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Einleitung

Dem ,anasthesiologischen Credo®, jeden
Atemstillstand sofort mit einer kiinstlichen Beatmung zu be-
heben, sollen mit den folgenden Ausfihrungen zwei provo-
zierende Thesen zur Apnoe entgegengehalten werden:
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Der Anasthesist konnte wihrend bzw. trotz Apnoe mit
einfacher Vorsorge, namlich O,-Applikation ohne Beat-
mung, die O,Versorgung des Patienten flir etwa eine
Stunde sicherstellen.

Der Anstieg des arteriellen CO,-Partialdrucks infolge feh-
lender CO,Entsorgung, im Extremfall auf etwa 200
mmHg wihrend hyperoxischer Apnoe von etwa einer
Stunde Dauer, konnte vom Patienten toleriert werden.
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Die Historie dicser Thesen wird an folgenden
wesentlichen Stationen sichtbar:

- Im Jahre 1908 berichtet Volbard, daf§ es regelmafig ge-
lingt, Tierc, deren Atmung durch Kurare vollstandig auf-
gehoben war, iiber 1-2 Stunden lang am Leben zu crhal-
ten, wenn Saucerstoff in die Luftrohre in ganz schwachem
Strome eingeleitet oder an der Trachea vorbeigeleitet
wird.

— Draper u. Whitehead belegen 1944 am Hund mit ihren
Versuchen zur sogenannten Diffusionsatmung, daf§ die
N,-Elimination aus dem Alveolarraum entschcidende Vor-
aussetzung fir das Gelingen der Versuche ist.

- Enghoff u.Mitarb. wenden das Prinzip der Diffusionsat-
mung 1951 erstmals am Menschen an, cine Apnoc von
maximal 7 min und 20s wird durch Gabe von 100% O,
Uberstanden.

- Draper u. Whitehead belegen dieses Phanomen 1949 mit
dem Ausdruck ,Hamoglobin-Saucrstoff-Pumpc*.

- Klocke u. Rabn demonstrierten 1959 an wachen Proban-
den, daf$ nach Atmung von 100% O, Atemanhaltezciten
bis zu 14 min trotz paCO,-Werten von 91 mmHg zu er-
reichen sind.

— Frumin u.Mitarb. belegen 1959 mit Thren Untersuchun-
gen am Mecnschen, daf§ Apnoezciten bis zu 55 min tole-
riert werden, wenn dic mittlerweile ,,apnoische Oxygena-
tion" genannte Maflnahme angewandt wird (der hochste
paCO»-Wert wird dabei mit 250 mmHg angegeben).

- Kristoffersen u. Rattenborg zcigen 1968 am Hund nach
90 min apnoischer Oxygenation, daf§ dic Herz-Kreislauf-
Funktion bei paCO,Werten von ca. 400 mmHg (pH
6,4-6.,5) zum Stillstand kommt.

— Kettler u. Sonntag wenden die apnoische Oxygenation
1971 im Rahmen der Bronchographie am Patienten an,
Apnoezeiten von im Mittel 141 2,2 min werden erreicht.

— Terzi u.Mitarb. zcigen 1990 im Hundeversuch, dafs der
Gesamt-O,-Verbrauch vor, wahrend und nach 60 min
Apoc trotz cines Ansticges des paCO, auf immerhin
238+ 40 mmHg lediglich um +10% schwankt.

Im folgenden wird versucht, cine kritische
Analyse der zugrundeliegenden Fakten vorzunehmen, um dic
Grundlagen ciner klinischen Nutzung der O,-Speicher fiir dic
Beispiele Pra-Oxygenierung und apnoische Oxygenierung, zu
cntwickeln.

gszpeichﬂiesi/[enschen

Unter physiologischen Bedingungen weist ein

Patient mit 65 kg KG folgende O,Speicher auf (grobe Ab-
schatzung, vgl. Nunn, 1987):

300ml O,  physikalisch gelost und an Myoglobin
gebunden,
gebunden an Hamoglobin (750 g Hb,
1,39ml O,/¢g Hb, 15 % artcriclles Blut
mit einer sO, von 100 %, 85 % venoses Blut
mit ciner sO, von 75 %),
intrapulmonal innerhalb der funktionellen
Residualkapazitat (FRC), namlich
3000 mlx 0,135 FAO,, also
Gesamespeicher.

