
AINTENANCE of adequate tissue
oxygenation during acute isovolemic
hemodilution depends on physiologic
adjustments occurring both at the sys-

temic and the microcirculatory levels, which result in
increased tissue blood flow and oxygen extraction.1
These mechanisms allow the maintenance of tissue
oxygen balance until the hematocrit falls to about 10
to 12%.2

At the level of the heart, oxygen extraction is already
nearly maximal under resting conditions.3 Therefore,
maintenance of myocardial oxygen delivery during iso-
volemic hemodilution depends essentially on the
increase in coronary blood flow. This is achieved by a
reduction in coronary vascular resistance related to the
decreased blood viscosity but also to specific coronary
vasodilation as demonstrated by analysis of vascular hin-
drance (vascular resistance/blood viscosity).3 In addi-
tion, isovolemic hemodilution is associated with an
increased cardiac work resulting in an augmentation of
myocardial oxygen demand. Indeed, heart rate,4 but
also possibly myocardial contractility,5 has been shown
to increase during isovolemic hemodilution. When the
hematocrit is reduced to 10 to 12%, myocardial oxygen
consumption more than doubles.6 In these conditions,
coronary vasodilatation is near maximal. Below a hema-
tocrit of 10%, coronary blood flow can no longer match
the increased myocardial oxygen demand and ischemia
develops, ultimately resulting in cardiac failure. This is
in accordance with experimental data showing a
decrease in systemic oxygen uptake at hematocrit values
close to 10%.7

As maximal coronary blood flow is not influenced
by hemodilution, the coronary reserve (the ratio
between maximal coronary blood flow and resting
coronary blood flow) is significantly reduced during
isovolemic anemia. Geha8 demonstrated in intact dogs
a 50% reduction in the coronary flow reserve when
hematocrit is decreased from 43 to 20%. This indicates
the vulnerability of the heart during anemia, especial-

ly if coronary artery disease (decreased maximal coro-
nary blood flow) or higher work demands on the
myocardium should co-exist. The lowest tolerable
hematocrit in coronary artery disease patients is not
known but experimental data in animals with extrinsi-
cally applied coronary stenosis have demonstrated a
significant increase in the value of the hematocrit asso-
ciated with the development of cardiac failure.9 Based
on a theoretical analysis, Kettler10 estimated that coro-
nary artery disease patients may tolerate some degree
of hemodilution intraoperatively but will require a
higher hematocrit in the early postoperative period to
meet the increased tissue, and especially cardiac, oxy-
gen demand. This has been confirmed by the study of
Nelson et al.,11 showing that a postoperative hemat-
ocrit below 28% was associated with increased myocar-
dial ischemic episodes and morbid cardiac events.
Cardiovascular disease patients with a lower preopera-
tive hematocrit have an increased risk of death when
compared to non-cardiovascular disease patients with
the same preoperative hematocrit.12

In the present issue, Tonkovic et al.13 evaluated the
hemodynamic response to moderate dobutamine doses
in hemodiluted coronary artery disease patients sched-
uled for off-pump surgery. Patients were hemodiluted
to a target hemoglobin of either 95 to 105 g·L–1 [mod-
erate acute normovelemic hemodilution (ANH)] or 75
to 85 g·L–1 (severe ANH). Dobutamine infusion at a
rate of 5 µg·kg–1·min–1 was associated with a significant
increase in cardiac index in patients undergoing moder-
ate ANH but not in patients undergoing severe ANH.

These observations merely confirm the physiologi-
cal concepts developed above. Dobutamine similarly
increased myocardial oxygen demand in both groups,
as is obvious from the increase in heart rate and mean
arterial pressure. Indeed, the rate pressure product is
frequently used as a clinical estimate of myocardial
oxygen demand.14 However, it is likely that in patients
undergoing the more profound hemodilution proto-
col, coronary flow reserve was nearly exhausted so that
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their myocardium was unable to sustain the addition-
al load imposed by dobutamine. Not only did cardiac
output not change, but stroke volume index and left
ventricular stroke work index decreased in response to
the ß-adrenergic agent. Although the authors did not
observe ischemic changes on the electrocardiogram,
the deterioration of myocardial function strongly sug-
gests the occurrence of myocardial oxygen supply –
demand imbalance.

Normovolemic hemodilution represents a safe
blood conservative technique as far as its limitations,
especially coronary artery disease, are recognized and
respected.

