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Nichtinvasive Messung
der zerebralen Himoglobin-
Sauerstoff-Sattigung

Einfithrung

Ein optimales Monitoring der zerebralen Sauerstoffversor-
gung wiirde das O,-Angebot des Gehirns erfassen, d.h. das
Produkt aus Durchblutung und arteriellem 0,-Gehalt (ca0,),
und zusdtzlich den vendsen O,-Gehalt (cv0,), um auch den
0,-Verbrauch des Gehirns aus der arterio-vendsen O,-Gehalts-
differenz (avDQ,) und der Durchblutung zu erhalten. Weil die
Utilisation des arteriell angebotenen Sauerstoffs im Gehirn
besonders grof3 ist, weist es nach dem Myocard die grofite
avDQ, aller Organe auf, Zusadtzlich besteht die Besonderheit
des Gehirns darin, dafd ein relativ hoher vendser pQ, fiir die
Aufrechterhaltung der Funktion, hier der Erhaltung des Be-
wuftseins, notwendig ist, namlich ein pv0O, von 20 mmHg
[12,13] im Vergleich zu nur 4 - 7 mmHg myokardial [ 15].

Maogliche Stérungen der O,-Versorgung des Gehirns kénnen
auf einer Abnahme der Durchblutung (Ischdmie) oder des
arteriellen 0,-Gehalts (Hypoxdmie) beruhen: Eine Abnahme
der Durchblutung (Ischdmie) muf3 zu einer entsprechenden
Zunahme der avDQ, fiihren, eine Kompensation ist ausge-
schlossen. Die Senkung des arteriellen pO, und damit der sO,
und des cO, (hypoxische Hypoxdmie) wird eine hypoxisch
bedingte Durchblutungssteigerung verursachen, die vendse
Ausschopfung wird dabei aber trotzdem zunehmen. Eine
Abnahme der Hb-Konzentration (andmische Hypoxdmie)
wird primdr vollstindig durch eine Zunahme der Durchblu-
tung (Abnahme der avDQ,) kompensiert, wie experimentell
immer wieder nachgewiesen worden ist. Eine Steigerung der
Utilisation (avDO,;) erfolgt erst sehr spdt. Bei der toxischen
Hypoxdmie (COHb- oder MetHb-Bildung) wird das ZNS be-
sonders betroffen, weil sich bei dieser speziellen Form der
Hypoxdmie die deutliche Linksverlagerung der O,-Bindungs-
kurve des Blutes auswirkt, d. h. nicht die Abnahme des caQ,,
sondern die Abnahme des pv0, gefdhrdet das Gehirn. Jede der
genannten nicht kompensierten Stérungen mufl sich in einer
Abnahme des vendsen O,-Gehaltes bzw. -Sdttigung duRern.

Mit der sogenannten Infrarotspektroskopie ist es nun mog-
lich, Infrarotlicht mit einem Spektrum von 650 bis 1100 nm
durch die Schddeikalotte hindurch, also nicht invasiv, in das
Gehirn zu applizieren und dieses mit Hilfe zweier Sensoren
mit dem emittierten urspriinglichen Signal zu vergleichen.
Mit entsprechenden Algorithmen soll dann die sO, des im
regionalen Mef3feld zuféllig vorhandenen intravasalen Himo-
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globins ermittelt werden [3,10]. Als Gerdt steht zur Zeit das
System Invos 3100 (Somanetics, USA) zur Verfiigung, es
arbeitet mit nur zwel Wellenldngen (730 und 810nm), ein
Prototyp wurde bereits besprochen [11]. Da keine Differenzie-
rung zwischen verschiedenen Hb-Derivaten wie COHb und
MetHb mit O,Hb vorgenommen werden kann, diirfte es sich
bei dem erhaltenen MeRwert um die sogenannte partielle O,-
Sdttigung handeln (nur O,Hb und Hb werden ber{icksichtigt).
Als Symbol wurde vorliegend daher pscO, gewahlt (p fiir
partiell, c fiir cerebral), nicht rsQ, (r fiir regional).

