failure, anaesthesia, hypothermia, hyperoxia) is essen-
tial. Clinical symptoms indicative of anaemic hypoxia are
known as “physiological transfusion triggers”. If they are
present, RBC-transfusion is mandatory. In haemorrhagic
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shock and persistent massive bleeding, RBC have often to be
transfused before the occurrence of physiological transfu-
sion triggers.

Normovolaemic young healthy adults tolerate haemoglobin
concentrations of 6 g/dl and — under certain conditions - less
without the need for RBC transfusion. Pregnant women and
children compensate anaemia well. Stable patients with a
cardiovascular risk should be transfused at haemoglobin
concentrations of between 8 and 10 g/dl. The decision to
transfuse should continue to be based on haemoglobin con-
centration, pre-existing risk factors, the individual ability to

In der Bundesrepublik Deutschland werden jédhrlich etwa
4 bis 6 Millionen Fremdblut-Konserven (synonym: allogene
oder homologe Blutkonserven) transfundiert. Trotz stindi-
ger Weiterentwicklung der Qualitétssicherungsverfahren bei
der Gewinnung, Testung und Verabreichung ist die allogene
Transfusion nach wie vor mit einem Restrisiko fiir den
Empfinger verbunden (s. Ubersicht [1]); dieses Restrisiko
betrifft heute allerdings weniger infektiose als immunologi-
sche Risiken (Tab. 1). Bedingt durch die Zunahme des
Anteils dlterer Menschen an der Gesamtbevolkerung und
damit auch der Zahl groBer chirurgischer Eingriffe mit
hohen Blutverlusten in dieser Altersgruppe, ist in Zukunft
von einer deutlichen Steigerung des perioperativen Bedarfs
an Blutkonserven auszugehen. Bei unverdnderter Indika-
tionsstellung zur Transfusion wird allein aufgrund der
Altersentwicklung der Bedarf an Blutkonserven bis 2008 um
~5% ansteigen [2]. Bei gleichzeitig riickldufiger Spende-
bereitschaft in der Bevolkerung ist daher mit einem zuneh-
menden Defizit an Fremdblut zu rechnen, und man geht
davon aus, dass sich der Preis fiir eine Konserve bis zum Jahr
2030 mindestens verdoppeln wird.

Um das Restrisiko fiir den Patienten weiter zu senken und
die Kostenentwicklung im Gesundheitswesen bestmdglich
zu kontrollieren, sollte die Transfusion von allogenem Blut
bei chirurgischen Eingriffen wenn moglich ganz vermieden,
zumindest aber auf ein Mindestmall reduziert werden.
Voraussetzung hierfiir ist — neben blutungsarmen Opera-
tionstechniken - die rationale Indikationsstellung zur Trans-
fusion sowie die Kenntnis von perioperativ anwendbaren
fremdblutsparenden Mafinahmen.

Therapeutisches Ziel der Transfusion von Erythrozyten ist
es, die Entstehung einer manifesten andmischen Hypoxie zu
verhindern oder sie zu behandeln. Da klinische Symptome
einer Andmie nicht spezifisch sind, miissen bei der rationalen
Indikationsstellung zur Transfusion andere Kriterien heran-
gezogen werden; dazu gehoren die individuelle physiologi-
sche Fahigkeit den verminderten O,-Gehalt des arteriellen
Blutes zu kompensieren sowie — im Sinne der ,,Evidence-
based Medicine“ — Erkenntnisse aus klinischen Studien iiber
den Zusammenhang zwischen Andmie, Erythrozyten-
transfusion und ,,Outcome®. Diese Faktoren sollen im
Folgenden diskutiert werden.

compensate for anaemia, and the expected rapidity and
amount of further blood loss.

Schliisselworter: Erythrozytentransfusionen — Animie -
Hiimatokrit - Normovoldmische Himodilution - Outcome -
Perioperative Medizin

Keywords: Erythrocyte Transfusion - Anaemia - Haemato-
crit - Normovolaemic Haemodilution - Treatment Outcome
— Perioperative Care.

1. Physiologische Adaptation bei akuter
Anamie

Bei der Entscheidung, wann perioperativ Erythrozyten
ersetzt werden miissen, spielen die individuellen Kompen-
sationsmechanismen bei akuter Anémie und ihre Limi-
tationen eine entscheidende Rolle.

Mechanismen zur Kompensation des bei Andmie vermin-
derten arteriellen O,-Gehaltes betreffen die systemische
Hémodynamik und die mikrovaskuldre Perfusion [3]. Es
muss differenziert werden zwischen der akuten normovola-
mischen Andmie, ausgelost durch Blutverlust und simulta-
nen Volumenersatz (Verdiinnungsanimie), und der hypo-
volamischen Anémie (hdmorrhagischer Schock). Die folgen-
den Ausfithrungen beziehen sich auf die normovolédmische
Anémie (Synonym: normovoldmische Hamodilution).

1.1. Systemische Himodynamik
Kompensationsmechanismen bei Anidmie und Normovo-
lamie lassen sich aus den Formeln zur Berechnung des O,-
Angebotes (DO,) und der O,-Aufnahme (VO,) ableiten
(Formel 1 u. 2). Bei Verminderung der Himoglobinkonzen-
tration und Konstanz aller anderen Faktoren muss zur
Aufrechterhaltung von DO, kompensatorisch der Blutfluss
ansteigen.

DO, = Q- ((Hb- 1,39 - Sa0,) + (0,003 - Pa0,)) - 10 (1)

DO, [ml O,/min]; Q = Blutfluss [I/min]; 1,39 = Hiifnersche Zahl, von 1 g Hb
gebundener O, [ml O,/g Hb]; Sa0, = fraktionelle O,-Sittigung des Hb; 0,003
Loslichkeitskoeffizient fiir O, im Plasma [ml O,/mmHg PaO, - 100 ml Blut];
im Vollblut wird der Loslichkeitskoeffizient von der aktuellen Himoglobin-
konzentration beeinflusst [4]; PaO, = O,-Partialdruck im arteriellen Blut
[mmHg].

VO, kann bei sinkender Himoglobinkonzentration nur kon-
stant bleiben, wenn der Blutfluss ansteigt und/oder die veno-
se Sdttigung absinkt, d.h. die O,-Extraktion aus dem arteriel-
len Blut zunimmt (Formel 2).

