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1.11 Hämodilution 
(C. Geyr und B. Zwißler) 

1.11.1 Einführung 

Die präoperative Hämodilution wurde im 
Jahre 1973 als Alternative zur Transfusion 
von Fremdblut in die Allgemeinchirurgie ein­
geführt. Mit der Hämodilution wurde damals 
sowohl aufgrund der knappen Verfügbarkeit 
von Konserven als auch aufgrund des 
wachsenden Wissens über Nachteile der 
Fremdbluttransfusion (z.B. Infektion, Immun­
reaktion, Immunsuppression) begonnen. 
Obwohl die Komplikationen bei Fremdblut­
transfusion durch bessere Selektion der 
Spender sowie durch Verbesserungen in der 
Typisierung der Blutgruppen und Erkennung 
kontaminierter Konserven deutlich reduziert 
werden konnten, sind Transfusionen auch 
heute noch mit erheblichen Risiken behaftet 
(z.B. Hepatitis, AIDS usw., vgl. Kap. 8.4). Vor 
diesem Hintergrund ist die Anwendung der 
Hämodilution nach wie vor aktuell. 

1.11.2 Konzept 

Bei der akuten präoperativen normovol-
ämischen Hämodilution (HD) wird dem Pa­
tienten unmittelbar vor Beginn der Operation 
(„akut", „präoperativ") Blut entnommen und 
dabei das intravasale Volumen durch gleich­
zeitige Infusion von Kolloiden konstant ge­
halten („normovolämisch"); dies hat eine 
Verdünnung des Patientenblutes („Hämo­
dilution") zur Folge. Die Methode weist 2 Vor­
teile auf: 

1) Der Patient verliert bei gleichem intraope­
rativem Blutverlust weniger feste Blutbe­
standteile (u.a. Erythrozyten, Thrombozy­
ten) und Gerinnungsfaktoren als ein nicht 
hämodiluierter Patient. 

2) Das präoperativ entnommene Eigenblut 
steht anstelle von Fremdblut für eine even­
tuell nötige Transfusion zur Verfügung. 
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1.11.3 Pathophysiologie der HD 

Die akute Verminderung des Hämatokrits bei 
HD löst mehrere Kompensationsmechanis­
men aus, die eine ausreichende Versorgung 
des Gewebes mit Sauerstoff gewährleisten 
sollen. 

a) Steigerung des Herzzeitvolumens: 
Die Verdünnung des Blutes führt zu einer 
Abnahme der Viskosität. Durch die ver­
minderte Blutviskosität nimmt nach dem 
HAGEN-POISEUILLE'schen Gesetz der peri­
phere Strömungswiderstand in den Gefäßen 
ab. Die bessere Fließeigenschaft des 
Blutes bewirkt eine Zunahme des venösen 
Rückstroms zum Herzen. Gleichzeitig nimmt 
die myokardiale Nachlast durch den ernied­
rigten Gefäßwiderstand ab, die Entleerung 
des Ventrikels wird erleichtert. Beide Mecha­
nismen führen dazu, daß bei jedem Schlag 
mehr Blutvolumen aus dem Herzen ausge­
worfen wird. Die Zunahme des HZV kommt 
also nicht durch einen Anstieg der Herzfre­
quenz, sondern durch eine Zunahme des 
Schlagvolumens zustande. 

b) Verbesserung der Organdurchblutung: 
Die verbesserten Fließeigenschaften des 
Blutes und die dadurch ausgelöste Zu­
nahme des HZV (s. o.) führen zu einer gestei­
gerten Organdurchblutung. Die Verteilung 
der Organdurchblutung unter diesen Bedin­
gungen ähnelt der Situation vor Hämodi lu­
tion, mit einer Ausnahme: Der koronare Blut­
fluß ist unter Hämodilution überproportional 
gesteigert. Wie läßt sich diese Beobachtung 
erklären? 

