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vom Skalp (Tourniquet) rufen schlagartige Anderungen der
vier angezeigten Parameter hervor. Hier stellt sich die Frage,
inwieweit und wie stark die ,intrazerebralen* Messungen
durch die Wegstrecke beeinfluSt werden.

Auffallend ist, daR bei markanten himodynamischen Ereig-
nissen (wie z.B. beim Beginn der extrakoroporalen Zirkulation
oder beim Abklemmen der A. carotis communis) zwar ent-
sprechende Kurvenverldufe im Hinblick auf O,Hb, HHb und
das errechnte tHb auf beiden Monitoren angezeigt werden,
eine MeRreaktion auf zelluldrer Ebene (Cyt,,;) jedoch kaum
zu verzeichnen ist.

Daraus ergeben sich die abschlieBenden Fragen, ob der ange-
zeigte und in unterschiedlichen hamodynamischen Situatio-
nen sich kaum dndernde Aktivitdtszustand der Cytochrom-
Oxidase (Cyt,,3) ein Parameter ist, der den intrazelluldren
Sauerstoffverbrauch geniigend reflektiert, ob iiberhaupt die
dokumentierten Ereignisse (Carotis-Clamping; Beginn der
extrakorporalen Zirkulation) AnlaR fiir eine Anderung der
Cyt,.3-Aktivitdt hatten sein miissen oder ob die Aktivitdt der
Cytochrom-Oxidase derzeit nicht addquat erfafbar ist. Bevor
ein routinemaRiger Einsatz der hier vorgestellten Transmissi-
ons-Spektroskope vorbehaltlos erfolgen kann, sollten diese
Fragen befriedigend geklirt werden.
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Fragestellung

Eine akute, arterielle Hypoxie, d.h. Abfall des pa0,, gefihrdet
zuerst diejenigen Organe mit den groRten arterio-venosen
0,-Konzentrationsdifferenzen, ndmlich das Myokard und das
Gehirn. Trotz der gegeniiber dem Myokard kleineren avDO,
besteht die Besonderheit des Gehirns zusdtztich darin, da
ein relativ hoher vendser p0O, fiir die Aufrechterhaltung der
Funktion, hier des BewuRtseins, notwendig ist, nimlich ein
pvO, von 20mmHg [1] im Vergleich zu nur 4-7 mmHg
myokardial [2].

Eine optimale Diagnostik sollte daher neben dem arteriellen
0,-Status zusatzlich fiir beide Organe denjenigen im koronar-
vendsen bzw. jugular-vendsen Blut (pv0O,, svO, cv0,) er-
fassen. Der Vorteil dieser Diagnostik wdre, dal die 0,-
Versorgung beider Organe erfaldt wiirde, namlich das arteri-
elle O,-Angebot, also Durchblutung und arterieller 0,-Gehalt
(ca0,), allerdings unterstellt, der O,-Verbrauch bliebe kon-
stant. Weil die Gewinnung von koronar- oder jugular-veno-
sem Blut zu aufwendig und eine kontinuierliche, nicht-
invasive Methodik nicht verfligbar ist, wird verstandlicher-
weise nach anderen Verfahren gesucht, Eine mogliche Alter-
native stellt die nicht-invasive Messung der mittleren partiel-
len, zerebralen, lokalen O,-Sdttigung des Hamoglobins dar
(pscO, fiir partielle O,-Sdttigung im zerebralen Blut).

Methodische Grundlagen

Mit Hilfe der sogenannten Infrarotspektroskopie ist es mog-
lich, Infrarotlicht mit einem Spektrum von 650 bis 1100 nm
durch die Schddelkalotte hindurch, also nicht-invasiv, in das
Gehirn zu applizieren und dieses Licht mit Hilfe zweier
Sensoren mit dem emittierten urspriinglichen Signal zu
vergleichen. Mit entsprechenden Algorithmen soll dann die
0,-Sdttigung des im regionalen MeRfeld vorhandenen intra-
vasalen Hdmoglobins ermittelt werden [vgl. 3]. Da keine
Differenzierung zwischen verschiedenen Hb-Derivaten wie
COHb, MetHb und O,Hb vorgenommen werden kann, diirfte
es sich bei dem erhaltenen MefRwert um die sogenannte
partielle O,-Sdttigung handeln (nur O,Hb und Hb werden
beriicksichtigt). Als Gerdt steht zur Zeit das System Invos
3100 (Somanetics) zur Verfiigung, ein Prototyp wurde bereits
vor Jahren besprochen [4].

