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Einleitung

Die Beurteilung der Sauerstoffversorgung ei-
nes Patienten erfolgt heute in der Mehrzahl der Falle iiber
eine Diagnostik des Os-Angebotes mit dem arteriellen Blut-
strom. Das Oz-Angebot an alle Organe des Menschen wird
immer so eingestellt, daf$ es deren O;-Verbrauch in jedem
Falle decken kann. Bezogen auf den Gesamt-QOrganismus
ergibt es sich aus dem Produke von Herzzeitvolumen (HZV,
I/min) und arterieller O3-Konzentration (Op-Gehalt) (caOs,
ml/dl}:

AO; (ml/min) = HZV (I/min) x caQ; (ml/dl)

Bezogen auf jedes einzelne Organ bestimmt
die Organdurchblutung (QQ, ml/min) und wiederum die ar-
terielle Op-Konzentration {caQ;, ml/dl) das O;-Angcbot:

AO; (ml/min) = Q (ml/min) x caQ; (ml/dl}

Da nur in Ausnahmefillen das aktuelle
Herzzeitvolumen oder sogar die spezielle Organdurchblu-
tung bekannt sein diirftcn, konzentriert sich der Arzt zur
Beurteilung der Oy Versorgung des Patienten, d. h. des ak-
tuellen Oy-Angebots, zwangslaufig allein auf die arterielle
O,-Konzentration bzw. auf die diesen Wert bestimmenden
Groflen, namlich

— Oy-Partialdruck (pO;, mmHg),
— Op-Sittigung (sO3, %) und
— Hb-Konzentration (cHb, g/dl).

Alle genannten Groffen, O2-Konzentration,
O,-Sittigung und O-Partialdruck sowie die Hb-Konzentra-
tion konnen zusammen als Op-Status bezeichnet werden
(Zander, 1988). Der Eintritt von Sauerstoff innerhalb der
Lunge in das Blut erfolgt allein durch Diffusion aus dem
Alveolarraum. Treibende Kraft fur diesen Diffusionsprozef$
ist die Differenz der Partialdriicke (ApQ;) zwischen Alveo-
larraum (pAQ;) und gemischtvenésem Blut (pvO;). Unter
physiologischen Bedingungen erreicht dabei der O;-Partial-
druck im arteriellen Blut (paO;), bis auf eine geringe Diffe-
renz (alveolo-artericlle pO;-Differenz, AaDO;) von wenigen
mmHg, den alveoliren pO;z (pAO;y), d. h., ein fast vollstan-
diger Angleich des pO; des Blutes an den angrenzenden
alveoldren pQj ist gegeben.
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Der arterielle pO; zeigt somit an, ob einc
Diffusion von O3 in das Blut stattgefunden hat. Er zcigt
allerdings nicht an, ob diese Diffusion zu einer physiologi-
schen (ausreichenden) Ou-Konzentration gefithrt hat. Ein
das Oy-Angebot bestimmender physiologischer O2-Gehalt
(Oz-Konzentration) setzt zwar einen normalen pO; voraus,
ein normaler pO; aber bewirkt nicht automatisch eine nor-
male caO;. Nur dann legt cin physiologischer paO; eine
physiologische caQ; fest, wenn auch die Hb-Konzentration
im Normbereich liegt (cHb) und das Hb ausreichend mit
O; gesattigt ist (sa03).

Im Bereich der Mikrozirkulation, die fiir die
Diffusion von Sauerstoff aus dem Blut in das Gewebe mit
einer extrem groflen Austauschfliche und kurzen Diffu-
sionswegen ausgestattet ist, soll O, moglichst effektiv alle
Gewebezcllen erreichen. Treibende Kraft fiir diesen diffusi-
ven Transport ist wiederum die Oy-Partialdruckdiffcrenz,
dieses Mal zwischen Kapillarblut und Gewebezellen. Eine
vollstindige Beurteilung des Os-Transportes von der Alveo-
le bis zur einzelnen Zelle wiirde somit die Kenntnis

1

des arteriellen Oj-Partialdruckes paQ; zur Beurteilung
der Lungenfunktion (Atmung) bzw. Beatmung,

— des Herzzeitvolumens und/oder der Organdurchblutung
und

der arteriellen Oz-Konzentration caQ; zur Ermittlung des
Os-Angebotes, sowie

des kapilliren Oj-Partialdruckes pcO; zur Charakterisie-
rung der Gewebeversorgung erfordern.

|

!