Ableitung von Normalwerten

Fiir das Gesamtgehirn mit einem mittleren Gewicht von
1360 g kann eine Durchblutung von 700 ml/min und ein O,-
Verbrauch von 50 ml/min angenommen werden. Die resultie-
rende avDQ, betrdgt damit 7,1 ml/dl und die O,-Utilisation
gut 35%,

Die Angaben gelten fiir einen Mittelwert von Frau und
Mann (Gehirngewicht 1300-1430¢g) in einem Alter von
20-60 Jahren mit einer arteriellen Q,-Sdttigung von 96%
und einer Hb-Konzentration von 14,6 g/dl (13,9-15,3 g/dI
[16]). Der 0,-Verbrauch betrigt dann 3,7 ml/100 g/min
(3,6 ml/100 g/min am Menschen als Mittelwert von 10
Literaturstellen {7] oder 3,4mi/100 g/min als Mittelwert
von 8 Literaturstellen [1]), die Durchblutung 51,5 ml/100 g/
min (56 ml/100 g/min am Menschen als Mittelwert von 10
Literaturstellen {7] oder 53,7 ml/100 g/min als Mittelwert
von 14 Literaturstellen [1]) und die avDO, 7,1 ml/dl (6,7 ml/dI
[5] bzw. 74 ml/d] [12}]).

Die nicht invasive Messung der mittleren partiellen, zerebra-
len, lokalen O,-Sdttigung des Hamoglobins (pscO,) erfalt die
zufdllig im Mef3feld vorhandenen intravasalen Hamoglobin-
molekiile und beurteilt deren O,-Beladung bzw. -Sittigung.
Der Normalwert dieser pscQO, kann vorausgesagt werden (Tab.
1): Es wird die partielle, arterielle sO, mit 98 %, die jugularve-
ndse mit 63% und die kapillire mit 80,5% (vereinfachte
Annahme: Mittelwert arteriell-vends) eingesetzt und eine
intrazerebrale Volumenverteilung von 20% arteriell, 75%
venos und 5% kapilldr unterstellt (diese Annahme ist natiir-
lich entscheidend). Der Normalwert der pscO, solite dann
71% betragen (gegeniiber einer friiheren Ableitung [17]
geringfligig gedndert, da mit einer anderen cHb gerechnet
wurde).

* Diese Arbeit enthdlt Daten aus der Medizinischen Dissertation von
P. Rehfisch.
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Tab.1 Ableitung des Normalwertes der mittleren partiellen, zerebra-
len O,-Sattigung (pscO,, %) unter Annahme der angegebenen arteriel-
len, kapilldren und vengsen Literaturdaten der psO, und der Volumen-
verteilung. Eine entsprechende Ableitung wurde auch flr die zere-
brale O,-Sdttigung (scQ,, %) unter der Annahme von 2% COHb +
MetHb und flr den zerebralen O,-Gehalt (ccO,, ml/dl) unter Annahme
einer cHb von 14,6 g/dl vorgenommen.

kapilldr

Normal- arteriell vends

wert 20% 5% 75%
pscO, (%) 71.0% = (98,0x0,20)+ (80,5 0,05) + (63,0 0,75)
<O, (%) 695% = (96,0%0,20)+ (78,9%0,05) + (61,7%0,75)

ccO, (mlfdl) 14,3 ml/dl = (19,8%0,20) + (16,3x0,05) + (12,7 x0,75)
avDO,=7,1 ml/dl

Tab.2 Zu erwartende biologische Streuung des Normalwertes der
mittleren zerebralen O,-Sattigung des Menschen (pscO,). Die Streu-
ung der EinzelgréRen aus Literaturdaten (Standardabweichungen der
arteriellen O,-Sattigung und Hb-Konzentration [16], Durchblutung
und O,-Verbrauch als mittlere Standardabweichung von 10 Einzel-
untersuchungen {7]) wurde gemdR der Formel in Tab. 1 in eine
Streuung der pscO, umgerechnet und die Gesamt-Streuung aus der
Wurzel der Summe der Quadrate der Finzelstreuung ermittelt.