800 ml O,

400 ml O,

1500 ml O,

Waihrend eines Atemstillstandes konnte die-
ser Oy Speicher den O,-Verbrauch des Patienten theoretisch
fur ca. 3 min sicherstellen. Falle der alveolare pO, (pAO,) von
100 auf 25 mmHg ab (entsprechend ciner intrapulmonalen
Abgabe von 300 ml O,), so wiirde die arterielle sO, auf 50 %
absinken (paO, 25 mmHg) und die mittlere venose sO, auf
25 %, also cine Abnahme der arteriellen und venosen sO, um
jeweils 50 % (entsprechend einer Freisetzung von 500 ml O,).
Mit diesen 800 ml O, wiirde der normale O,Verbrauch von
750 ml (250 ml/min iiber 3 min) gerade gedeckt.

Nach einer optimalen Pra-Oxygenierung, das
heifst vollstindige Denitrogenisierung des Alveolarraumes,
mufs der pAO, auf 673 mmHg ansteigen (angenommen pB=
760 mmHg, pACO,=40 mmHg, pH,0=47 mmHg), was ei-
ner FAO, von 0,886 (88,6 % O,) entspricht. In diesem Falle
betragt der intrapulmonale OySpeicher 2650 ml, namlich
88,6% O, der FRC von 3000 ml.

Eine optimale Pra-Oxygenierung kann somit
den O,-Verbrauch des Patienten iber 10 min absolut sicher-
stellen, weil die intrapulmonal gespeicherten 2650 ml O, ei-
nem Verbrauch von 2500 ml O, in kérperlicher Ruhe (250 ml/
min x 10 min) gegeniiberstehen. Eine optimale Pri-Oxygenie-
rung setzt allerdings voraus, daf$ dem Patienten tatsachlich fiir
einige Minuten 100 % O, angeboten werden kann, damit eine
vollstindige Denitrogenisierung des Alveolarraumes erreicht
wird. Die dazu notwendige Zeit hingt allerdings vor allem von
dem verwendeten System, dem Atemminutenvolumen und
der FRC des Patienten ab. Daher ist es nicht verwunderlich,
dafs die in der Literatur mitgeteilten Zeitangaben erheblich
differieren (vgl. Berthoud, 1983; Mertzlufft, 1993).

Apnoische Oxygenierung

Fir den Fall einer auf die optimale Pr3-Oxy-
genierung folgenden Apnoe miissen sich alle im Alveolarraum
befindlichen Gase, namlich N,, O, und CO,, gemafs ihren
Partialdriicken zwischen dem Alveolarraum und dem Blut ver-
teilen. Die Abschdtzung der Diffusionsraten soll flir eine
Apnoedauer von 10 min fiir alle drei Gase gemaf$ den jewei-
ligen Gaspartialdruckgradienten vorgenommen werden, nam-

lich fur die

- N,-Diffusion vom (noch etwas N, enthaltenden) ge-
mischt-vendsen Blut in die durch optimale Pra-Oxygenie-
rung denitrogenisierte Alveole,

- CO,-Diffusion vom gemischt-venosen Blut mit ansteigen-
dem CO.-Partialdruck in den Alveolarraum und

- O, Diffusion von der mit O, geflillten Alveole in das
arterielle Blut,

Stickstoff (N,)

Fiir die Abschatzung des Ny Transportes kon-
nen verschiedene Ansitze benutzt werden, die Werte zwi-
schen 50 und 500ml N, pro Minute ergeben (Zander u.
Mertzlufft, 1992). Als vorsichtige Annahme dieser verschiede-
nen Abschitzungen wird hier fir den Zeitraum einer 10mini-
tigen Apnoe nach optimaler Pri-Oxygenierung ein Transport
von ctwa 200 ml N, aus dem Blut in den Alveolarraum einge-
sctzt.
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Kohlendioxid (CO,)

Wahrend einer Apnoe setzt sich der pCO; des
gemischtvenosen Blutes (pvO,) ins Gleichgewicht mit dem
pACO, und damit auch mit dem paCO,. Innerhalb der ersten
Minute einer Apnoe steigt der paCO, um 10-13 mmHg aus
folgenden Griinden an:

a) Aquilibrierung des paCO, (40 mmHg) durch den pvCO,
{47 mmHg), da praktisch kein CO, an die Alveole abge-
geben wird (s.u.).

b) Anstieg des paCO, um etwa 3mmHg tber den pvCO,
als Folge des Christiansen-Douglas-Haldane-Effektes, das
heifSt O,-Aufnahme in das Blut ohne CO,-Abgabe (Mertz-
lufft u.Mitarb., 1989).

c) Anstieg des pvCO, und damit des paCO, um etwa
3ImmHg als Folge der CO,-Produktion des Organismus.