Da im allgemeinen nur das arterielle Blut,
nicht hingegen die Durchblutung und das kapillire Blut,
zuginglich sind, muff sich die folgende Betrachtung vor-
nehmlich auf diese beiden Parameter (paO,, caO;) konzen-
tricren.

Physiologie des arteriellen O;-Status:
Begriffe

Der Zusammenhang zwischen den einzel-
nen Determinanten des arteriellen Oz-Status ist in Abb. 1
dargestellt. Der arterielle O-Partialdruck (pO;, mmHg) be-
stimmt iiber die sogenannte O;-Bindungskurve die zugehd-
rige O»-Sittigung des Hamoglobins (sO;, %). Sie gibt den
prozentualen oder fraktionellen Anteil des oxygenierten
Hamoglobins (O;Hb) am Gesamthiamoglobin des Blutes
an. Bei einer normalen O,-Bindung am Hamoglobin er-
reicht sie im arteriellen Blut etwa 96 %. Bei vermindertem
O3-Bindungsvermogen hingegen, d.h. bei Anwesenheit
von Methimoglobin (MetHb) oder Carboxyhimoglobin
(COHb), kann sie nur einen entsprechend kleineren Wert
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Abb.1 Determinanten des Oz-Status des Blutes und ihre gegen-

seitige Verknlpfung.

erreichen. Da praktisch alle Menschen 0,5-1% ihres Hb
als MetHb und etwa 1-2% in Form von COHb vorliegen
haben, diirften im arteriellen Blut ca. 1-2% des Himoglo-
bins in der desoxygenierten Form (Hb) existieren, was die
physiologische sO; von 96 % erklart.

Aus methodischen Griinden kann neben
dieser Oy-Sattigung des Hiamoglobins — O,Hb als prozen-
tualer Anteil am Gesamt-Hb — auch eine sogenannte par-
tielle Oz-Sattigung (psO3, %) definiert werden, wenn der
prozentuale oder fraktionelle Anteil des OoHb an der Sum-
me von OHb plus Hb allein betrachtet werden soll (For-
mel s. Beitrag Merizlufft). Partiell wird diese Sattigung des-
halb genannt, weil nur ein Teil des Hamoglobins (der fur
den Oy-Transport zur Verfiigung stehende) betrachtet wird.
Die Bezeichnung O,-Sittigung (sO;), bezogen auf Gesamt-
Hb, und partielle O,-Sattigung (psO3), bezogen auf Oxy-Hb
plus Desoxy-Hb, sollte der Bezeichnung fraktionelle und
funktionelle Sattigung bzw. O2-Hb-Fraktion und O,-Satti-
gung vorgezogen werden {vergl. Zander/Mertzlufft, 1988).
Der Zusammenhang zwischen O;-Sattigung als Maf fiir den
chemisch gebundenen Sauerstoff und dem O;-Partialdruck
(pO,2, mmHg) wird als O;-Bindungskurve bezeichnet. Er
beschreibt nicht nur die O;-Bindung am Hamoglobin (O
Aufnahme in der Lunge), sondern auch die O>-Abgabe vom
Himoglobin (,0ODissoziations-Kurve®), wie man es sich
fur den Bereich der Kapillaren vorzustellen hitte.
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Die Oj-Bindungskurve, nimlich psO; (%)
als Funktion von pO, (mmHg), ist in Abb.2a wiedergege-
ben. Mit Ausnahme des Feten (art. pO; nur 25-30 mmHg)
wird fiir alle dargestellten Fille fiir das arterielle Blut (pO»
ca. 90mmHg) eine O,-Sittigung von ca. 98% erreicht.
Wahrend der spiteren (kapilliren) Qy-Abgabe zeigr die fe-
tale O;-Bindungskurve sowie die eines Rauchers eine Links-
verlagerung, die eines Anidmie-Patienten eine Rechtsverlage-
rung gegeniiber der normalen Op-Bindungskurve. Wihrend
es sich bei dem Sonderfall des Feten ~ hier steht die O»
Aufnahme in der Placenta im Vordergrund — beziiglich der
Linksverlagerung um einen erwiinschten Effeke, nimlich
Verbesserung der Oz-Aufnahme, handclt, mul8 dies fiir den
Raucher als ein unerwiinschter Nebeneffekt bezeichnet
werden, da als Folge der CO-Beladung des Hb eine Ver-
schlechterung der O,-Abgabe an das Gewebe resultiert, Die
Rechtsverlagerung der Oa-Bindungskurve des Anamie-Pati-
enten erfolgt mit dem sinnvollen Ziel, die Oy-Abgabe an das
Gewebe zu verbessern. Auch wenn der Arzt keinen diagno-
stischen Zugang zur Lage der O;-Bindungskurve hat, ist dic
Kenntnis derselben fiir einige Spezialfalle doch hilfreich.