Le cœur et l’hémodilu-
tion normovolémique

Le maintien d’une oxygénation tissulaire adéquate
pendant l’hémodilution isovolémique aiguë dépend
d’ajustements physiologiques systémiques et microcir-
culatoires dont le résultat est une augmentation du
débit sanguin tissulaire et de l’extraction d’oxygène.1
Ces mécanismes permettent de maintenir l’équilibre
de l’oxygénation tissulaire jusqu’à ce que l’hémat-
ocrite baisse aux environs de 10 à 12 %.2

Au niveau du cœur, l’extraction d’oxygène est déjà
presque maximale au repos.3 Par conséquent, le main-
tien de l’apport d’oxygène myocardique pendant l’hé-
modilution isovolémique dépend essentiellement de
l’augmentation du débit coronaire. Ce qui s’obtient par
une réduction de la résistance vasculaire coronaire reliée
à la baisse de la viscosité du sang, mais aussi à une
vasodilatation coronaire spécifique comme l’a démontré
l’analyse de l’entrave vasculaire (résistance
vasculaire/viscosité sanguine).3 De plus, l’hémodilution
isovolémique est associée à une hausse du travail car-
diaque qui va provoquer une augmentation de la
demande d’oxygène myocardique. En effet, on a mon-
tré que la fréquence cardiaque,4 mais aussi peut-être la
contractilité myocardique,5 augmentait pendant l’hé-
modilution isovolémique. Quand l’hématocrite est à 10
à 12 %, la consommation d’oxygène myocardique est
plus que doublée.6 Dans ces conditions, la vasodilata-
tion coronaire est presque maximale. Pour un héma-
tocrite sous les 10 %, le débit coronarien ne peut plus
répondre à la demande accrue d’oxygène myocardique
et l’ischémie se développe, provoquant à la limite une
insuffisance cardiaque. Ces données correspondent à

celles d’expériences qui montrent une baisse de la con-
sommation générale d’oxygène pour des valeurs d’hé-
matocrite proches de 10 %.7

Le débit coronarien maximal n’étant pas modifié
par l’hémodilution, la réserve coronaire (le rapport
entre le débit coronaire maximal et le débit coronaire
au repos) est significativement réduite pendant
l’anémie isovolémique. Geha8 a démontré chez des
chiens intacts une réduction de 50 % de la réserve
coronaire quand l’hématocrite est passé de 43 à 20 %.
Cela indique la vulnérabilité du cœur pendant
l’anémie, surtout si une cardiopathie ischémique
(baisse du débit coronaire maximal) existe ou si un
plus grand effort est exigé du myocarde. Le plus bas
niveau d’hématocrite tolérable en cas de cardiopathie
ischémique n’est pas connu, mais des expériences sur
des animaux, chez qui on a provoqué une sténose
coronaire extrinsèque, ont démontré une hausse signi-
ficative de la valeur de l’hématocrite associée au
développement de l’insuffisance cardiaque.9 En s’ap-
puyant sur une analyse théorique, Kettler10 a estimé
que les patients atteints de cardiopathie ischémique
pouvaient tolérer un certain degré d’hémodilution
peropératoire, mais qu’un hématocrite plus élevé au
début de la période postopératoire était nécessaire
pour répondre à la demande accrue d’oxygène tissu-
laire et, spécialement, cardiaque. Nelson et coll.,11 le
confirment en montrant qu’un hématocrite
postopératoire sous 28 % est associé à une augmenta-
tion des épisodes d’ischémie myocardique et des
événements cardiaques morbides. Les patients atteints
de maladie cardiovasculaire qui présentent un hémat-
ocrite préopératoire faible risquent plus de mourir que
ceux qui ont le même hématocrite préopératoire sans
maladie cardiovasculaire.12

Dans le présent numéro, Tonkovic et coll.13 ont
évalué la réponse hémodynamique à des doses modé-
rées de dobutamine chez des patients devant subir une
opération de pontages coronaire à cœur battant. Les
patients étaient sous hémodilution selon un taux cible
de 95 à 105 g·L–1 [hémodilution normovolémique
aiguë modérée (HNA)] ou de 75 à 85 g·L–1 (HNA
sévère). La perfusion de dobutamine à 5 µg·kg–1·min–1

a été associée à une augmentation significative de l’in-
dex cardiaque chez les patients soumis à une HNA
modérée, mais non chez les patients sous HNA sévère.

Ces observations ne font que confirmer les con-
cepts physiologiques élaborés plus haut. La dobuta-
mine a augmenté la demande d’oxygène myocardique
de la même façon chez les patients des deux groupes
comme l’indique la hausse de la fréquence cardiaque
et de la tension artérielle moyenne. Il est vrai que le
produit tension-fréquence est souvent utilisé comme



estimation clinique de la demande en oxygène
myocardique.14 Toutefois, il est possible que chez les
patients soumis à un protocole d’hémodilution plus
marquée, la réserve coronarienne était presque épuisée
de sorte que leur myocarde ne pouvait supporter la
charge supplémentaire imposée par la dobutamine.
Non seulement le débit cardiaque n’a pas changé, mais
l’index du volume d’éjection et l’index du travail sys-
tolique ventriculaire gauche ont diminué en réponse
au médicament ß-adrénergique. Bien que les auteurs
n’aient pas observé de changement ischémique à
l’électrocardiogramme, la détérioration de la fonction
myocardique suggère fortement l’occurrence d’un
déséquilibre entre la demande et l’apport d’oxygène
myocardique.

L’hémodilution normovolémique est une tech-
nique sûre d’économie de sang en autant que ses limi-
tes, spécialement la cardiopathie ischémique, soient
reconnues et respectées.
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