VO,=Q - ((Hb-139 - (Sa0, - SVO,) +
(0,003 - (PaO, - PvO,)) - 10 @)

Bluttransfusion
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Tabelle 1: Risiken allogener Erythrozytentransfusionen

Unerwiinschte Wirkung

Risiko pro transfundierter Einheit

Transfusions-assoziierte Virusinfektionen
o HIV
e HBV
e HCV

<

1

<

1:11 Mio.
:63.000 - 1 : 320.000
1: 13 Mio.

Bakterielle Kontamination (Sepsis)

1

:200.000 - 1 : 4,8 Mio.

Varianten der Creutzfeldt-Jakob-Erkrankung

Unbekannt

Hamolytische Transfusionsreaktion
e akut
* verzogert

6000 - 1: 33.000
:1000-1:11.000

Febrile, nicht-hdmolytische Transfusionsreaktion

: 1200

Allergische Transfusionsreaktion

: 2000 (Leukozyten-depletierte EK)

1
1
1
1
1
1
1

TRALI 5000 - 1 : 20.000
GvHD :6.900 - 1 : 48.500
Konservenverwechslung : 600.000 - 1 : 800.000

TRALI = Transfusions-assozilerte Lungenschédigung; GvHD = Graft versus Host Disease (aus (1)).

Sa0,, SvO, = fraktionelle O,-Sattigung des Hb im arteriellen bzw. vendsen
Blut; PaO,, PvO, = O,-Partialdruck im arteriellen bzw. gemischt-vendsen
Blut.

Bei akuter normovoldmischer Andmie wird die Reduktion
des arteriellen O,-Gehaltes durch 1. den Anstieg des Herz-
zeitvolumens (HZV) und 2. die Zunahme der O,-Extraktion
kompensiert [5, 6]. Bei hypovoldmischer Anamie steigt dage-
gen primir die O,-Extraktion bei gleichzeitig gesteigertem
Sauerstoffverbrauch (sympathoadrenerge Stimulation). Bei
normovoldmischer Anidmie wird der Blutfluss aus dem
Splanchnicusgebiet sowie der Muskulatur zugunsten von
Herz und Gehirn umverteilt; myokardialer und zerebraler
Blutfluss steigen tiberproportional an [7].

Der HZV-Anstieg bei Andmie beruht beim wachen Er-
wachsenen auf der Zunahme von ventrikuldrem Schlagvolu-
men und Herzfrequenz [6]. Unter Anisthesiebedingungen
bleibt die Herzfrequenz dagegen zunichst konstant [8], so
dass hier eine Tachykardie primdr als Hinweis auf eine
Hypovoldmie und nicht auf eine Andmie gedeutet werden
muss.

Die Kompensationsmechanismen bei normovoldmischer
Andmie sind prinzipiell auch bei Kindern wirksam: Bei
anisthesierten Kindern zwischen 1 und 12 Jahren stiegen bei
Hémodilution auf eine Himoglobinkonzentration von 5 - 6
g/dl HZV und O,-Extraktion kompensatorisch an [9, 10].
Aus Griinden der limitierten Ventrikelgeometrie beruhte
der HZV-Anstieg bei Kindern unter einem Jahr vor allem
auf der Zunahme der Herzfrequenz. Bei jungen Sduglingen
(< 4 Monate) ist die Anémietoleranz vermindert, da die zur
Kompensation erforderlichen kardiovaskuldren Adapta-
tionsmechanismen noch nicht voll entwickelt sind [11].

1.2. Mikrovaskuliire Perfusion
Akute normovoldmische Andmie bewirkt eine Homogeni-

sierung der mikrovaskuldren Perfusion. Trotz Abnahme der
Erythrozytenzahl und des O,-Gehaltes im arteriellen Blut
sinken die funktionelle Kapillardichte — der Anteil der mit
Erythrozyten perfundierten Kapillaren an der Gesamtzahl
der Kapillaren — und die pO,-Werte im Gewebe erst, wenn
der Hamatokrit auf weniger als die Hélfte des Ausgangs.
wertes abfillt. Ursachen dieses Phianomens sind:

der Anstieg der ErythrozytenflieSgeschwindigkeit und
die Zunahme der kapilliren ,Flowmotion“ (zyklische
Verdnderungen des mikrovaskuldren Blutflusses aus-
gelost durch rhythmische Kontraktionen prékapilldrer
Arteriolen, ,Vasomotion“). Der Erythrozytenfluss in
den Kapillaren bleibt dadurch weitgehend unverédndert
[12,13].

der kapillire Hdmatokrit, der unter Normalbedingungen
um 30 - 50% unter dem systemischen liegt, sinkt im Ver-
gleich zum systemischen Hamatokrit wesentlich geringer
ab. Dieses Phidnomen hat seinen Ursprung in der unglei-
chen Verteilung von Erythrozyten und Plasma an Gefaf3-
aufzweigungen (,,Plasma Skimming®). Bei Himodilution
stromt vermehrt Erythrozyten — reiches Blut aus dem
Zentralstrom in das Tochtergefil3 ein.

Sauerstoff diffundiert nicht nur in Kapillaren, sondern
bereits in Arteriolen aus den Erythrozyten ins Gewebe
[14]. Steigt bei Hamodilution die ErythrozytenflieBge-
schwindigkeit, nimmt der prikapillire O,-Verlust in den
Arteriolen ab und es flieit besser oxygeniertes Blut in
das Kapillarstromgebiet.

1.3. Grenzen der Kompensation bei Aniimie

Sind bei progredienter Anémie die Kompensationsmecha-
nismen erschopft, kann die adidquate O,-Versorgung der
Organgewebe nicht mehr weiter aufrechterhalten werden,
und es kommt zur andmischen Hypoxie. Als Zeichen der
beginnenden Mangelversorgung der Gewebe mit Sauerstoff
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beginnt VO, zu fallen. Der Organismus deckt jetzt seinen
Energiebedarf hauptsichlich iiber anaerobe Glykolyse, und
die Serum-Laktat-Konzentration steigt an.

Als kritischer Hamatokrit wird derjenige Hamatokritwert
bezeichnet, bei dessen Unterschreiten der Sauerstoffbedarf
des Organismus, einzelner Organe oder spezifischer Anteile
von Organen (z.B. subendokardiales Myokard) nicht mehr
gedeckt werden kann und eine andmische Hypoxie auftritt
[15] (Abb. 1).