Abgesehen vom Sonderfall des Fcten wird
der Organismus Uber eine Vermehrung der 2,3-DPG-Kon-
zentration im Erythroyzten innerhalb von 6—12 Stunden
immer dann eine Rechtsverlagerung der O;-Bindungskurve
anstreben, sobald die O-Versorgung im Bereich der Kapil-
laren verschlechtert wurde. Diese Rechtsverlagerung mache
sich im arteriellen Blut niemals bemerkbar, d.h. diese Ver-
lagerung wird nur soweit vorgenommen, dal§ im arteriellcn
Blut keine nennenswerte Abnahme der Op-Sattigung (Hyp-
oxygenation} auftreten kann (vgl. Geinther, 1988). Im arte-
riellen Blut kann demnach eine derartige Rechtsverlagerung
nicht diagnostiziert werden, d.h. paO; und saQ; bleiben
normal.

Wird die O;-Bindungskurve allerdings als

5O, (%) in Abhangigkeit von pO; (mmHg) dargestellt, wie
in Abb. 2b geschehen, so wandelt sich das Bild. Dic arteriel-
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Abb.2 Oz-Bindungskurven (a, b) und Oz-Gehaltskurven (¢) des Blutes. Die O2-Bindungskurve kann als partielle O2-S&ttigung (psQs, %)
(@) oder als O2-Sattigung (sOz, %) (b} in Abhangigkeit vom Oz-Partialdruck (pCz, mmHg) dargestellt werden, Die Oz-Gehaltskurve gibt den
Zusammenhang zwischen Oz-Gehalt (¢Oz, mi/dl) und Oz-Partialdruck (pO2, mmHg) wieder. Der der Diagnostik zugéngliche Teil (arteriell,
gemischt-vends) ist durchgezogen, der kapilldre, nicht zugdngliche Teil ist gestrichelt dargesteitt. Normalpersonen (N), Fetalblut (F), Anamie-
patienten (A) und Raucher (Frau mit 15 % COHb) (R) sind miteinander verglichen, der Halbsattigungsdruck wurde gekennzeichnet (o).
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Abb.3a O2Gehaliskurven des Blutes, c¢O» a's Funktion von pOp»,
fir Normalblut (N) und Andamie (A) bei Hyperoxie. Wahrend der che-
misch gebundene Oz-Anteil konstant bleibt (sO2 = 98 %), nimmt
der physikalisch geloste Og-Anteil mit steigendem pOz linear zu.
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Abb.3b Op-Gehaltskurven des Blutes, cQ2 als Funktion von pOg,
fur drei verschiedene Formen der Hypoxamie annéhernd gleicher
O2-Konzentration. Die unterschiedliche Ausnutzung (hypoxische
Hypoxamie, pa0z = 26 mmHg) und die unterschiedliche Lage der
02-Gehaltskurve {toxische Hypoxdmie, 50 % COHb) im Verglsich
zur normalen (akut) oder geringfligig verdnderten {(chronisch) Oz-
Bindungskurve bei Anamie (anamische Hypox&mie, cHb = 8 g/dl}
machen deutlich, warum eine Hypox&mie verschiedener Genese
so unterschiediich toleriert werden kann,

le O,-Sattigung zeigt nun einen Wert von ctwa 96 % (Aus-
nahme Fet), allerdings nicht mehr fiir den Fall des Rau-
chers. Hier kann die maximale sO; nur noch etwa 84%
betragen, wenn (wie hier angenommen) eine COHb-Kon-
zentration von 15 % vorliegt. Es ist offensichtlich, daf§ diese
Darstellung der Os-Bindungskurve, sO; iiber pO,, mehr In-
formationsgehalt besitze als die Darstellung psO; iiber pO-.