Der Normalwert dieser pscO, kann vorausgesagt werden,
wenn die partielle, arterielle sO, mit 98%, die jugularvendse
mit 62 % und die kapillire mit 80% (Mittelwert arteriell-vends,
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Normal- arteriell
wert 20%
partielle O,-Sattigung
psO, (%) 70,0% = (98,0%0,20) +
0,-Sattigung
(Annahme: 2% COHb + MetHb)
s0, (%) 68,7% = (96,0%0,20) +
0,-Cehalt
(Annahme: cHb =14,8 g/dl)
cO, (ml/dl) 14,3 mlfd = (20,0x0,20) +

avD0O, =7,3 ml/dl

vereinfachte Annahme) angenommen und eine intrazerebrale
Volumenverteilung von 20% arteriell, 75% vends und 5%
kapillar unterstellt wird. Der Normalwert der pscO, sollte
dann 70% betragen, wie in Tab. 1 abgeleitet.

Der auch in Tab.1 fiir den 0,-Gehalt abgeleitete Wert be-
schreibt insofern eine realistische Situation, als eine arterio-
vendse O,-Gehaltsdifferenz von 7,3 ml/dl erhalten wird, die
mit den physiologischen Annahmen sehr gut ibereinstimmt
[2.B.1].

Eine Abnahme des MefSwertes pscO, sollte nun prinzipiell
von all denjenigen Faktoren verursacht werden kdnnen, die
eine Reduzierung des 0,-Angebotes (Durchblutung x arteri-
eller 0,-Gehalt) zur Folge haben, wobei unterstelit wird, daf3
der O,-Verbrauch des Gehirns konstant bleibt:

1.Ischdmie: Eine Abnahme der Durchblutung muf§ zu einer
entsprechenden Zunahme der avDO, und damit Abnahme der
pscO;, fiihren. Bei einem Durchblutungsstopp hingegen kénn-
te nur der kapillar vorhandene Sauerstoff verbraucht werden,
d.h. der kapilldre Anteil in Tab.1, also 80,0% x 0,05 wiirde
wegfallen und die pscO, diirfte nur von 70 auf 66,1% abfallen.

2.Andmie: Eine Abnahme der Hb-Konzentration wird mit
Sicherheit ganz oder teilweise durch eine Zunahme der
Durchblutung (Abnahme avDO,) kompensiert, wie experi-
mentell immer wieder nachgewiesen, die Abnahme der pscQO,
wird also deutlich geringer ausfallen,

3.Hypoxie: Die Senkung des paO, und damit der sa0, und
ca0, wird bei gleicher Durchblutung (unrealistisch, avDO,
konstant) zu einer Reduzierung der pscO, fithren. Sofern eine
hypoxisch bedingte Durchblutungssteigerung erfolgt (reali-
stisch, Abnahme der avDO,), diirfte der Abfall der pscO,
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Tab.1 Ableitung des Normal-
wertes der mittleren partiellen,
zerebralen O,-Sattigung
(pscO,,%) unter Annahme der
angegebenen arteriellen, kapilla-
ren und vengsen Literatur-Werte
[vgl. z.B. 1] der psO, und der
Volumenverteilung. Eine ent-
sprechende Ableitung wurde
auch fiir die O,-Séttigung
(sO,, %) und den O,-Cehalt (cO,,
ml/dl) mit den genannten An-
nahmen vorgenommen.

vends
75%

kapillar
5%

(80,0%0,05) + (62,0%0,75)

(78,4%0,05) + (60,8%0,75)

(16,4x0,05) + (12,7%0,75)

geringer ausfallen als erwartet. Fiir den hier zu untersuchen-

den Fall der nicht-invasiven Diagnostik der akuten, arteriellen

Hypoxie bedeutet dies, da

- mit dem etablierten Verfahren Pulsoxymetrie die arterielle
Hypoxie iiber die partielle, arterielle O,-Sdttigung (psa0,)
quantifiziert wird und

- mit einem neuen Verfahren zur Messung der mittleren,
zerebralen, lokalen O,-Sdttigung des Gehirns (pscO,) die
moglichen Folgen der arteriellen Hypoxie am Zentralner-
vensystem mit Erfassung der potentiellen, kompensatori-
schen Perfusionssteigerung unter Umstdnden beurteilt
werden koénnte.

