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Sauerstoff-Transport

Der im oxidativen Stoffwechsel aller Koérperzellen laufend ver-
brauchte Sauerstoff bendtigt eine kontinuierliche Nachlieferung auf ei-
nem komplizierten und langen Weg (s. Abb. 1).

Neben der duBeren Atmung wird die Sauerstoffaufnahme (VO,) vor
allem durch die O,-Diffusion vom Alveolarraum in das Lungenkapillar-
blut bestimmt. Treibende Kraft fiir diesen Diffusionsprozef ist die Diffe-
renz der Partialdriicke (ApO,) zwischen Alveolarraum (pAO,) und
gemischtvendsem Blut (pvO,). Unter physiologischen Bedingungen er-
reicht dabei der O,-Partialdruck im arteriellen Blut (paO,) bis auf eine
geringe Differenz (alveolo-arterielle pO,-Differenz, AaDO,) von wenigen
mm Hg den alveoldren pO, (pAO,), d. h., ein fast vollstindiger Angleich
des pO, des Blutes an den angrenzenden alveoldren pO, ist gegeben.

Mit dem Kreislauf — ein konvektiver Transport aufrechterhalten
durch die Tétigkeit des Herzens — wird der Sauerstoff anschlieBend zu
allen Organen und Geweben transportiert. Die dem Organismus mit dem
Blut angebotene O,-Menge, das Sauerstoffangebot (AO,), wird neben
dem Blutstrom, d. h. dem Herzzeitvolumen, von der Sauerstoffkonzentra-
tion des arteriellen Blutes bestimmt (caO,). Im Gegensatz zur O,-Auf-
nahme wird damit der O,-Transport entscheidend von der O,-Konzentra-
tion (ca0,), nicht aber vom paO, bestimmt. Die caO, kann aber nur dann
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Abb. 1. Schematische Darstellung des O,-Transportes von der Lunge zu den Geweben
und zugehdrige, bestimmende Gréen: O,-Aufnahme in der Lunge (ApO,), O,-Transport
mit dem Blutstrom (cO,) und O,-Diffusion vom Blut in das Gewebe (ApO,).

im physiologischen Bereich liegen, wenn nicht nur der paO, normal ist,
sondern auch die Hb-Konzentration (cHb) im Normbereich liegt und das
Hb ausreichend mit Sauerstoff gesittigt ist (sO,).

Im Bereich der Mikrozirkulation, die fiir die Diffusion von Sauerstoff
aus dem Blut in das Gewebe mit einer extrem groBen Austauschfliche
und kurzen Diffusionswegen ausgestattet ist, soll O, moéglichst effektiv
alle Gewebezellen erreichen. Treibende Kraft fiir diesen diffusiven Trans-
port ist wiederum die O,-Partialdruckdifferenz, dieses Mal zwischen Ka-
pillarblut und Gewebezellen.

Es ist somit offensichtlich, dafl zur Beurteilung der O,-Versorgung
des Gesamtorganismus anhand des arteriellen Blutes sowohl der paO, als
auch die caO, zu beriicksichtigen sind, da der Wechsel zwischen Diffusion
(Alveole-Blut) und Konvektion (Transport im Blut) und Diffusion (Blut-
Gewebe) dies unbedingt erfordert.

Da eine physiologische caO, nur gegeben sein kann, wenn der paO,
(Lungenfunktion) und die saO, und cHb (O,-Bindung des Blutes) im
Normalbereich liegen, kann die arterielle O,-Konzentration (caO,) als ein




Begriffsbestimmung des arteriellen Sauerstoff-Status 3

Globalwert betrachtet werden, der den paO,, die saO, und die cHb bein-
haltet. Nur in sehr seltenen Fillen kann es bei normaler caO, zu einem
0O,-Mangel im Gewebe kommen. Eine vollstandige Diagnostik sollte da-
her im Optimalfalle fiir das arterielle Blut die Wertepaare caO,/paO, oder
ca0,/sa0, erfassen.