Mit zunehmendem Schlagvolumen (zuneh­
mende Wandspannung) steigt bei konstan­
tem arteriellem Druck auch die Herzarbeit 
(Druck x Volumen) und damit der Sauer­
stoffverbrauch des Myokards an; gleichzeitig 
ist unter HD der arterielle Sauerstoffgehalt 
(Ca0 2 ) vermindert. Beim Gesunden wird in 
dieser Situation das Sauerstoffangebot an 

das Herz durch eine Dilatation der Koronar­
gefäße aufrechterhalten. Bei Patienten mit 
koronarer Herzerkrankung ist eine Erweite­
rung derGefäße nicht oder nur eingeschränkt 
mögl ich; hier besteht also die Gefahr einer 
akuten Myokardhypoxie. 

c) Zunahme der Sauerstoffausschöpfung: 
Entscheidend für die Versorgung des Ge­
webes mit Sauerstoff ist ein ausreichen­
der systemischer Sauerstofftransport ( D 0 2 = 
C a 0 2 x HZV). Sinkt unter HD der arterielle 
Sauerstoffgehalt (Ca0 2 ) ab, so wird D 0 2 

normalerweise durch einen Anstieg des 
HZV aufrechterhalten (Abb. 1.58 A). Kann das 
HZV nicht ausreichend gesteigert werden 
(z.B. bei Herzinsuffizienz), so wird der 
Organismus versuchen, seinen Sauerstoffbe­
darf durch eine vermehrte Sauerstoffaus­
schöpfung des arteriellen Blutes zu decken. 
Damit kommt es zu einem Abfall der ge­
mischtvenösen 0 2 -Sät t igung (Sv0 2 ) und zu 
einem Anstieg der arterio-venösen Sauer-
stoffgehalts-Differenz (a\7D0 2) (Abb 1.58 B). 
S v 0 2 wird also unter HD zu einem besonders 
wichtigen Zeichen, das sorgfältig überwacht 
werden muß. Sinkt nämlich unter HD die S v 0 2 

oder vergrößert sich die a v D 0 2 , so ist dies 
ein Zeichen dafür, daß der Organismus 
neben der Zunahme des HZV den zweiten 
Kompensationsmechanismus, nämlich die 
vermehrte Ausschöpfung des Blutes, in Gang 
setzt. Hier ist bei einer S v 0 2 von ~ 6 0 % eine 
kritische Grenze erreicht, bei der durch 
Retransfusion der Hb-Gehalt erhöht werden 
muß, um hypoxische Organschäden zu ver­
hindern. 

Im Gegensatz zu den übrigen Organen ist 
die Sauerstoffausschöpfung des Herzens 
bereits unter normalen Bedingungen hoch 
( a v D 0 2 = 1 2 Vol%) und kann nur noch gering­
fügig weiter gesteigert werden (bis max. 
a v D 0 2 = 15 Vol%). Somit bleibt für eine 
ausreichende Versorgung des Herzmuskel­
gewebes nach maximaler 0 2 -Ausschöpfung 
als Kompensationsmechanismus nur noch 
eine überproportionale Zunahme der Koro-
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nardurchblutung durch Vasodilatation. Bei 
Vorliegen einer Koronarsklerose ist dies 
nur eingeschränkt oder gar nicht möglich. 

d) Änderungen der Mikrozirkulation: 
Der Hämatokrit im Kapillarbett (sog. „mikro­
vaskulärer Hämatokrit") beträgt unter physio­
logischen Bedingungen etwa die Hälfte des 
normalen systemischen Hämatokrits, d.h. 
etwa 2 0 % (Erklärung in Abb. 1.59); dieser 
Wert wird erst dann unterschritten, wenn 
der systemische Hämatokrit selbst unter 
2 0 % absinkt. Eine HD mit Verminderung des 
systemischen Hämatokrit bis auf die Hälfte 
des Ausgangswertes bewirkt also im 
Kapillarsystem zunächst keine Verminderung 
von „Sauerstoffträgern". Da sich wegen des 
nach Hämodilution gesteigerten HZV und 
dererniedr igten Blutviskosität gleichzeitig die 
Fließgeschwindigkeit der Erythrozyten er­
höht und deren räumliche und zeitliche Ver­
tei lung im Kapillarsystem verbessert, ergibt 

sich die paradoxe Situation, daß die Sauer­
stoffversorgung des Gewebes bei einem 
niedrigeren Hämatokrit sogar besser sein 
kann als bei zu hohem Hämatokrit (weni­
ger ist mehr!). 