Untersuchungen zur akuten arteriellen Hypoxie

Der erwdhnte O,-Sdttigungsmonitor (Invos 3100, Somanetics;
Vertrieb in Deutschland, Medilab, Wiirzburg) wurde an ins-
gesamt 40 Probanden eingesetzt: Bei 20 Nichtrauchern (NR)
und 20 Rauchern (R) wurde der Sensor am Frontalhirn appli-
ziert, die Untersuchungen erfolgten unter Normoxie (Atmung
von Raumluft, FIO, 0,21) und unter Hypoxie (Atmung eines
Gasgemisches mit einer FIO, von 0,11 entsprechend einer
Hohe von 5000 miiNN). Zur Kontrolle der Ventilation wurde
der endexspiratorische pCO, (peECO,) kapnometrisch (Capno-
dig, Drager) erfa8t. Die arterielle sO, wurde simultan biutig
am hyperdmisierten Ohrldppchen bestimmt (Himoxymeter
OSM 3, Radiometer) und der O,-Gehalt (c0,, ml/dl) berechnet.

Ergebnisse

Die Ergebnisse sind in Tab.2 zusammengestellt. Ein Zusam-
menhang zwischen pscO, und paCO, (peECO,) konnte nicht
nachgewiesen werden, weder fir die Normoxie noch fiir die
Hypoxie. Die Darstellung der pscO,-Einzelwerte als Funktion
des arteriellen O,-Gehaltes (ca0O,, ml/dl) unter Normoxie und

Tab.2 Die mittlere, partielle, zerebrale pscO, unter Normoxie und Hypoxie bei 20 Nichtrauchern (NR, COHb =1,1 = 0,2%) und bei 20 Rauchern

(R, COHb=4,3 + 1,8%) mit den zugehorigen Daten des Alters ()},

der Hb-Konzentration (cHb), des arteriellen CO,-Partialdruckes

(paCO, = peECO,) und der arteriellen O,-Séttigung (sa0,). Angegeben sind jeweils Mittelwerte mit Standardabweichung (SD).

Probanden Alter (]) cHb (g/d!)
Normoxie NR 31,6+11,3 15,4+ 1,1

R 32,5+ 9,0 14,5+1,2
Hypoxie NR

R

paCO, (mmHg) sa0, (%) pscO, (%)
39,0£3,1 96,6 £ 0,6 71,3+5,5
33,4+3,9 93,7£1,9 67,7 £6,3
36,0£3,0 77,7+5,7 59,0+6,4
30,2+43 80,1+5,9 57,8+7,8
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y=2,264x+228 (n=74,r = 0,6508)

40
125 15 17,5 20 22,5 25
ca0; (mi/dl) OSM 3
Abb.1 MeRwerte der mit dem Gerdt Invos 3100 nicht-invasiv

erhobenen mittleren, partiellen, zerebralen O,-Sattigung (pscO,,%)
von Nichtrauchern und Rauchern unter Normoxie und Hypoxie als
Funktion des arteriellen O,-Gehalts (caO,, ml/dl), berechnet aus der
blutig mit einem Hamoxymeter (OSM 3) ermittelten arteriellen O,-
Sattigung und Hb-Konzentration. Im Vergleich zur experimentell aus
allen MeRwerten ermittelten linearen Beziehung wurde fiir eine
angenommene Abnahme der caQ, von 20 auf 15ml/dl eine theo-
retische Beziehung fiir eine konstante Perfusion (A) und eine
Perfusionssteigerung um 33% (B) eingezeichnet.

Hypoxie aller Probanden (NR und R) zusammen findet sich in
Abb.1, da sich bei getrennter Darstellung kein Unterschied
zwischen Nichtrauchern und Rauchern nachweisen lief3.