Fiir eine Vielzahl theoretischer Betrachtungen ist es sehr sinnvoll, die
Beurteilung der O,-Versorgung eines Gewebes oder des Organismus nicht
mit Daten des arteriellen Blutes (O,-Versorgung), sondern mit denen des
vendsen (Gewebe) oder des gemischtvendsen (Organismus) Blutes zu be-
urteilen. Insbesondere fiir die Praxis ergibt sich hieraus aber eine ent-
scheidende Schwierigkeit insofern, als alle genannten Gro3en (pO,, sO-,
cO,) auf der vendsen Seite nur dann beurteilt werden kénnen, wenn die
jeweilige Durchblutung bekannt ist. Die vendsen Daten ndmlich werden
sowohl von der Durchblutung (Q) als auch vom O,-Verbrauch (QO,)
bestimmt. Am Beispiel des pO, einer Armvene (z.B. Vena cubitalis,
pvO,) soll dies verdeutlicht werden:

Der pvO, wird sowohl bei Zunahme des O,-Verbrauches (z. B. Mus-
kelarbeit, Erwarmung) als auch bei Abnahme der Durchblutung (z. B.
Abkiihlung, Vasokonstriktion) abnehmen. Eine einfache Diagnostik ist
daher nicht méglich. Im Falle des gemischtvenosen Blutes (Gesamt-Orga-
nismus) wird eine Diagnostik zusitzlich dadurch kompliziert, als hier le-
diglich der Mittelwert aller Organe beziiglich O,-Verbrauch und Durch-
blutung erfaBt werden kann. Eine Anderung des O,-Verbrauchs eines
Organs oder eine Unterbrechung der Durchblutung zu einem Organ wird
auf der gemischtvenosen Seite zu praktisch keiner Anderung einer GroBe
des O,-Status fithren.

Da entsprechende Vorschlidge hédufig im paramedizinischen Bereich
gemacht werden. muf} schlieBlich eindringlich davor gewarnt werden, die
Diagnostik des O,-Status aus dem Armvenenblut mit dem Ziel zu propa-
gieren, dieses Blut sei als représentativ fiir den Gesamt-Organismus anzu-
sehen.

Determinanten des arteriellen O,-Status

Der Zusammenhang zwischen den Determinanten des arteriellen O,-
Status ist in Abbildung 2 dargestellt.

Der arterielle O,-Partialdruck (paO,, mm Hg, kPa) bestimmt iiber
die sogenannte O,-Bindungskurve die arterielle O,-Sattigung des Hamo-
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Abb. 2. Determinanten des O,-Status des Blutes (oberer Teil), ihre Verkniipfung (mitt-
lerer Teil) und pathophysiologische Verdnderungen (unterer Teil).

globins (sa0,, %). Diese gibt den prozentualen oder fraktionellen Anteil
des oxygenierten Himoglobins (O,Hb) am Gesamt-Hamoglobin des Blu-
tes an. Bei normalem O,-Bindungsvermdgen des Hb erreicht sie im arte-
riellen Blut etwa 96-97 %. Bei verandertem O,-Bindungsvermégen, z. B.
bei Vorliegen von Methdmoglobin (MetHb) oder Carboxyhidmoglobin
(COHDb), kann sie maximal nur einen entsprechend kleineren Wert errei-
chen.

Dieser Zusammenhang, sO, (%) als MaB fiir den chemisch gebunde-
nen O, als Funktion des pO, (mm Hg), ist in Abbildung 3 als O,-Bin-
dungskurve dargestellt.

Neben der normalen O,-Bindungskurve von Minnern und Frauen
weist die des Feten eine Linksverlagerung (Affinitdtszunahme) und die
eines Patienten mit Andmie eine Rechtsverlagerung (Affinitatsabnahme)
auf. Offensichtlich aus dem Rahmen fillt die O,-Bindungskurve eines
Rauchers (Frau mit z. B. 15% COHDb): die maximal erreichbare sO, be-
triagt nur etwas iiber 80 %, und die Kurve ist nach links verlagert. Diese
Betrachtungsweise und ihre entsprechende Darstellung in Abbildung 3 als
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Abb. 3. O,-Bindungskurven des Blutes, sO, (%) als Funktion des pO, (mm Hg):
Fetalblut (F), Normalblut (N) Ménner und Frauen. Blut bei Anidmie (A) und bei einem
Raucher (R) (Frau, 15% COHb). Zur Kennzeichnung der Lage der O,-Bindungskurve
wurde der jeweilige Halbséttigungspunkt gekennzeichnet (o).