Die klinische Anwendbarkeit des Begriffs ,kritischer
Hématokrit® ist limitiert. Das wohl zuverléssigste Verfahren
zur Messung der VO,, die kontinuierliche direkte Messung
z.B. mit dem DeltaTrac® metabolischen Monitor, ist tech-
nisch und finanziell aufwendig und wird bislang hauptséch-
lich zur Beantwortung wissenschaftlicher Fragestellungen
eingesetzt [16]; zudem kann das Verfahren bei Beatmung mit
inspiratorischen O,-Konzentrationen > 60% aus technischen
Griinden nicht mehr angewandt werden. Verdnderungen von
VO, konnen daher bei Beatmung des Patienten mit hoher
FiO, nicht analysiert werden. Auferdem kann im gesunden
Organismus, insbesondere bei Hypovoldmie, die O,-Ver-
sorgung einzelner Organe (z.B. Darm) kritisch vermindert
sein, obwohl der fiir den Gesamtorganismus kritische
Héamatokritwert nicht unterschritten ist. Himatokritwerte
oberhalb der fiir den Gesamtorganismus kritischen Grenze
schliefen eine Hypoxie einzelner Organe oder Organanteile
also nicht sicher aus. Dies gilt insbesondere unter pathologi-
schen Bedingungen wie im hdmorrhagischen oder septischen
Schock.

Die Hidmoglobinkonzentration im arteriellen Blut ist nur
einer der Faktoren, die das O,-Angebot bestimmen. In die
Berechnung von DO, (Formel 1) gehen aufier der Hiamo-
globinkonzentration der Blutfluss, die arterielle O,-Sitti-
gung und der arterielle O,-Partialdruck ein; entsprechend ist
der kritische Hédmatokrit kein konstanter Wert, sondern
kann sich unter Bedingungen, welche die genannten
Faktoren beeinflussen, dndern.

Wenn ein addquater Anstieg des Blutflusses lokal (z.B. durch
Gefalstenosen) oder systemisch (z.B. bei Herzinsuffizienz)
limitiert wird, ist die Andmietoleranz vermindert. Bei Sepsis
limitieren die komplexen Storungen der mikrovaskuldren
Perfusion und zelluldren O,-Utilisation die Féhigkeit, eine
Andmie zu kompensieren [17]. Andererseits verbessert
moderate Himodilution (bis Himatokrit 20% ) aufgrund der
Homogenisierung der mikrovaskuldren Perfusion (s.0.) auch
bei Sepsis die Gewebeperfusion und die Fihigkeit, Sauer-
stoff aus dem Blut zu extrahieren [18].

Volatile Anésthetika vermindern dosisabhidngig VO, und
den kritischen DO,-Wert; gleichzeitig wirken sie dosisabhén-
gig kardiodepressiv und vasodilatierend. Ihr Effekt auf die
Kompensationsfihigkeit bei Andmie hdngt von den relativen
Verdnderungen von VO, und Blutfluss ab. Halothan vermin-
dert in hoherer Dosierung (> 1,5 MAC) die Anédmie-
Toleranz [19]. Auch Ketamin, das sympathisch-vermittelte
kardiostimulatorische Eigenschaften hat, vermindert in
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Abbildung 1: Verénderungen des Gewebe-Sauerstoffverbrauchs (VO,)
bei normovoldmischer Anémie bis zum bzw. unter das kritische Sauer-
stoffangebot bzw. den kritischen H&matokrit (durchgezogene Linie =
DO,-unabhéngiger Bereich von VO, gestrichelfe Linie = DO,-abhéngi-
ger Bereich von VO,, der auf eine Gewebehypoxie hinweist).

hoherer Dosierung durch seine direkte negativ inotrope
Wirkung die Kompensationsfdhigkeit bei akuter Anémie
[19]. Eine Abschwichung des kompensatorischen HZV-
Anstieges bei Andmie wurde auch unter Isoflurane,
Fentanyl-Isoflurane [8], Fentanyl-Droperidol-Lachgas und
Fentanyl-Midazolam beschrieben. Es muss davon ausgegan-
gen werden, dass die meisten Anésthetika die Toleranz
gegeniiber niedrigen Hédmoglobinkonzentrationen dosisab-
héngig vermindern.

Hypothermie reduziert die O,-Aufnahme um ca. 8% pro
Grad Celsius. Moderate Hypothermie (ca. 32°C) vermindert
im Tierexperiment das kritische DO,, der kritische Hima-
tokrit wird jedoch nicht in klinisch relevantem Ausmal3
beeinflusst. Bei extremer Andmie verbessert Hypothermie
das Kurzzeitiiberleben [20].

Hyperoxdmie durch Beatmung mit reinem Sauerstoff (sog.
Hhyperoxische Beatmung“) erhoht die Andmietoleranz
durch Steigerung des physikalisch im Plasma geldsten
Sauerstoffs [21] und schafft einen zusitzlichen Sicherheits-
bereich fiir die globale [22], myokardiale [23] und zerebra-
le [24] Gewebeoxygenierung. Bei plotzlicher massiver Blu-
tung sollte zur Sicherung der Gewebeoxygenierung als
Sofortmafinahme die inspiratorische Sauerstofffraktion auf
1,0 erhoht werden.

Bei chronischer Andmie (z.B. Niereninsuffizienz, Tumoran-
mie) kommt es zu langfristigen Adaptationsvorgéingen, die
unter Normalbedingungen die Gewebeoxygenierung sichern
(z.B. Anstieg des 2,3-DPG und Rechtsverschiebung der
O,-Bindungskurve, Zunahme der linksventrikuldren Volu-
mina sowie des HZV, Myokardhypertrophie). Bei zusitzlich
auftretender akuter Andmie werden bei chronisch anémi-
schen Patienten aber die selben Kompensationsmechanis-
men wirksam wie oben beschrieben. Eine vorbestehende
chronische Andmie impliziert also nicht die bessere Toleranz
noch niedrigerer Hamoglobinkonzentrationen. Patienten
mit chronischer Andmie miissen bei einem zusétzlichen aku-
ten Abfall der Hédmoglobinkonzentration nach denselben

Bluttransfusion
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Grundsitzen behandelt werden wie Patienten ohne vorbe-
stehende chronische Anémie.

2. Andmie-assoziierte Morbiditdat und
Mortalitat

Aus den Erlduterungen zu den physiologischen Grenzen der
Kompensationsfihigkeit bei Andmie (vgl. Grenzen der
Kompensation bei Andmie) ergibt sich, dass die Transfusion
von Erythrozyten aus pathophysiologischer Sicht zwingend
erst bei extremer Hdmodilution und kritischer Reduktion
der O,-Transportkapazitit des Blutes bzw. beginnender
Gewebehypoxie notwendig ist. Unter klinischen Bedin-
gungen ist es selten moglich, eine andmische Hypoxie friih-
zeitig mit ausreichender Sensitivitdt und Spezifitit zu diag-
nostizieren. Fiir die klinische Praxis ist es daher sinnvoll, auf
der Basis klinischer Studien und fiir definierte Patienten-
gruppen die Hdmoglobin-Grenzwerte zu ermitteln, bei
deren Unterschreiten die Inzidenz von Komplikationen, die
Morbiditit oder die Mortalitét ansteigen.