Diskussion

Die individuellen Reaktionen der Probanden auf eine arteri-
elle Hypoxie entsprechend einem vergleichbaren Hohenauf-
stieg auf ca. 5000 miiNN fallen sehr unterschiedlich aus. Dies
gilt insbesondere fiir die Hyperventilation und unterscheidet
sich bei Nichtrauchern und Rauchern. Somit fillt auch der
Abfall der arteriellen und zerebralen MeRwerte bei Rauchern
und Nichtrauchern deutlich unterschiedlich aus. Der mit den
erwdhnten Annahmen vorhergesagte Normalwert der pscO,
von 70% wird unter Normoxie mit einer relativ grofden
Streuung gut getroffen, die Unterschiede zwischen Nicht-
rauchern und Rauchern sind aufgrund der unterschiedlichen
arteriellen sO,-Werte plausibel. Der Normalwert der Nicht-
raucher von 71,3 £ 5,5% bei einem mittleren Alter von 31,6 *
11,3 Jahre entspricht gut den in der Literatur genannten
Werten von 69,4 + 7,0% (15 Probanden mit 34,2 £ 8,7 Jahren)
[3] oder 72% (26 Probanden) [5].

Die Tatsache, daB der erwartete Zusammenhang zwischen
pscO, und paCO, im Sinne einer paCO,-abhdngigen Durch-
blutungsdnderung fiir einen Bereich von immerhin 22-
44 mmHg nicht nachgewiesen werden konnte, bedarf einer
weiteren methodischen Abkldrung. Die Zuordnung der pscO,
zum arteriellen 0,-Gehalt (Abb.1) erscheint deshalb beson-
ders sinnvoll, weil wiederholt gezeigt werden konnte, dafk die
Durchblutung des Gehirns besser zur caO, zuzuordnen ist als
zu anderen GréRen des arteriellen O,-Status, wie z.B. dem
pa0, oder der sa0, [vgl. z.B. 6]. Dariiber hinaus kénnen auf
diese Weise alle Formen der arteriellen Hypoxdmie (hyp-
oxisch, andmisch, toxisch) zusammengefiihrt werden. Die fir
alle Probanden angenommene, lineare Abnahme (Abb.1) der
pscO, bei Verminderung der caO, ldf3t sich an folgendem
Beispiel wie folgt interpretieren: Eine hypoxische Hypoxdmie
mit einer Abnahme des pa0, von 90 auf 38 mmHg, der sa0,
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von 96 auf 72% und der caO, von 20 auf 15 ml/dl wiirde
entsprechend der in Abb.1 gezeigten Beziehung eine Ab-
nahme der pscO, von 68,1 auf 43,7% verursachen, wenn keine
Durchblutungssteigerung (unrealistisch) erfolgen wiirde und
eine Abnahme auf nur 51,2%, wenn die Abnahme der caO,um
25% mit einer Steigerung der Durchblutung von 33% voll-
stdndig kompensiert wiirde. Das letztere Beispiel erschiene
gemadl Literatur realistisch, ndmlich eine Durchblutungsstei-
gerung von ca. 30% [6]. Experimentell aber wurde fiir dieses
Beispiel eine deutliche Uberkompensation in dem Sinne
ermittelt, als das O,-Angebot sogar um 35% gesteigert worden
wdre, d.h. Kompensation der 25%igen 0,-Gehaltsabnahme
mit einer 80%igen Durchblutungssteigerung. Diese Annahme
einer Uberkompensation muf vorldufig als unrealistisch
betrachtet werden. Eine mogliche Erkldrung kénnte vor allem
in einer potentiellen Anderung der im MeRfeld bei Durch-
blutungsdnderung vorhandenen arteriellen, kapilliren und
vendsen Blutvolumenanteile zu suchen sein.

Wie bereits die fehlende pCO,-abhdngige Durchblutungsan-
derung bedarf auch diese Problematik einer weiteren metho-
dischen Abkldrung.

SchluRfolgerungen

Die nicht-invasive Diagnostik aller Formen der arteriellen
Hypoxdmie, ndmlich der hypoxischen, der andamischen und
der toxischen, konnte theoretisch zusdtzlich zur Pulsoxyme-
trie mit dem neuen Verfahren zur Messung der mittleren
zerebralen, lokalen 0,-Sattigung des Gehirns (pscO,) auch
deren Auswirkungen am Zentralnervensystem erfassen, wo-
bei die potentielle, kompensatorische Perfusionssteigerung
mit erfalSt wiirde. Im Gegensatz zu den erhobenen, plausiblen
Normalwerten werfen allerdings die Befunde zur Hypokapnie
und Hypoxie beziiglich der Perfusion noch Fragen auf, die
einer weiteren methodischen Abkldrung bedirfen.
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