Einzelgrélle Streuung Streuung pscO,
Arterielle Sattigung (Alter) + 1% +1,0%
Hb-Konzentration (Geschlecht, Alter)  + 6% +1,6%
Durchblutung (liber die avDO5,) +13% +3,5%
0,-Verbrauch (uiber die avDO,) +13% +3,5%
Biologische Streuung +5,3%

Entscheidend aber unstrittig sind dabei die Normalwerte
des jugularvendsen (V. jug. int.) Blutes [5,12,13]: Die O,-
Sattigung wird mit 60-62% angegeben, entsprechend
einem O,-Gehalt von 12-13ml/dl, der bei neurologisch
erholten Patienten nach Herzstillstand etwas unterschrit-
ten wird [18]. Die normale partielle 0,-Sdttigung, mit
einem fiberoptischen Katheter kontinuierlich gemessen,
betrdgt auch etwa 61-63% [9], nicht 70% [14].

Zusatzlich wurden in Tab. 1 auch die Daten fiir den 0,-Gehalt
abgeleitet, um zu priifen, ob fiir die arteriovendse O,-Gehalts-
differenz ein realistischer Wert erhalten wird, was offensicht-
lich mit 7,1 ml/dl der Fall ist (6,7 ml/dl [5] fiir 50 Manner,
23 %2 Jahre, bzw. 7,4 mi/dl [12]). In Tab. 2 wurde der Versuch
unternommen, die biologische Streuung des Normalwertes
der pscO, vorherzusagen, indem die Streuung der die pscO,
bestimmenden EinzelgréSen in pscO,-Werte umgerechnet
wurde, um daraus eine Gesamt-Streuung zu ermitteln.

Methodik

Das Gerdt Invos 3100 (Vertrieb in Deutschland Fa. Medilab,
Wirzburg) wurde an 101 gesunden Patienten unterschiedli-
chen Alters eingesetzt (Sensor am Frontalhirn), zusdtzlich an
26 Dialysepatienten. Der Blutdruck, die partielle, arterielle
0,-Sattigung (Pulsoxymeter) und die Hb-Konzentration wur-
den immer mitbestimmt. In einer fritheren Untersuchung [17]
wurden an 20 Nichtrauchern und 20 Rauchern beiderlei
Geschlechts ebenfalls Normalwerte erhoben und zusatzlich
MeRwerte unter Hypoxie (Atmung eines Gasgemisches mit

Andsthesiol. Intensivmed. Notfallmed. Schmerzther. 1997:32 S221

einer FIO, von 0,11). Zur Kontrolle der Ventilation wurde der
endexspiratorische pCO, (peECO,) kapnometrisch (Capnodig,
Drdger) erfaiSt. Die arterielle sO, wurde simultan blutig am
hyperamisierten Ohrldppchen bestimmt (Himoxymeter OSM
3, Radiometer) und der O,-Gehalt berechnet [16].

Ergebnisse und Diskussion

Der mit den erwdhnten Annahmen vorhergesagte Normal-
wert der pscO, von 71% wird mit einer relativ grofRen
Streuung sehr gut getroffen, die Streuung entspricht der
Vorhersage und kann wohl als biologische Streuung aufgefafgt
werden, nicht als Gerdtecharakteristik. Auch die aufgefiihrten
Normalwerte anderer Autoren stimmen damit gut (berein.
Die Normalwerte zeigen eine Tendenz zur Abnahme mit
zunehmendem Alter im Sinne einer Reduzierung der Hirn-
durchblutung.