Von der zweiten bis zur zehnten Minute einer
hyperoxischen Apnoe wurde beim Menschen von vielen Au-
toren ein mittlerer paCO,-Anstieg von 3-4 mmHg/min ge-
messen, danach allerdings weniger. Die entsprechenden Da-
ten fir diese hyperoxische Hyperkapnie sind in Abb. 1 zusam-
mengestellt. Daraus entwickelt wurde in Tab. 1 fir eine Apnoc
der zu erwartende Anstieg des paCO,.

Fir den Fall der hier beschriebenen Apnoe
von 10 min Dauer kann dementsprechend angenommen wer-
den, daf$ der paCO, und damit auch der pACO, von 40 auf
80 mmHg ansteigt (nach entsprechender Hyperventilation al-
lerdings nurvon z.B. 30 auf 70 mmHg). Fiir den Alveolarraum
bedeutet dies, dafs sich die FACO, von 0,053 verdoppelt, das
heif$t eine Zunahme der alveolaren CO,-Konzentration um 5,3
auf 10,6 %.

Diese zusatzlichen 5,3 % CO, machen aller-
dings im Alveolarraum nur 160 ml CO, aus (5,3 % der FRC
von 3000 ml), das heifst von den innerhalb von 10 min gebil-
deten 2100 ml CO, (210 ml/min bei einem RQ von 0,85) dif-

fundieren weniger als 10 %, namlich nur 160 ml, in den Alveo-
larraum. Der Grund fiir dieses bemerkenswerte Phanomen ist
in der Tatsache zu suchen, daf$ sich CO, zwischen Gas (Al-
veole) und Blut im Verhaltnis von etwa 1: 10 verteilt: Bei phy-
siologischem pCO, (40 mmHg) weist der Alveolarraum nur
ca. 5% CO, im Vergleich zu Blut mit immerhin ca. 50 % CO,
(S50ml CO,/100ml Blut) auf. Ein Anstieg des CO,-Partial-
druckes um 40 mmHg wihrend hyperoxischer Apnoe von
10 min Dauer ist mit Sicherheit fur den Patienten unproble-
matisch, da am Menschen ohne Nebeneffekte Werte zwi-
schen 160-170 mmHg (Payne, 1962; Birt u.Mitarb., 1965)
und 200-250 mmHg (Ellison u. Mitarb., 1955; Frumin u. Mit-
arb., 1959) mitgeteilt worden sind. Eine Zusammenfassung
dieser Daten ergibt fiir eine Apnoe von 10 min Dauer nach
optimaler Pra-Oxygenierung, dafs etwa 160 ml CO, aus dem
Blut in den Alveolarraum diffundieren miissen.

Sauerstoff (O,)

Der Sauerstoffverbrauch eines Patienten von
250 ml/min wird unter Anasthesie je nach Technik auf etwa
200 ml/min reduziert. Somit miissen innerhalb einer Apnoe-
zeit von 10 min 2000 ml O, aus dem Alveolarraum in das Blut
diffundieren. Die betrachtliche Partialdruckdifferenz fir O,
nach optimaler Pra-Oxygenierung von immerhin 673 mmHg
pAO, zu 40 mmHg pvO, ist die treibende Kraft fur diese Dif-
fusion. Also verlassen wahrend Apnoe pro Minute 200 m! O,
den Alveolarraum bzw. die FRC, fur 10 min Apnoe somit
2000ml O,.

Tab.1 Richtwerte fir den alveolaren bzw. arteriellen pCO, und
pO; sowie den Mindest-pO; zum Erreichen einer arteriellen sO, von
95 % fir die Dauer einer hyperoxischen Apnoe.