Gesunde Erwachsene konnen bei Normovoldmie betréichtli-
che Abfille der Hamoglobinkonzentration, des arteriellen
0,-Gehaltes und von DO, kompensieren. Bei normovolédmi-
scher Hamodilution auf eine Hidmoglobinkonzentration von
5,0 g/dl traten bei wachen Patienten und Probanden im Alter
von 19 bis 69 Jahren keine Hypoxiezeichen auf: VO, stieg
geringfiigig an, die Plasma-Laktat-Konzentration blieb
unveréndert [6]. Selbst nach pharmakologischer Reduktion
des kompensatorischen HZV-Anstiegs und damit von DO,
traten keine indirekten Anzeichen fiir eine globale Beein-
trachtigung der Gewebeoxygenierung auf [25].

Allerdings fand die gleiche Arbeitsgruppe, dass bei ver-
gleichbarer Reduktion der Himoglobinkonzentration kog-
nitive Funktionen und Gedichtnisleistungen von gesunden
Probanden beeintrichtigt sein konnen [26]. Bei einer Hamo-
globinkonzentration < 6 g/dl nahmen die Reaktionszeiten in
kognitiven Tests sowie die Irrtumsraten in Test zum Kurz-
und Langzeitgedéchtnis zu. Alle Verdnderungen waren nach
Anheben der Hédmoglobinkonzentration auf Werte > 7 g/dl
oder bei Atmung von reinem Sauerstoff vollkommen rever-
sibel [24, 26]. Subjektiv empfanden junge Probanden
wihrend akuter normovoldmischer Hdmodilution zuneh-
mende Erschopfung und Miidigkeit, wenn die Himoglobin-
konzentration auf Werte unter 7 g/dl abfiel; auch diese Ver-
dnderungen waren nach Retransfusion von autologem Blut
vollstandig reversibel [27].

Bei operativen Patienten ist gesichert, dass eine progredien-
te Andmie mit einem Anstieg der Morbiditdt und Mortalitédt
einhergeht, insbesondere dann, wenn kardiovaskuldre
Erkrankungen vorliegen. Verléssliche oder allgemein giiltige
Grenzwerte, bei deren Unterschreiten Morbiditdt oder
Mortalitdt ansteigen, lassen sich aber nicht festlegen. Die
von jungen Erwachsenen tolerierte Hédmoglobinkonzen-
tration (s.0.) ist nur bedingt auf perioperative Patienten
iibertragbar. Individuelle Faktoren wie Begeleiterkran-
kungen (z.B. koronare Herzerkrankung), die aktuelle

Tabelle 2: Klinische Symptome, die bei laborchemisch gesi-
cherter Andmie auf eine andmische Hypoxie hinweisen kon-
nen (sog. Physiologische Transfusionstrigger).

H&modynamische Instabilitéit
* Tachykardie (z.B. >110/min o. > 25% Uber Ausgangswert)

e Hypotension (Art. Mitteldruck < 60 mmHg o.
Abfall > 25%)

* Blutdruckabfall aufgrund eines massiven Blutverlustes
Ischémietypische EKG-Verénderungen

* neu auftretende ST-Senkungen > 0,1 mV

* neu auftretende ST-Hebungen > 0,2 mV

* neu auftrefende Rhythmusstérungen

Neu auftretende regionale myokardiale Kontraktions-
stérungen im TEE

Parameter der globalen Oxygenierung
e Anstieg der O,-Extraktion > 50%
e Abfall der VO, >10% vom Ausgangswert

e Abfall der gemischtvendsen O,-Sattiging < 50%
(bei Patienten mit Puimonalarterienkatheter)

o Abfall des gemischtvendsen PO, < 32 mmHg
(bei Patienten mit Pulmonalarterienkatheter)

* Abfall der zentralvendsen O,-Sattigung < 60%
(bei Patienten mit zentralem Venenkatheter)

o Laktazidose (Laktat > 2 mmol/l + Azidose).

Erkrankung (z.B. Operation, Sepsis) und die aktuellen phy-
siologischen Bedingungen (z.B. Narkose, Hypothermie,
Hyperoxie) beeinflussen die Anémietoleranz.

Eine Fallkontrollstudie an Zeugen Jehovas fand einen
Zusammenhang zwischen Andmie und Krankenhausmorta-
litdt: Wihrend 61,5% der Patienten mit Hb < 6 g/dl verstar-
ben, waren es nur 7,1% mit Hb >10 g/dl [28]. Neben dem
Schweregrad der Anédmie war das Ausmal des Blutverlustes
fiir die Mortalitét von Bedeutung: So verstarb kein Patient
mit prdoperativer Himoglobinkonzentration > 8 g/dl und
einem Blutverlust < 500 ml. In einer retrospektiven
Kohortenstudie ebenfalls an Zeugen Jehovas waren post-
operative Hamoglobinkonzentrationen < 8 g/dl mit einem
Anstieg der 30-Tage-Mortalitdt um den Faktor 2,5 pro 1 g
Héamoglobin-Abfall assoziiert; bei Hémoglobinkonzen-
trationen > 8 g/dl bestand dagegen kein Zusammenhang zwi-
schen unbehandelter Andmie und Mortalitdt [29]. Bei
Analyse aller Studien an Zeugen Jehovas mit schwerer
Anidmie (Hb < 8 g/dl) zeigte sich, dass die Patienten, deren
Tod kausal auf eine Anidmie zuriickgefiihrt wurde, mit
Himoglobinkonzentrationen < 5 g/dl verstarben [30].
Fallberichte belegen, dass kurzzeitig auch schwerste Ané-
mien (Hb << § g/dl) toleriert werden: Unter Reduktion des
O,-Bedarfs durch Allgemeinanésthesie, Muskelrelaxation
und Hypothermie sowie Optimierung des O,-Angebotes
(Beatmung mit FiO, 1,0) und des zirkulierenden Blutvolu-
mens (invasives Kreislaufmonitoring) wurden kurzzeitig
Himoglobinkonzentrationen < 2 g/dl ohne Folgeschidden
tiberlebt [31, 32].