Die diagnostischen Werte der pscO, scheinen mit abnehmen-
der cHb abzunehmen, groflere Fallzahlen und Patienten mit
niedrigeren Hb-Konzentrationen miissen dies spater belegen.
Die Unterschiede zwischen Nichtrauchern und Rauchern sind
aufgrund der unterschiedlichen arteriellen sO,-Werte plausi-
bel, d. h. der um ca. 5% unterschiedliche arterielle 0,-Gehalt
flihrt sowohl unter Normoxie als auch bei Hypoxie zu unter-
schiedlichen Werten der pscO,. Versuche zur Hypoxie belegen
eindeutig, daf8 das benutzte Verfahren in der Lage ist, eine
arterielle Hypoxie zu diagnostizieren: Eine Abnahme der

Tab.3 Normalwerte und diagnostische MeRwerte der mittleren
partiellen, zerebralen O,-Séttigung (pscQ,) in Abhangigkeit vom Alter
(in Jahren), der Hb-Konzentration (cHb, g/dl), Rauchgewohnheiten
(Nichtraucher NR, Raucher R) und der arteriellen, partiellen O,-
Sattigung (psa0,). Die aufgefiihrten Normalwerte, nach zunehmen-
dem Alter angeordnet (Tendenz abfallende pscO, mit dem Alter),
stimmen gut mit dem erwarteten Wert von 71+5,3% iberein,
sowohl den MeRwert als auch die Streuung betreffend. Die diagnosti-
schen Werte zeigen eine Tendenz zur Abnahme der pscO, mit
abnehmender cHb, die Abnahme der psaQO, bei Hypoxie wird mit
einer Abnahme der pscO, beantwortet.

Autoren An-  Alter cHb psa0, pscO,
zahl () () (%) (%)
Theoretisch 146409 98,0+10 71,053
Normalwerte
Literatur [4] 26 72
Probanden 34 232+ 28 148+1,3 96,7+0,9 71,646
NR [17] 20 31,6+11,3 154+1,1 97,7+x0,6 71,3+5,5
Literatur [10] 15 34,2+ 8,7 69,4+7,0
Probanden 31 54,2+14,0 14,6+1,2 954+13 69,7+4,7
Literatur [3] 18 56 69,8+6,2
Probanden 36 79,0+ 6,2 148+1,0 949+1,1 68,0+5,1

Diagnostische Werte

R[17] 20 325+ 90 14,5£12 97.9+19" 67,7463
Dialyse 15 64,8+12,1 11,6+1,1 948+05 64,745,
Dialyse 11 5764102 8,8+0,8 94,9+07 655+5,5
HypoxieNR[17]20 31,6+11,3 154+1,1 77,757 59,0464
HypoxieR[17] 20 32,5+ 9,0 14,5+1,2 80,1459 57,8+7,8

" sa0,=93,7% bei Rauchern mit 4,3+ 1,8% COHb
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psa0, auf 78 -80% muR zwangsldufig zu einer Abnahme der
pscO, fithren, hier auf 58-59%. Diese Abnahme fdllt aber
deutlich geringer aus als erwartet, weil die hypoxische Durch-
blutungssteigerung diese Abnahme teilweise kompensiert.

Im folgenden sollen die moglichen MeRwerte der pscO,
diskutiert und mit den erhobenen Befunden verglichen
werden. Dabei wird eine Zuordnung zum arteriellen und
venosen O,-Gehalt vorgenommen, da wiederholt gezeigt
werden konnte, daR die Durchblutung des Gehirns besser der
ca0, zuzuordnen ist als anderen Grof3en des arteriellen O,-
Status, wie z.B. dem paO, oder der sa0, [z.B. 2, 8]. Dariiber
hinaus kénnen auf diese Weise alle Formen der arteriellen
Hypoxdmie (hypoxisch, andmisch, toxisch) zusammengefiihrt
werden. In Tab. 4 sind Vorhersagen méglicher MefSwerte der
partiellen zerebralen O,-Sittigung fiir den Fall einer Halbie-
rung des O,-Angebotes vorgenommen worden.