Zeit (min) 0 10 30 50

pCO; (mmHg) 40 80 130 180
pO; (mmHg) 670 555 445 330

pO2 (mmHg) fur sa0; 95 % 75 90 105 115
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Bilanz und Gasfluf

Die Bilanz der geschilderten Diffusionsraten
sieht fiir die FRC und fir eine Apnoe von 10 min folgender-
mafSen aus (wobei cin Minuszeichen eine Abnahme der FRC
und ein Pluszeichen eine Zunahme der FRC bedeutet):

N, + 200ml
CO, + 160ml
0, — 2000 ml
Bilanz - 1640 ml

Diese Bilanz, namlich eine Abnahme der FRC
bzw. cin Uberwiegen der Diffusion aus der FRC gegeniiber
der Diffusion in die FRC hinein, muf$ bei offener Stimmritze
zu einem Massenfluf$ (Gasflufd) fithren, wie er von Volbard
(1908) und Draper u. Mitarb. (1944) cindeutig beschrieben
worden ist. Bei geschlossener Stimmritze hingegen kiame es
zu einer Abnahme der FRC mit Anstieg des Zwerchfells, wie
in der Literatur belegt. Die Grofe des beschriebenen Gasflus-
scs mufs unterschiedlich ausfallen, je nach der Zusammenset-
zung des angebotenen Gases:

Bei Zufuhr von  100% O, betragt er 1640 ml
(2000 ml O, - 200ml N, - 160 ml CO,),
Luft betragt er dagegen 1840 ml

(2000 ml O, - 160 ml CO,).

bei Zufuhr von

Apnoische Oxygenierung mit Luft

Wird ein Patient wahrend der Apnoe nur der
Umgebungsluft ausgesetzt, so betragt der GasflufS iiber 10 min
Apnoe insgesamt 1840 ml, da der N, der Luft die Stickstoff-
diffusion vom Blut in den Alveolarraum unterbricht. Diese
1840 ml Luft mit urspringlich 21% O, werden durch An-
feuchtung im Respirationstrakt bei 37°C (pH,O =47 mmHg)
auf eine Konzentration von 19,7 % verdinnt. Somit gelangen
wihrend 10 min apnoischer Oxygenierung mit Raumluft nur
insgesamt 360 ml O, (1840mlx0,197) in den Alveolarraum
(FRC). Von den urspriinglich nach optimaler Pra-Oxygenie-
rung in der FRC vorhandenen 2650 ml O, werden demnach
2000 ml O, verbraucht, aber durch nur 360 ml ersetzt. Die ver-
bleibenden 1010 ml O, korrespondieren mit einer FAO, von
0,336 bzw. mit eincm pAQO, von 256 mmHg. Somit hat der
pAO, flr diesen Fall der apnoischen Oxygenierung mit Raum-
luft von 673 auf 256 mmHg abgenommen, das heifit eine Ab-
nahme von 417 mmHg fir 10min Apnoc (ca. 40 mmHg/
min). Dieser flir dic apnoische Oxygenierung mit Luft herge-
leitete pO,-Abfall von 40 mmHg/min wurde an 20 Patienten
nach Ublicher Pra-Oxygenierung im wesentlichen bestatigt
(Mertzlufft, 1993): Inncrhalb von 2 min Intubationsapnoe fiel
der paO, im Mittel von 464 auf 373 mmHg ab, also um
47,5 mmHg/min. Nach optimaler Pra-Oxygenierung - unter
klinischen Bedingungen mit den derzeit verfligharen Systemen
nur schwer zu erreichen — kann ein Atemstillstand selbst dann
anstandslos uberlebt werden, wenn dem Patienten lediglich
Raumluft angeboten werden kann, da nach ciner Apnoc von
10 min der pAO, bzw. paO, noch deutlich tiber 200 mmHg,
liegt.

Apnoische Oxygenierung mit 100 % O,

Kann dem Patienten nach optimaler Pra-Oxy-
genierung 100 % O, wihrend der folgenden Apnoe angeboten
werden, so betragt der Gasfluf§ zwar nur noch 1640 ml tiber
10 min, allerdings cnthalten dicse 1640 ml nun reinen Sauer-
stoff, bzw. nach Anfeuchtung im Totraum, noch 93,8% O,.
Wird die Apnoe mit einem intrapulmonalen O,-Speicher von
2650 ml begonnen, so verbraucht der Patient 2000 ml, wah-
rend 1540 ml (1640 mix0,938) ersetzt werden. Somit sind
nach 10 min Apnoe noch 2190 ml O, in der FRC als Speicher
vorhanden (2650 ml Speicher minus 2000 ml Verbrauch plus
1540 ml Gasflufs). Diese 2190 ml O, korrespondieren mit ei-
nem pAQO, von 555 mmHg, das heifSt wahrend 10 min Apnoe
ist der pAO, und damit der paO von 673 mmHg jetzt nur auf
555 mmHg abgefallen. Entsprechende Literaturbefunde bele-
gen diese Abnahme des pO..