Andsth Infensivmed 2005;46:73-83

Bluttransfusion




Ubersichten / Review articles

Bei kardiovaskuldren Risikopatienten ist die Fahigkeit,
andmische Hdmoglobinkonzentrationen zu kompensieren,
eingeschrinkt. In einer retrospektiven Studie an 1.958
Zeugen Jehovas stieg die Mortalitit von Patienten mit
kardiovaskuldren Risikofaktoren erst an, wenn die postope-
rative Hadmoglobinkonzentration unter ~8 g/dl fiel [33].
Kleinere prospektive Studien bestitigen diesen Zusam-
menhang. Bei Hédmatokritwerten < 28% stieg die Inzidenz
von Myokardischdmien und schweren kardialen Kompli-
kationen [34]. Bei urologischen Patienten mit KHK waren
perioperativ. Myokardischdmien bei Hématokritwerten
unter 28% gehauft [35].

Kardiochirurgische Patienten gelten durch eine Anémie als
besonders gefdhrdet. Bei Hochrisikopatienten (hdmodyna-
mische Instabilitdt, i.v. Nitroglycerin, Herzinsuffizienz,
ventrikuldre Arrhythmien, aortoiliakale Gefalerkrankung,
Niereninsuffizienz, hoheres Lebensalter, Re-Operation)
waren wihrend kardiopulmonalem Bypass Hématokrit-
werte < 17% mit erhohter Mortalitét assoziiert, nicht hinge-
gen bei Patienten ohne Risikofaktoren [36]. Eine retrospek-
tive Analyse nach 2.661 herzchirurgischen Eingriffen fand
keinen Zusammenhang zwischen der minimalen H&dmo-
globinkonzentration innerhalb der ersten 24 postoperativen
Stunden und der Mortalitit [37]. Bei Patienten nach aorto-
koronaren Bypassoperationen waren postoperative Hdma-
tokritwerte > 34% mit einem erhohten Risiko fiir Myokard-
infarkte und linksventrikuldre Dysfunktion assoziiert [38].
Diese Befunde widersprechen nicht der Schlussfolgerung,
dass Andmie die Mortalitit von kardiovaskuldren Risiko-
patienten steigert, sondern weisen auf die speziellen Bedin-
gungen nach (erfolgreicher) myokardialer Revaskulari-
sierung hin.

Schwangere entwickeln aufgrund des iiberproportionalen
Anstiegs des Plasmavolumens (~40% ) im Vergleich zur Ery-
throzytenmasse (~25%) eine physiologische Schwanger-
schaftsanémie; von einer ,,unphysiologischen* Anédmie wird
bei Schwangeren erst ab Himoglobinkonzentrationen unter
10 g/dl gesprochen. Aufgrund des gesteigerten Plasmavolu-
mens tolerieren Schwangere andmische Hémoglobinkon-
zentrationen generell gut; ab welchem Grad sie durch eine
Anédmie gefihrdet werden, ist beim Menschen nicht unter-
sucht. Experimentelle Studien weisen darauf hin, dass die
fetale Sauerstoffversorgung erst bei Reduktion der miitter-
lichen Himoglobinkonzentration um mehr als 50% abfillt.
Aktuelle Richtlinien empfehlen bei der Indikationsstellung
zur Transfusion nach den gleichen Grundsitzen vorzugehen
wie bei jungen, gesunden Nicht-Schwangeren [39]. Die
Durchblutung der Plazenta bei Andmie scheint in erster
Linie vom adiquaten Anstieg des HZV abzuhingen [40].

Zusammenfassend zeigen die Erfahrungen an Zeugen
Jehovas, dass die meisten Patienten Hamoglobinkonzentra-
tionen von 5 g/dl ohne Transfusion iiberleben. Unbestritten
ist, dass bei unbehandelter, progressiver Anédmie die
Mortalitdt ansteigt. Risikofaktoren, die den Effekt einer
Andmie auf die perioperative Mortalitdt verstirken, sind

kardiovaskuldre Erkrankungen und das Ausmall des
Erythrozytenverlustes.

3. Transfusion von Erythrozyten und Patienten-
»Outcome*

Der Zusammenhang zwischen Andmie und Mortalitét legt
nahe, dass durch die Transfusion von Erythrozyten das
Patienten-,,Outcome* verbessert werden kann. Unum-
stritten ist, dass bei symptomatischer andmischer Hypoxie,
bei nicht gestillter aktiver Blutung sowie im nicht beherrsch-
ten hdmorrhagischen Schock die rechtzeitige Transfusion
von Erythrozyten lebenserhaltend ist. In diesen Situationen
erfolgt die Erythrozytentransfusion auf der Basis himody-
namischer Parameter und andmischer Symptome sowie
unter Beriicksichtigung des stattgehabten und noch zu
erwartenden Blutverlustes. Ob die Andmie-assoziierte Mor-
biditdt und Mortalitdt in anderen Situationen als den oben
genannten durch Erythrozytentransfusionen tatséchlich giin-
stig beeinflusst werden kann, haben nur wenige adédquat
durchgefiihrte Studien untersucht.

In einer retrospektiven Kohortenstudie an 8.787 dlteren
Patienten (80 + 9 Jahre) mit Schenkelhalsfrakturen hatten
Erythrozytentransfusionen keinen Einfluss auf die Morta-
litdt, wenn die minimale Hdmoglobinkonzentration iiber
8 g/dl lag [41]. Auch in einer Analyse des postoperativen
Verlaufs von Zeugen Jehovas mit schwerer Anémie verstarb
kein Patient mit einer Himoglobinkonzentration iiber 8 g/dl
[29]. In einer kleineren randomisierten Studie an Patienten
nach aortokoronaren Bypass-Operationen hatte die Trans-
fusion von Erythrozyten entweder bei Hamatokritwerten
unter 25% oder unter 32% keinen Einfluss auf die Morta-
litét, die Inzidenz kardiovaskuldrer Komplikationen und die
ergometrische Belastbarkeit [42]. Alte Patienten ohne mani-
feste kardiale Erkrankungen profitieren demnach bei mode-
rater perioperativer Andmie (Hb > 8 g/dl) nicht von Erythro-
zytentransfusionen.