1.11.4 Praktische Durchführung 

1.11.4.1 Blutentnahme 

Beim Gesunden kann das Blut ohne nega­
tive Auswirkungen auf die 0 2 -Versorgung 
des Gewebes bis auf einen Hämatokrit 
von 2 5 - 3 0 % verdünnt werden. Um diesen 
Wert zu erreichen, werden am wachen oder 
narkotisierten Patienten vor Operationsbe­
ginn normalerweise etwa 1 0 0 0 - 2 0 0 0 ml 
Blut entzogen; die genaue Menge hängt 
dabei im wesentl ichen vom Körpergewicht 
(10-15 ml/kg) und dem Ausgangshäma-
tokrit des Patienten ab. So können z.B. 
einem 80-kg Patienten mit einem Hämato­
krit von 50% circa 2500 ml entnommen wer-

Abb. 1.58: Einfluß einer Senkung des Hämatokrits durch normovolämische Hämodilution auf 
Sauerstoffversorgung (VO2), gemischtvenöse Sättigung (SvO^ und arterio-venöse 02-Gehalts-
differenz (avDÖ2) hei intaktem Herz (A) und Herzinsuffizienz (B) (nähere Erläuterungen s. Text). 
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den, während bei e inem 50-kg Patienten mit 
einem Ausgangshämatokr i t von 36% bereits 
nach Entnahme von 500 ml der gewünschte 
Zielhämatokrit von 2 5 - 3 0 % erreicht ist. 

Das Blut wird über eine arterielle Kanüle 
oder einen großlumigen venösen Zugang in 
spezielle, mit e inem Stabilisator versehene 
Blutbeutel en tnommen; die Blutbeutel wer­
den beschriftet, numeriert und bei Raum­
temperatur neben dem Patienten gelagert. 
Gleichzeitig mit der Entnahme ersetzt man 
das entzogene Blutvolumen 1:1 durch Infu­
sion einer kol loidalen Lösung. Der Patient 
sollte also während dieses Vorgehens nor-
movoläm bleiben (keine Tachykardie, kein 
Blutdruckabfal l ; s.a. 1.11.6). 

Grundsätzlich können als Volumenersatz­
mittel sowohl natürliche als auch künstliche 
Kolloide verwendet werden. Natürliche Kol­
loide (z.B. Humanalbumin, Plasmaprotein­
lösungen) sind jedoch sehr teuer und soll­
ten daher nur bei Patienten mit Hypoprotein-
ämie eingesetzt werden. Künstliche Kolloide 
(z.B. HES, Dextran, Gelatinepräparate) kön­
nen Überempfindlichkeitsreaktionen bis hin 
zum anaphylaktischen Schock auslösen 
(vgl. Kap. 8.5). Das Risiko ist jedoch so gering, 
daß diese Komplikationen die Anwendung 
der Präparate nicht einschränken. 

Arterie Vene 

Abb. 1.59: Mikrovaskulärer Hämatokrit Schemazeichnung zur Erklärung des erniedrigten Häma­
tokrits in der Mikrozirkulation. Ursache ist die unterschiedliche Fließgeschwindigkeit der Erythro­
zyten und des Plasmas. Plasma (Wellenlinien) benötigt mehr Zeit als Erythrozyten (Kreise), um die 
Kapillare zu durchströmen, d. h. es befinden sich zu jedem Zeitpunkt weniger Erythrozyten als 
Plasma in der Kapillare. 
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1.11.4.2 Retransfusion 
Die Entscheidung, ob bzw. zu welchem Zeit­
punkt mit der Retransfusion begonnen wird, 
hängt nicht nur vom intraoperativen Blut­
verlust, sondern ganz wesentlich auch vom 
aktuellen 0 2 -Verbrauch und der Koronarre-
serve des Patienten ab. Bei e inem jungen, 
gesunden Patienten (gute Koronarreserve) in 
tiefer Narkose (geringer 0 2 -Verbrauch) ist 
auch bei größerem intraoperativem Blut­
verlust und niedrigem Hämatokrit (z.B. Hk 
von 20%) eine ausreichende 0 2 -Versorgung 
des Gewebes gewährleistet. Ein Patient mit 
koronarer Herzkrankheit (eingeschränkte 
Koronarreserve) dagegen muß schon bei 
geringeren zusätzlichen Blutverlusten (z.B. 
Hk von 25%) retransfundiert werden. Wei­
ter gilt es zu berücksichtigen, daß bei Nar­
koseausleitung wegen des u.U. gesteigerten 
0 2 -Verbrauchs (z.B. durch Tachykardie, 
Hypertonie, Kältezittern etc.) eine Retransfu­
sion auch ohne zusätzliche Blutverluste er­
forderlich werden kann. 