1. Ischidmie: Jede Abnahme der Durchblutung muf8 zu einer
entsprechenden Zunahme der avDO, und damit Abnahme der
pscO, fiihren. Beim Sonderfall Durchblutungsstopp aber
konnte nur der kapillir vorhandene Sauerstoff verbraucht
werden, d.h. der kapillire Anteil (in Tab. 1: 80,5% x 0,05)
wiirde wegfallen und die pscO, diirfte nur von 71 auf 67,1%
abfallen. Werden mit dieser Methodik gréoRere Abfdlle ge-
messen, kann dies nur mit einer Neuverteilung der Blut-
volumenanteile begriindet werden. Die Tatsache, dall der
erwartete Zusammenhang zwischen pscO, und paCO, im
Sinne einer paCO0,-abhdngigen Durchblutungsdnderung fiir
einen Hypokapnie-Bereich von immerhin 22 - 44 mmHg nicht
nachgewiesen werden konnte [17], bedarf einer weiteren
methodischen Abkldrung, zumal andere Autoren ebenfalls
sehr heterogene pscO,-Antworten auf Hypo- oder Hyper-
kapnie gefunden haben [z.B. 3]. Als mogliche Erkldrung kann
auch die Aufhebung der hypokapnischen Durchblutungsab-
nahme durch die gleichzeitig zu erwartende hypoxische
Durchblutungszunahme angesehen werden.

Welcher MefSwert der pscO, ist zu erwarten bei maximaler
Durchblutungsabnahme bei gerade noch erhaltenem Bewuf3t-
sein? Der notwendige jugularvenodse pO, von 20 mmHg ent-
spricht einer svO, von 24% unter Verwendung einer in vivo
0,-Bindungskurve (bei einem RQ von 1,0 betrdgt der zuge-
horige pvCO, ca. 65 mmHg) und einem cvO, von 4,9 ml/dl
(cHb = 14,6 g/dl). Damit hdtte die avDO, von 7,1 auf 14,9 dl/ml
zugenommen, was einer Abnahme der Durchblutung auf 48%
des Ausgangswertes entspricht. Die zugehorige pscO, betrdgt
dann nur noch 41%. Eine etwaige Halbierung der Durch-
blutung wiirde sich also in einer Abnahme der mittleren
zerebralen Sattigung pscO, von 71 auf 41 % ausdriicken, sofern
eine arterielle Normoxdmie vorliegt und der O,-Verbrauch
konstant bleibt. In Tab. 4 wurde eine genaue Halbierung der
Durchblutung errechnet, die eine Abnahme der pscO, auf 43 %
ergibt. Diese Beispiele belegen, daf der MefRwert pscO,
entscheidend von der Hirndurchblutung bestimmt wird und
diese bei Normoxdmie und normalem O,-Verbrauch quantita-
tiv beschreibt. Bei Anderung des O,-Verbrauchs (Narkose,
Hypothermie) gilt dies nicht mehr.

2. Andmie: Eine Abnahme der Hb-Konzentration wird mit
Sicherheit ganz oder teilweise durch eine Zunahme der Durch-
blutung (Abnahme avDO,) kompensiert, wie experimentell
immer wieder nachgewiesen wurde, die Abnahme der pscO,
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wird also deutlich geringer ausfallen oder ganz ausbleiben.
Wie in Tab. 4 gezeigt, wiirde eine 100%ige Steigerung der
Durchblutung geniigen, um den Normalwert der pscO, von
71% vollstindig zu kompensieren und damit zu normalisieren,
wenn die cHb von 14,6 auf 7,3 g/dl halbiert wurde. Es bleibt
abzuwarten, bei welcher cHb diese kompensatorische Durch-
blutungserhdhung die pscO, nicht mehr normalisieren kann.
Die wenigen Daten, gewonnen an Dialysepatienten, lassen den
Schiufl zu, daR dies erst bei sehr niedrigen cHb-Werten
erfolgen wird, solange keine Zerebralsklerose vorliegt, Eine
theoretische Vorhersage kann allerdings mit den Daten der
Tab. 5 versucht werden, die zu dem iiberraschenden Ergebnis
fithrt, dal erst ab einer cHb von 2 -3 g/dl mit einer Abnahme
der pscO, zu rechnen ist, solange die Steigerung der Hirn-
durchblutung den Vorhersagen entspricht.