O,-Bindungskurve, sO, (%) als Funktion von pO, (mm Hg), soll aus-
driicklich als entscheidend fiir die Physiologie und Pathophysiologie der
O,-Versorgung des Menschen bezeichnet werden. Sie allein gestattet die
Beschreibung der O,-Konzentration des Blutes. Aus methodischen und
theoretischen Griinden ndmlich kann die O,-Bindungskurve auch mit der
sogenannten partiellen O,-Sittigung (psO,, %) als Funktion des pO,
(mm Hg) dargestellt werden. Dabei bedeutet «partielle O,-Sattigung» den
prozentualen oder fraktionellen Anteil des oxygenierten Himoglobins an
der Summe von oxygeniertem (O,Hb) und desoxygeniertem (Hb) Hamo-
globin allein. Der Unterschied zwischen beiden Betrachtungsweisen, sO,
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und psO,, kann am besten am Beispiel des Rauchers in Abbildung 3
beschrieben werden: der Raucher wiirde bei einem paO, von 90 mm Hg
eine psO, von 96-97 % erreichen, seine Bindungskurve ldge etwas links
von der der Normalpersonen.

Die diagnostische Aussagekraft beider O,-Sattigungswerte ist damit
deutlich unterschiedlich. Diejenige O,-Séttigung, die nur das fiir den O,-
Transport zur Verfligung stehende Hédmoglobin (available Hb) bertick-
sichtigt, psO,, stellt einen MeBwert dar, der dem paO, gut vergleichbar ist,
ein Wert, der zur Beurteilung der Lungenfunktion allein geeignet ist. Und
noch deutlicher: die psO, gibt den prozentualen Anteil von O,Hb an der
Summe von O,Hb und Hb an, ohne daf} die Hb-Konzentration einerseits
und die moglichen Hb-Derivate andererseits bekannt wiren, die fiir den
O,-Transport ausgefallen sind.

Diejenige O,-Séttigung, welche das Gesamt-Hb beriicksichtigt (sO,),
wird immer dann eine Verdnderung zeigen, wenn die Lungenfunktion und
das O,-Bindungsvermdgen des Hb beeintriachtigt sind. Sie allein gestattet
einen Zusammenhang zur O,-Konzentration des Blutes herzustellen,
wenn die Hb-Konzentration bekannt ist. Bei Kenntnis der O,-Séttigung
(sO,, Fraktion) und der Hb-Konzentration (cHb, g/dl) kann mit Hilfe der
Hiifnerschen Zahl (1,39 ml O,/g Hb) die Konzentration des im Blut che-
misch gebundenen O, berechnet werden (s. Abb. 2).

Neben diesem groBen Anteil findet sich noch der kleine Anteil von
physikalisch gelostem O,, der dem O,-Partialdruck direkt proportional ist
und mit dem O,-Loslichkeitskoeffizienten o berechnet werden kann.

Der Zusammenhang zwischen der O,-Konzentration des Blutes
(cO,), synonym auch O,-Gehalt genannt, und dem O,-Partialdruck pO,
(mm Hg) kann als O,-Gehaltskurve bezeichnet werden. Dabei beinhaltet
der O,-Gehalt (O,-Konzentration) die Summe von chemisch gebunde-
nem und physikalisch gelostem Sauerstoff, der O,-Partialdruck beider
Anteile steht im Gleichgewicht miteinander.

Die O,-Gehaltskurve ist in Abbildung 4 dargestellt, es wurden die
gleichen Beispiele wie in Abbildung 3 (O,-Bindungskurve) gewéhlt. Es ist
offensichtlich, daf3 die O,-Gehaltskurve die Unterschiede zwischen dem
Fetalblut, dem Normalblut von Ménnern und Frauen, dem Blut eines
Rauchers (Frau mit 15% COHb) und dem Blut eines Andmie-Patienten
deutlich werden lat. Hier namlich gehen die Hb-Konzentration, das O,-
Bindungsvermdégen und die O,-Affinitdt zusammen ein, allesamt Grof3en,
die fiir die Gewebeversorgung mitentscheidend sind. Allein diese O,-
Gehaltskurve erlaubt die Ermittlung derjenigen O,-Menge (ml/dl), die
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Abb. 4. O,-Gehaltskurven des Blutes, cO, (ml/dl) als Funktion des pO, (mm Hg):
Fetalblut (F), Normalblut (N) Ménner und Frauen, Blut eines Rauchers (R) (Frau, 15%
COHDb) und eines Andamie-Patienten (A).

bei Passage des Blutes durch die Gewebekapillaren unter dem angegebe-
nen O,-Partialdruck an die Zellen abgegeben werden kann (vgl. Abb. 1).