Falls mögl ich, sollte die Retransfusion dann 
erfolgen, wenn keine akute Blutung mehr 
vorliegt. Das präoperativ entnommene Blut 
(z.B. autologe Konserve 1-2-3) sollte in um­
gekehrter Reihenfolge retransfundiert wer­
den, d. h. das zuerst entnommene, besonders 
„wertvolle" Blut (enthält die meisten Erythro­
zyten und Gerinnungsfaktoren) sollte zu­
letzt zurückgegeben werden (Reihenfolge: 
Konserve 3-2-1). 

1.11.5 Indikationen und Kontra­
indikationen 

Die HD kann grundsätzlich bei allen Patienten 
eingesetzt werden, die sich einem chirurgi­
schen Eingriff mit einem zu erwartenden 
Blutverlust von über 1 0 0 0 - 2 0 0 0 ml (z.B. 
Totalendoprothese des Hüftgelenks, Hyste-
rektomie, herzchirurgische Operationen) 
unterziehen müssen und einen ausreichend 
hohen präoperativen Hämatokrit (Anhalts­
wert: > 12 g/dl) besitzen. 

Bei den in Tab. 1.29 aufgeführten Erkrankun­
gen sollte eine HD nicht durchgeführt wer­
den: 

Das Lebensalter an sich stellt keine Kontra­
indikation dar. 

1.11.6 Monitoring 

Die Durchführung der HD erfordert ein spe­
zielles Monitoring. Wiederholte Best immun­
gen von Hämoglobin oder Hämatokrit sowie 
regelmäßige Blutgasanalysen sind obligat; 
die Indikation zur direkten arteriellen Druck­
messung und der Kontrolle des ZVD sollte 
großzügig gestellt werden. Bei älteren Pati­
enten und bei Verdacht auf eine einge­
schränkte myokardiale Funktion kann zusätz­
lich das Legen eines Pulmonaliskatheters 
erwogen werden (Überwachung von S v 0 2 

und a\7D0 2). Das EKG muß besonders sorg­
fältig auf ST-Segment-Senkungen als Aus­
druck einer Myokardischämie kontrolliert 
werden (s. Kap. 1.5.2). 

1.11.7. Effektivität 

Untersuchungen haben gezeigt, daß HD 
den Bedarf an Fremdblut - abhängig vom 
Zustand des Patienten und der Art des 
Eingriffs - um bis zu 9 0 % reduzieren kann. 
Es ist zu erwarten, daß sich bei optimaler 
Kombination von HD und präoperativer 
Eigenblutspende, Vorbehandlung mit Ery­
thropoietin (Hormon zur Stimulation der 
Erythrozyten-Neubildung) und intraoperati­
ver Autotransfusion („Cell-Saver") der Bedarf 
an Fremdblut in Zukunft noch weiter senken 
läßt. 

Tab. 1.29: Kontraindikationen der HD. 

- K H K + instabile Angina pectoris 
- Herzinsuffizienz 
- schwere restriktive bzw. obstruktive 

Lungenerkrankungen 
- Nierenerkrankungen 
- schwere arterielle Hypertonie 
- Leberzirrhose 
- Gerinnungsstörungen 