Hébert et al. verglichen in der einzigen prospektiv-randomi-
sierten Studie bei kritisch Kranken eine restriktive Trans-
fusionsstrategie, die bei Himoglobinkonzentrationen unter
7 g/dl die Indikation zur Transfusion vorsah (Ziel-Hb
7 - 9 g/dl), mit einer liberalen Transfusionsstrategie, bei der
bereits bei Himoglobinkonzentrationen unter 10 g/dl trans-
fundiert wurde (Ziel-Hb 10 - 12 g/dl; TRICC-Studie, Trans-
fusion Requirements in Critical Care) [43]. Die Transfusions-
rate lag bei restriktiver Transfusionsstrategie um 54% nied-
riger als bei liberaler. Die 30-Tage-Mortalitdt unterschied
sich zwischen beiden Gruppen nicht (18,7% vs. 23,3% bei
restriktiver bzw. liberaler Transfusionsstrategie); die Kran-
kenhaus-Mortalitdt war bei restriktiver Transfusionsstrategie
sogar geringer als bei liberaler (22,2% vs. 28,1%). Jiingere (<
55 Jahre) und weniger schwer kranke Patienten (APACHE
Il < 20) iiberlebten signifikant hdufiger bei restriktiver
Transfusionsstrategie (5,7% vs. 13,0% bzw. 8,7% vs. 16,1%).
Die Autoren folgerten, dass bei kritisch kranken Patienten
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unterhalb einer Hamoglobinkonzentration von 7 g/dl Ery-
throzyten transfundiert bzw. die Himoglobinkonzentration
zwischen 7 und 9 g/dl gehalten werden sollte. Die Ergebnisse
seien dariiber hinaus aufgrund der Verschiedenheit der
untersuchten Patienten und der auch bei Subgruppenana-
lysen vergleichbaren Ergebnisse auf die meisten Intensiv-
patienten — mit der moglichen Ausnahme von Patienten mit
akuten Koronarsyndromen — iibertragbar.

Eine retrospektive Subgruppenanalyse der kardiovas-
kuldren Risikopatienten aus der TRICC-Studie ergab, dass
nur Patienten mit ischdmischer Herzerkrankung tendenziell
von der liberalen Transfusionsstrategie profitierten (Morta-
litdt 21% vs. 26% bei liberaler bzw. restriktiver Transfusions-
strategie, nicht signifikant).

In einer weiteren Subgruppenanalyse zeigte sich, dass das
Weaning von der Beatmung durch die liberale Transfusion
von Erythrozyten nicht beschleunigt werden kann [44].
Aus den Ergebnissen der TRICC-Studie kann geschlossen
werden, dass bei der Mehrzahl der Patienten mit Hdmo-
globinkonzentrationen iiber 7 g/dl die Transfusion von
Erythrozyten die Morbiditdt und Mortalitdt nicht vermin-
dert. Dies gilt auch fiir hamodynamisch stabile kardiovas-
kuldre Risikopatienten. Patienten mit ischdmischer Herzer-
krankung profitieren dagegen moglicherweise von einer
Transfusion (Ziel-Hb 8 - 10 g/dl). Das Weaning von der
maschinellen Beatmung scheint — zumindest bei Patienten
mit moderater Andmie und ohne schwere pulmonale
Storungen — durch die Transfusion von Erythrozyten nicht
beschleunigt zu werden. Ob langzeit-beatmete Patienten mit
schwerer obstruktiver Lungenerkrankung (FEV < 11) von
Himoglobinkonzentrationen iiber 10 g/dl profitieren, ist
unklar [45].

In einer retrospektiven Analyse von wachen Kindern redu-
zierten Erythrozytentransfusionen die Mortalitdt erst bei
Hiamoglobinkonzentrationen unter 3,9 g/dl [46]; bestanden
jedoch gleichzeitig Symptome wie Dyspnoe, verbesserten
Transfusionen die Uberlebensrate bereits bei Himoglobin-
konzentrationen von 4,7 g/dl. Kinder und Jugendliche — mut-
mablich ohne Risiko-relevante Begleiterkrankungen — profi-
tieren demnach erst bei schwerer oder symptomatischer
Anidmie von Erythrozytentransfusionen. Gesunde Friihge-
borene scheinen von Himoglobinkonzentrationen > 10 g/dl
nicht zu profitieren [47]. Reife Sduglinge tolerierten in
Einzelféllen intraoperative Hamoglobinkonzentrationen
von ~3 g/dl ohne bleibende hypoxische Schiden [48]. Ob
untergewichtige Frithgeborene von der liberalen Gabe von
Erythrozyten profitieren, ist Gegenstand von Diskussionen
und soll hier nicht weiter ausgefiihrt werden.

Vor dem Hintergrund der im septischen Schock beschriebe-
nen Abhingigkeit der O,-Aufnahme vom -Angebot unter-
suchten zahlreiche Studien, ob die Transfusion von Erythro-
zyten in dieser speziellen Situation die Sauerstoffaufnahme
steigern kann: Bis heute lieB sich bei moderater Anémie
(Hb > 8 g/dl) kein Einfluss von Erythrozytentransfusionen
auf die Gewebeoxygenierung, die Sauerstoffaufnahme und
die Mortalitdt nachweisen [49].

Eine héufige Begriindung fiir postoperative Erythrozyten-
transfusionen ist die Beschleunigung der Rekonvaleszenz. In
einer prospektiven Kohortenstudie an 551 Patienten nach
operativer Versorgung einer Schenkelhalsfraktur hatte die
postoperative Transfusion von Erythrozyten keinen Einfluss
auf die Mobilisierbarkeit der Patienten [50]. In einer kleine-
ren prospektiven Studie an Patienten mit Hiiftgelenksfrak-
turen fand sich kein Unterschied in der Mobilisierbarkeit
zwischen einem liberalen Transfusionskonzept (Hb < 10
¢/dl) und einem Konzept, welches eine Transfusion nur bei
Auftreten von Symptomen der Anémie (siehe physiologi-
sche Transfusionstrigger) oder Himoglobinkonzentrationen
unter 8 g/dl vorsah [51].

Im Gegensatz zu den Befunden bei akuter perioperativer
Anidmie konnte bei Patienten mit chronischer Anémie in
Folge von Niereninsuffizienz, Malignomen oder chronischer
Herzinsuffizienz auch bei moderater Anamie (Hb 8 - 10 g/dl)
durch Anheben der Hémoglobinkonzentration in den
Normalbereich die objektive Belastbarkeit und das subjekti-
ve Wohlbefinden (,,Fatigue*) verbessert sowie die Rate an
Krankenhausaufnahmen vermindert werden [52 - 54]. Inwie-
weit diese Befunde auf die Situation bei postoperativen oder
kritisch kranken Patienten iibertragbar sind, ist unklar.
Zusammenfassend gibt es derzeit keine iiberzeugenden
Daten, dass bei moderater Andmie Erythrozytentransfusi-
onen die postoperative Rekonvaleszenz beschleunigen.