Ein Sonderfall, der zugleich die O,-Gehaltskurve erldutern kann, ist
in Abbildung 5 dargestellt.

Es handelt sich um die O,-Gehaltskurve fiir den Fall der Hyperoxie,
d. h. Erhéhung des O,-Partialdrucks im arteriellen Blut infolge Gabe von
reinem Sauerstoff. Ab einem paO, von etwa 150 mm Hg, hier liegt eine
O,-Séttigung von anndhernd 100 % vor (MetHb und COHb im physiolo-
gischen Bereich), steigt die O,-Konzentration mit zunehmendem pO, li-
near an. Diese lineare Zunahme der O,-Konzentration entspricht allein
der Zunahme des physikalisch gelosten O,, der Anteil des chemisch ge-
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Abb. 5. O,-Gehaltskurven des Blutes, cO, (ml/dl) als Funktion des pO, (mm Hg) fir
Normaiblut (N) und Andmie (A) bei Hyperoxie. Wiahrend der chemisch gebundene O,
konstant bleibt (gestrichelt), nimmt der physikalisch geloste O, mit steigendem pO- linear zu
{durchgezogen).

bundenen bleibt konstant. Im Falle eines Andmiepatienten wird deutlich,
dafl bei Abnahme des chemisch gebundenen O, (Abnahme cHb) der
Anteil des physikalisch gelosten O, am Gesamt-O,-Gehalt (ml/dl) zuneh-
mend groBer wird.

Die diagnostische Aussagekraft der beschriebenen Parameter O»-
Partialdruck (paO,), O»-Sittigung (saO,) und O,-Konzentration (caO,)
ist damit sehr unterschiedlich. Der paO, wird immer dann verdndert sein,
wenn eine eingeschriankte Lungenfunktion vorliegt oder der inspiratori-
sche pO, veridndert ist. Eine Abnahme der saO, wird zusétzlich auftreten,
wenn das O,-Bindungsvermogen des Hb oder die O,-Affinitdt des Hb
(O,-Bindungskurve) abnimmt. Eine Anderung der caO, schlieBlich erfaf3t
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alle beschriebenen Verdnderungen und dariiber hinaus auch solche der
Hb-Konzentration. Die diagnostische Aussagekraft nimmt also in der
Reihenfolge pa0O,, sa0,, caO, deutlich zu.

Pathophysiologie des arteriellen O,-Status

Im unteren Teil der Abbildung 2 sind die pathophysiologischen Mog-
lichkeiten schematisch dargestellt.

Um die Bezeichnungen fiir verschiedene pathophysiologische Situa-
tionen nicht zu kompliziert zu gestalten, sollte eine Abnahme des paO, als
Hypoxie, eine Abnahme der saO, als Hypoxygenation und eine Abnahme
der caO, als Hypoxédmie bezeichnet werden. Eine arterielle Hypoxie fiihrt
damit zu einer arteriellen Hypoxygenation und arteriellen Hypoxédmie.
Eine (therapeutische) Erhohung des paO, wird als Hyperoxie bezeichnet
(arterielle Hyperoxie), die zu einer Hyperoxdmie fihren kann, einer Zu-
nahme der arteriellen O,-Konzentration. Eine arterielle Hypoxygenation
kann infolge Abnahme des paO, (hypoxische Hypoxygenation) und bei
toxischen Verdnderungen des Hamoglobins (MetHb, COHb) auftreten
(toxische oder toxdmische Hypoxygenation). Die Folge der Hypoxygena-
tion ist wieder eine arterielle Hypoxidmie.

Bei Andmie schliellich kommt es infolge Abnahme der Hb-Konzen-
tration auch zu einer Hypoxéimie.