3. Hypoxie: Die Senkung des pa0O, und damit der saO, 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,
geringer ausfallen als erwartet. Eine vollstindige Normalisie-
rung aber, wie bei der Andmie, kann es nicht geben (vergl.
Tab. 4).

Tab.4 Mogliche MeRwerte der partiellen zerebralen O,-Sattigung
(pscO,): Eine Halbierung der Hirndurchblutung (CBF) fiihrt zur Halbie-
rung des O,-Angebotes (AO,=CBFxca0,) und damit deutlichen
Senkung der pscO,, weil die arterioventgse O,-Differenz (avDO,)
verdoppelt werden muR. Eine Kompensation ist nicht maglich. Die
arterielle Hypoxie wiirde zu einer Abnahme des arteriellen und
vendsen 0,-Gehaltes (ca0,, cvO,) fithren, wenn nicht eine kompensa-
torische Steigerung des CBF (Abnahme avDO,) erfolgen wirde. Die
Andmie (Abnahme der cHb von 14,6 auf 7,3 g/dl) schlieBlich kann
solange eine normale pscO, aufweisen, wie die Steigerung des CBF
das O,-Angebot vollstandig kompensiert. Die vollstindige Kompensa-
tion des O,-Angebotes kann die pscO, bei Andmie normalisieren, bei
Hypoxie aber nicht.

ca0, avDO, O, CBF  AO,  pscO,

(mifdl)  (ml/dly (ml/dl) (%) (%) (%)
Normal 19,8 7.1 12,7 100 100 71
Ischdmie 19,8 14,2 5,6 50 50 43
CBF-50%
Hypoxie 9,9 7.1 2,8 100 50 22
(sa0, 48 %)
CBF+100% 9.9 3,55 6,35 200 100 35
Andmie 9,9 7.1 2,8 100 50 43
(cHb 7,3 g/dl)
CBF +100% 9,9 3,55 6,35 200 100 71

Anhand des Beispiels der 20 untersuchten Nichtraucher
(Tab. 3) kann dieser Sachverhalt wie folgt demonstriert
werden: Eine Hypoxie mit einer Abnahme der psaO, von 97,7
auf 77,7 % miiRte, wenn keine Kompensation durch die Durch-
blutung erfolgt, zu einer gleichen Abnahme der pscO, um
ebenfalls 20% fiihren, also von 71 auf 51%, da die avDO,
konstant bleibt (35% in Tab. 1). Bei einer vollstdndigen
Normalisierung des um 20% reduzierten O,-Angebotes {iber
die Durchblutung miifdte letztere um 25% zunehmen, die
avDO, wdre von 35 auf 28% gefallen (svO, 50%), aber die
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Tab.5 Vorhersage des Verhaltens der mittleren partiellen, zerebra-
len 0O,-Sattigung (pscO,, %) bei Andmie unter Verwendung der
Gleichungen von Tab. 1 und der experimentell ermittelten Zunahme
der Gehirndurchblutung (CBF, %) bzw. der resultierenden avDO, bei
Andmie [6].