Die Wundheilung wird bei moderater Andmie durch die
Transfusion von Erythrozyten nicht verbessert. Von ent-
scheidender Bedeutung fiir die Kollagen- und Knochenbil-
dung sind vielmehr der O,-Partialdruck und die Durch-
blutung im Wundgewebe [55, 56].

Kritisch muss bei der Interpretation der Ergebnisse ver-
schiedener Studien gewertet werden, dass hdufig unter-
schiedliche Blutprodukte wie Vollblut, Erythrozytenkonzen-
trate, Buffy-coat freie Erythrozytenkonzentrate und Leuko-
zyten-depletierte Erythrozytenkonzentrate transfundiert
wurden. Es gibt erste Hinweise darauf, dass Leukozyten-
depletierte Erythrozytenkonzentrate andere Effekte auf die
Morbiditdt haben als Leukozyten-haltige. Inwieweit die
Mortalitdt durch die Leukozytenreduktion beeinflusst wird,
ist ungeklart. Einen benefiziellen Effekt der generellen
Leukozytendepletion auf postoperative Infektionsraten und
Mortalitét, den einige retrospektive Untersuchungen fanden
[57-61], konnte eine Metaanalyse aller klinischer Studien, die
die Auswirkungen der Leukozytendepletion untersuchten,
allerdings nicht bestétigen [62].

Nicht untersucht ist dariiber hinaus, ob das Anheben der
Héamoglobinkonzentration mittels Erythropoetin andere
Effekte auf Mortalitdt und Morbiditat ha, als die Transfusion
gelagerter Erythrozyten. Eine prospektive, randomisierte
und Placebo-kontrollierte Studie fand keinen Unterschied in
der Mortalitdt und der Inzidenz von Komplikationen zwi-
schen Patienten, die Erythropoetin erhielten, und einer
Placebogruppe, die signifikant mehr allogene Transfusionen
erhielt [63]. Allerdings war das primére Studienziel der
Nachweis der Effektivitdt von Erythropoetin bei kritisch
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Tabelle 3: Indikationsstellung zur Transfusion von Erythrozyten unter Bertcksichtigung der akfuellen Hdmoglobinkonzenfration, der
Kompensationsféhigkeit und Risikofaktoren bei akuter Andmie und der physiologischen Transfusionstrigger

Hb Kompensationsfahigkeit / Risikofaktoren Transfusion

<6 g/d Individuell kbnnen niedrigere Hb-Konz. foleriert werden JA
Kompensation addquat, keine Risikofaktoren NEIN
Kompensation eingeschrdnkt, Risikofaktoren

6-8g/dl (KHK, Herzinsuffizienz, cerebrovaskuldre Insuffizienz, COLD, ...) JA
Klinischer V. a. anémische Hypoxie
(Tachykardie, Hypotension, EKG-Ischdmie, Laktatazidose) JA

8 -10 Klinischer V. a. andmische Hypoxie JA

>10 NEIN

* Die Hamoglobinkonzentration allein ist kein addgquates MaB des O,-Angebotes.
» \oraussetzung zur Adaptation an eine akute Andmie ist Normovoldmie.
* Die Indikation zur Transfusion muss immer individuell gestellt werden!

Kranken und nicht der Vergleich identischer Hamoglobin-
konzentrationen, die entweder durch die Transfusion von
Erythrozyten oder durch die Gabe von Erythropoetin
erreicht wurden.

4. Perioperative Andmie - Wann Erythrozyten
transfundieren?

Indikationen zur Transfusion von Erythrozyten wurden in
Empfehlungen und Leitlinien publiziert (Leitlinien zur
Therapie mit Blutkomponenten und Plasmaderivaten, Bun-
desdrztekammer 2003 (http://www.bundesaerztekammer.de)
[64]). Wéhrend Richtlinien in der Regel einen oberen (meist
10 g/dl) und einen unteren Hamoglobin-Grenzwert (meist
6 g/dl) angeben, werden fiir die Spanne dazwischen, in der
die Indikation zur Transfusion von Begleiterkrankungen und
der aktuellen himodynamischen Situation bestimmt wird,
keine Entscheidungshilfen angegeben. Es empfiehlt sich, fiir
jedes Krankenhaus individuelle Richtlinien zur perioperati-
ven Transfusion von Erythrozytenkonzentraten auszuarbei-
ten (SOP (Standard Operating Procedure) Perioperative
Transfusion). Diese sollten fiir das jeweilige Krankenhaus
und sein spezifisches Patientengut verbindliche Indikationen
zur Transfusion enthalten.

Nach gegenwirtigem, auf den Ergebnissen klinischer
Studien beruhendem Wissensstand und unter Beachtung der
physiologischen Kompensationsfihigkeit, physiologischer
Transfusionstrigger sowie der Hdmoglobinkonzentration
kann die Indikationsstellung zur perioperativen Erythro-
zytentransfusion wie in Tabelle 3 dargestellt zusammenge-
fasst werden.
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Ubersichten / Review articles

Multiple-Choice-Fragen (CME 3/05)

Mechanismen zur Kompensation des verminderten arteriellen Sauer-
stoffgehalts bei akuter normovolimischer Animie sind:
1. Anstieg des Herzzeitvolumens
2. Zunahme der Sauerstoffextraktion
3. Anstieg des 2,3-Diphosphoglycerats in den Erythrozyten
4. GefdBneubildungen in durch Hypoxie besonders gefahrdeten Organ-
bezirken (z.B. Splanchnicusstromgebiet)
5. Umverteilung der Durchblutung zugunsten vitaler Organe (Herz,
ZNS)
a) 1,2 und S sind richtig
b) 1,2 und 3 sind richtig
¢) 2,3 und 5 sind richtig
d) alle sind richtig

Patienten mit vorbestehender chronischer Aniimie konnen eine zusitz-
liche akute Aniimie besser kompensieren, weil bei chronischer Aniimie
langfristige Adaptationsmechanismen die Sauerstoffversorgung sichern.
a) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist richtig, die Verkniipfung ist richtig
b) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist falsch

c) Aussage 1 ist falsch, Aussage 2 ist richtig

d) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist richtig, die Verkniipfung ist falsch
e) Aussage 1 ist falsch, Aussage 2 ist falsch

. Welche Aussage zu den physiologischen Transfusionstriggern ist richtig?

1. Physiologische Transfusionstrigger weisen unabhéngig von der gemes-
senen Hamoglobinkonzentration auf eine anamische Hypoxie hin.