Beziiglich der Ursache kann eine Hypoxédmie entsprechend gekenn-
zeichnet werden (s. Abb. 2): Eine hypoxische Hypoxidmie wire demnach
durch eine Abnahme von pa0,, saO, und caO, gekennzeichnet, cine toxi-
sche Hypoxédmie weist einen normalen paO, bei verminderter saO, und
caO; auf, und eine anamische Hypoxdmie zeigt einen normalen paO,,
eine normale saO, und eine verminderte caO,.

Diese drei moéglichen Formen der arteriellen Hypoxdmie sind zur
Veranschaulichung in Abbildung 6 mit ihren zugehorigen O,-Gehaltskur-
ven dargestellt. Als Beispiele wurden solche Formen der Hypoxidmie ge-
wihlt, bei denen unterschiedliche Ursachen zu einer gleichen Abnahme der
arteriellen O,-Konzentration auf ca. 11 ml/dl fithren. Eine Hypoxie mit
einem paO, von 26 mm Hg wird mit einer CO-Intoxikation mit 50 % COHb
und einer Andmie mit einer Hb-Konzentration von 8 g/dl verglichen.

Die dargestellten O,-Gehaltskurven belegen eindrucksvoll die klini-
sche Erfahrung und machen klar, warum eine Hypoxamie gleichen Aus-
mafles zu unterschiedlichen Folgen fithren muf3.
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Abb. 6. O,-Gehaltskurven des Blutes. cO, (ml/dl) als Funktion des pO, (mmHg)
fiir drei verschiedene Formen der Hypoxdmie annidhernd gleicher O,-Konzentration (ca.
11 ml/dl). Der unterschiedliche Bereich (hypoxische Hypoxdmie, paO, = 26 mm Hg) und
die unterschiedliche Lage der O,-Gehaltskurve (toxdmische Hypoxdmie 50% COHb) im
Vergleich zur normalen O,-Gehaltskurve (andmische Hypoxdmie, cHb = 8 g/dl) machen
deutlich, warum eine Hypoximie verschiedener Genese so unterschiedlich toleriert werden
kann.

Wihrend eine andmische Hypoxdmie dieses AusmafBles anstandslos
iberstanden werden kann, dirfte eine hypoxische Hypoxdmie gleichen
Grades nur unter Extrembedingungen toleriert werden, wihrend eine to-
xdmische Hypoxamie (CO-Intoxikation) kaum mit dem Leben vereinbar
sein diirfte. Die Gewebeversorgung wird nicht nur von der kapilldren O,-
Konzentration, sondern auch vom zugehorigen O,-Partialdruck bestimmt,
der als treibende Kraft fiir die O,-Diffusion vom Kapillarblut in das Ge-
webe anzusehen ist (vgl. Abb. 1).
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Zusammenfassung

Der Sauerstoff-Status des arteriellen Blutes wird durch die Gréen O,-Partialdruck
(paO,, mm Hg), O,-Sattigung (saO,, %), Hb-Konzentration (cHb, g/dl) und O,-Konzentra-
tion (caO,, ml/dl) beschrieben. Der Zusammenhang zwischen sO, und pO; stellt sich in der
O,-Bindungskurve des Blutes dar, der Zusammenhang zwischen cO, und pO, in der O,-
Gehaltskurve des Blutes. Die diagnostische Aussagekraft nimmt in der Reihenfolge paO,,
sa0,, caO, deutlich zu. Der paO, beurteilt Verdnderungen der Lungenfunktion allein, die
sa0, erfaBt zusitzlich das O,-Bindungsverméogen und die O,-Bindungskurve des Hamoglo-
bins, die caO, beinhaltet alle genannten Veridnderungen und zuséitzlich die Hb-Konzentra-
tion des Blutes.

Fiir eine Abnahme des paO, wird die Bezeichnung Hypoxie, fiir eine Abnahme der
sa0, die Bezeichnung Hypoxygenation und fir eine Verminderung der caO, die Bezeich-
nung Hypoxdmie verwendet. Beziiglich der ursdchlichen Veranderungen wird eine Hypoxa-
mie als hypoxisch, toxisch oder andmisch gekennzeichnet.

Prof. Dr. R. Zander, Physiologisches Institut der Universitdt Mainz,
Saarstrae 21, D-6500 Mainz (BRD)