cHb (g/dl) CBF (%) pscO; (%)
14,6 100 71

7.3 180 67

3,7 335 66

3,0 400 66

2,0 440 56

pscO, wiirde immer noch nur 56% betragen. Da bei den 20
Nichtrauchern aber ein Abfall der pscO, von 71 auf 59%
gemessen wurde, wiirde dies eine Zunahme der Durchblutung
um 45% bedeuten, was vorldufig als zu hoch einzustufen ist,
weil dann die Abnahme des O,-Angebotes iiber die Durch-
blutungssteigerung {iberkompensiert worden wdre. Flr das
Kollektiv der Raucher ergibt sich bei Abnahme der psa0, von
98 auf 80% eine Abnahme der pscO, von 68 auf 58%, was
einer Durchblutungszunahme von 35% entspricht., GroRen-
ordnungsmadfRig sind diese Durchblutungssteigerungen um 35
bis 40% vergleichbar mit einer von ca. 30% im Tierversuch [8]
oder einer am Menschen bei Atmung von 10% O, ermittelten
von 35% (Kety und Schmidt, zitiert in [1]). In dhnlichen
Versuchen [3] wurde mit dem Gerdt eine Beziehung entwik-
kelt, die leider nicht im Einklang mit den graphisch darge-
stellten Ergebnissen steht. Eine aus der Graphik entwickelte
lineare Beziehung (ApscO, (%)=0,25 Apsa0, (%) +3) wiirde
fiir den gleichen Fall eine Abnahme der arteriellen Sdttigung
um 20% und eine Abnahme der pscO, um nur 8% (von 71 auf
63%) vorhersagen, was einer unrealistischen Durchblutungs-
steigerung von 75% entsprechen wiirde.

SchluBfolgerungen

Fir die tdgliche Kklinische Praxis einer moglichen nicht
invasiven Diagnostik der zerebralen O,-Versorgung ergeben
sich mit der Infrarotspektroskopie folgende Méglichkeiten:
Prinzipiell kann im Frontalhirn als einem vielleicht reprdsen-
tativen Anteil des Zentralnervensystems die partielle lokale
0,-Sattigung des zufillig im MeRfeld vorhandenen intra-
vasalen Hdmoglobins nicht invasiv und kontinuierlich ge-
messen werden. Erfat werden dabei arterielle, kapilldre und
vendse Anteile des Blutes mit der Folge, daf8 ein der arterio-
venosen O,-Differenz entsprechender MeRwert resultiert.
Dieser MeRwert wird bei Annahme eines konstanten
0,-Verbrauchs und Ausschlufd einer arteriellen Hypoxdmie
mit den etablierten Verfahren Pulsoxymetrie (psaO,, %) und
Hamoglobinometrie (cHb, g/dl) nur noch von der lokalen
Durchblutung bzw. der avDO, bestimmt. Eine Reduzierung
der Durchblutung um 50% wird den Normalwert der pscO,
von etwa 70+5% auf ca. 45% abfallen lassen, ein Grenzwert
zum Erhalt des BewuRtseins des Patienten. Bei normaler
Durchblutungsregulation des Gehirns hingegen kodnnen zu-
sdtzlich alle zu erwartenden, kompensatorischen Perfusions-
steigerungen mit Abnahme der avDO, bei arterieller Hypo-
xamie (hypoxisch oder anamisch) beurteilt werden. So kénnte
es zum Beispiel mdéglich sein, die Tolerierung einer schweren
Andmie anhand der weitgehend normalen pscO, mit suffizi-
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enter Durchblutungssteigerung oder einer Abnahme der
pscO, infolge insuffizienter Durchblutungszunahme (Zere-
bralsklerose) zu beurteilen. Hypo- und hyperkapnische Ande-
rungen der Perfusion des ZNS miissen noch differenzierter als
bisher untersucht werden. Das gleiche gilt fiir alle denkbaren
Anderungen des 0,-Verbrauches des ZNS (Hypothermie, An-
dsthetika) und eine voriibergehende vollkommene Unterbre-
chung der Perfusion.
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