2. Physiologische Transfusionstrigger sind bei gleichzeitiger Andamie
beweisend fiir eine anamische Hypoxie.

3. Bei Andmie und dem Auftreten physiologischer Transfusionstrigger
kann eine andmische Hypoxie hiufig nur durch die Transfusion von
Erythrozyten ausgeschlossen oder bewiesen werden.

4. Die sorgfiltige Kontrolle der physiologischen Transfusionstrigger
macht die engmaschige, laborchemische Kontrolle der Himoglobin-
konzentration iiberfliissig.

Welche Aussage iiber die Auswirkungen der Anisthesie auf die

Kompensation bei Aniimie ist richtig?

1. Unter Anésthesiebedingungen beruht der kompensatorische HZV-
Anstieg bei Animie gleichermalen auf einer Zunahme des Schlag-
volumens und der Herzfrequenz.

2. Aniésthetika erhohen die Andmietoleranz, da sie den Sauerstoffver-
brauch dosisabhingig reduzieren.

3. Beim anisthesierten Patienten muss bei Andmie und Tachykardie vor
Transfusion eine Hypovoldmie ausgeschlossen werden.

4. Bei akuter Andmie sollte bevorzugt Ketamin eingesetzt werden, da es
durch seine sympathomimetische Wirkung den Blutdruck stabilisiert.

Welche Aussagen zum kritischen Himatokrit sind richtig?

1. Der kritische Himatokrit ist als der Himatokritwert definiert, bei
dessen Unterschreiten global und/oder in einzelnen Organen eine
Hypoxie auftritt.

2. Der kritische Hamatokrit hat fiir jedes Individuum einen charakteri-
stischen konstanten Wert.

3. Hypothermie senkt den kritischen Hamatokrit in klinisch relevantem
Ausmal.

4. Hyperoxie (Beatmung mit FiO, 1,0) kann bei Unterschreiten des kri-
tischen Hamatokrit die Gewebeoxygenierung kurzzeitig sichern.

5. Der individuelle, kritische Himatokrit l4sst sich auch unter klinischen
Bedingungen mit ausreichender Sicherheit bestimmen.

a) 1,2 und 5 sind richtig
b) 1 und 4 sind richtig

c) alle sind richtig

d) 3,4,und 5 sind richtig
e) 3und 4 sind richtig

Welche Aussagen zur Bluttransfusion werden durch klinische Studien

gestiitzt?

1. Bei den meisten kritisch Kranken mit Himoglobinkonzentrationen
von 7 - 9 g/dl verbessern Bluttransfusionen die Prognose nicht.

. Welche Aussagen zu den Auswirkungen der Transfusion von Erythrozyten

. Welche Aussagen zur Beatmung mit reinem Sauerstoff (hyperoxische

2. Altere Patienten, die hamodynamisch stabil sind, profitieren bei peri-
operativen Hdmoglobinkonzentrationen > 8 g/dl nicht von Bluttrans-
fusionen.

3. Beijungen, gesunden Erwachsenen liegt der kritische Wert der
Hémoglobinkonzentration unter 5 g/dl (kritischer Hamatokrit
<15%).

4. Bei kardialen Risikopatienten muss die Himoglobinkonzentration
perioperativ > 10 g/dl gehalten werden, um Myokardischdmien auszu-
schlieBen.

5. Kinder (> 1 Jahr) haben eine verminderte Andmietoleranz und miis-
sen daher frithzeitig transfundiert werden.

a) alle sind richtig

b) 1,2 und 3 sind richtig
¢) 2,3 und 4 sind richtig
d) 2,3 und 5 sind richtig

bel moderater Aniimie (Hb 8 - 10 g/dl) sind richtig?

Die postoperative Mobilisierbarkeit/Rekonvaleszenz kann durch An-
heben der Himoglobinkonzentration in den Normbereich (> 10 g/dl)
beschleunigt werden.

2. Die postoperative Wundheilung wird durch Erythrozytentrans-
fusionen beschleunigt.

3. Bei septischen Patienten steigern Erythrozytentransfusionen regelhaft
die Sauerstoffaufnahme und verbessern dadurch die Prognose.

4. Bei moderater chronischer Andmie (z.B Niereninsuffizienz, Malig-
nome, chronische Herzinsuffizienz) konnen Erythrozytentransfusi-
onen die objektive Belastbarkeit und das subjektive Wohlbefinden
verbessern und die Héufigkeit von Krankenhausaufnahmen vermin-
dern.

a) 1,2 und 3 sind richtig
b) alle sind richtig

c) nur 4 ist richtig

d) 3 und 4 sind richtig

Welche der nachfolgenden Symptome konnen bei laborchemisch nachge-
wiesener Animie auf eine anéimische Hypoxie hinweisen (physiologische
Transfusionstrigger)?
Hypotension
Tachykardie
niedriger ZVD oder PCWP
neu aufgetretene ST-Segmentveranderungen im EKG
neu aufgetretene regionale Wandbewegungsstorungen in der trans-
6sophagealen Echokardiographie
Laktazidose
7. Abfall der gemischtvendsen Sauerstoffsittigung unter 50%
a) alle sind richtig
b) 1,2,3und 5
c) alle auBer 3
d) 3,4,5,6und7

Pugs o=

=)

Beatmung) sind richtig?

1. Hyperoxische Beatmung ist eine geeignete Sofortmanahme zur
Sicherung der Oxygenierung bei plotzlicher massiver Blutung.

2. Hyperoxische Beatmung erhoht die Andmietoleranz durch Steigerung
des physikalisch im Plasma gelosten Sauerstoffs.

3. Hyperoxische Beatmung sollte aufgrund der potentiellen Bildung von
Sauerstoffradikalen gerade wihrend eines chirurgischen Traumas
nicht angewandt werden.

4. Durch hyperoxische Beatmung kann die zerebrale und myokardiale
Sauerstoffversorgung kurzfristig verbessert werden.

a) alle sind richtig
b) 1,2 und 4 sind richtig
¢) 1,3 und 4 sind richtig
d) keine ist richtig.

Bluttransfusion
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Anadsthesie-Ehrennadel der DGAI in Silber

Die Herren

Prof. Dr. med. Wolfgang Heinrichs, Mainz

Prof. Dr. med. Eike Martin, FANZCA, Heidelberg
Prof. Dr. med. Thomas Pasch, Ziirich (Schweiz)

wurden als Dank und Anerkennung fiir ihre 25jahrigen Mitgliedschaft in der DGAI mit der Anésthesie-Ehrennadel
in Silber ausgezeichnet.
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