Wiirde die apnoische Oxygenicrung in der
gleichen Form weiter fortgesetzt, so wiirde der Gasfluf$ an-
steigen, weil keine N,-Diffusion mehr erfolgt (N,-Speicher ent-
leert) und die CO,-Diffusion abnimmt (2,5 mmHg/min): Bei
unverandertem O,-Verbrauch von 200 ml/min und einer CO,-
Diffusion von 10 ml/min nun 190 ml/min Gasfluf§, bzw. nach
Anfeuchtung, noch 178 ml/min Gasflufs, der bei Gabe von
100% O, dem O,-Einstrom entspricht. Somit wiirden bilanz-
mafSig nur 22 ml/min an O, (200 ml O,-Verbrauch minus 178
ml O, Ersatz) verbraucht. Der nach 10 min Apnoe verbliebene
O,-Speicher von 2190 ml kénnte damit, wenn er bis auf cinen
Restvon 1000 ml (pAO, = paO, =250 mmHg) verbraucht wiir-
de, eine Verlingerung der apnoischen Oxygenierung um wei-
tere 55 min bei Sicherstellung der O,-Versorgung des Patien-
ten ermoglichen (1190 ml Speicher geteilt durch 22 ml/min
Netto-O,-Verbrauch). Die entsprechenden Daten finden sich
in Tab. 1.

Somit kann die Maximalzeit ciner apnoischen
Oxygenierung nach optimaler Pra-Oxygenierung mit 65 min
berechnet werden, ein Wert, der mit den Literaturdaten von
Mensch und Tier gut Gibereinstimmt: Fiir den Menschen sind
Zeiten von bis zu 40 min mitgetcilt worden (vgl. Abb. 1).

Auf cinen besonderne Aspekt der apnoischen
Oxygenierung, namlich die vorliegende ,,hyperoxische Hyper-
kapnie®, soll kurz cingegangen werden: Da der pCO, ganz er-
hebliche Werte annchmen kann, muf$ mit einer deutlichen
Rechtsverlagerung der O.-Bindungskurve gerechnet werden,
die einerseits die O,-Versorgung des Gewebes mafgeblich ver-
bessern kann, andcrerseits aber die Gefahr in sich birgt, daf
die artericlle Oxygenierung unvollstandig blcibt. In Tab. 1 sind
daher zusatzlich die fiir eine artcriclle Oxygenierung von min-
destens 95 % sO, notwendigen pO, Werte in Abhiangigkeit
des pCO, angegeben. Es ist deutlich zu erkennen, dafd die sehr
hohen pO,-Werte unter apnoischer Oxygenierung, z. B. mehr
als 400 mmHg nach 30 min Daucr, dic ausreichende arterielle
O,Sattigung auch dann sicherstellen, wenn der pCO, in der
glcichen Zeit auf ca. 130 mmHg angestiegen ware.

Schlufifolgerungen

In der taglichen klinischen Praxis kann die in-
trapulmonale O,-Spcicherung in Form der sogenannten opti-
malen Pra-Oxygenierung eine absolute Sicherstellung der O,-
Versorgung des (erwachsenen) Patienten flir eine Apnoedauer
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von mindestens 10 min gewahrleisten, z. B. fir den drohenden
oder den induzierten Atemstillstand (Intubation). Wird dem
Patienten fiir die Dauer der Apnoe zusatzlich 100 % O, ange-
boten, so konnte die Apnoezeit mit Sicherstellung der O,-Ver-
sorgung des Patienten auf mindestens 45 Minuten ausgedehnt
werden. Dies setzt allerdings Systeme zur Sauerstoffapplika-
tion voraus, die zur Zeit routinemafSig noch nicht vorhanden
sind.
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