Soll aus der O5-Sitrigung (sO;) die Konzen-
tration des chemisch gebundenen (; berechnet werden, so
ist die sO, (als Fraktion) mit der Himoglobin-Konzentra-

R. Larsen

tion (cHb) und der sogenannten Hiifner-Zahl zu multipli-
zieren. Letzere gibt die Menge O; an, die theoretisch maxi-
mal (sO; 100%) an 1g Hb gebunden werden kann. Thr
Wert wird mit 1,39 ml/g angegeben. Neben dem grofien
Anteil von chemisch gebundenem Qs liegt zusitzich ein
kleinerer Anteil von physikalisch gelostem O; im Blut vor,
der sich aus dem Oj-Partialdruck und der Oz-Léslichkeit
ermitteln 146t Die Op-Konzentration (Q;-Gehalt) des Blu-
tes beinhaltet nun die Summe aus chemisch gebundenem
und physikalisch gelostem Q3 (cQ;) und wird im allgemei-
nen in ml/dl angegeben. Der Normalwert wiirde sich bei
einer sO;z von 96 %, einer cHb von 15 g/dl und einem An-
teil von 0,3 mi/dl physikalisch gelostem Oy zu 20,3 ml/dl
ergeben. Der Zusammenhang zwischen Q3-Gehalt (cO;)
und Oz-Partialdruck (pO;) ist in Abb. 2¢ dargestellt, wobei
die gleichen Beispiele wie in Abb.2a und b gewahit wur-
den. Diese O)-Gehaltskurve allein gestattet die Beschrei-
bung des arteriellen O;-Status sowie die Vorhersage liber
die Verhaltnisse im Bereich der Mikrozirkulation, d.h. den
Bedingungen der kapilliren Gewebeversorgung. Es ist of
fensichtlich, daff alle Grofen mit Einflufd auf den arteriellen
O;-Gehalt, namlich

- pOy
- sO; und
- cHb

ihre moglichen Verinderungen im arteriellen Op-Status
deutlich werden lassen, insbesondere im Hinblick auf die
spatere Oz-Abgabe an das Gewebe. Die Oz-Gehaltskurve
verdeutlicht besonders gut die beiden physiologischen An-
passungsmechanismen zur Verbesserung des O;-Angebotes
an das Gewebe:

— Erhohung der Hb-Konzentration (QO;-Kapazitit), hier
dargestellt fiir den Fall des Feten, und

— Rechtsverlagerung der Oz-Bindungskurve, hier gezeigt flir
den Fall des Andmie-Patienten.

Zugleich beschreibt sie natiirlich am Beispiel
des Rauchers die unerwiinschten Negativeffekte, ndmlich

— Linksverlagerung der Os-Bindungskurve und
— Verminderung der effcktive Hb-Konzentration (O;-Kapa-
Zitdt).

Ein Sonderfall, der zugleich die O;-Gehalts-
kurve erlautern kann, ist in Abb.3a dargestellt. Es han-
delt sich um die Oy-Gehaltskurve fir den Fall der Hyper-
oxie, d.h. Erhohung des OyPartialdruckes im arteriellen
Blut infolge Gabe von reinem Sauerstoff. Ab einem paQ;
von etwa 150 mmHg, hier liegt eine O-Sattigung von anna-
hernd 98% vor (MetHb und COHb im physiologischen
Bereich), steigt die O;-Konzentration mit zunchmendem
pO; linear an. Diese lineare Zunahme der O;-Konzentra-
tion entspricht allein der Zunahme des physikalisch gelo-
sten O, der Anteil des chemisch gebundenen bleibt kon-
stant, Der Versuch, die artetielle O,-Konzentration unter
Hypecroxie rechnerisch genau zu ermitteln (vgl. dazu Zan-
der, 1988), serzt die prizise Messung des paQs, der ¢Hb
und der sO; {nicht der psQ,) voraus und verlangt eine
korrekte Berechnung mit der theoretischen Hiifnerschen
Zahl und der Oy-Loslichkeit des entsprechenden Blutes.
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Gelingt dies nicht, dann kann zum Beispiel der irrige Be-
fund erhoben werden, daf§ die (berechnete) Os-Aufnahme
nach Atmung von reinem Sauerstoff um 15% abnimmt
(Reinbart u. Mitarb., 1989).

Pathophysiologie des arteriellen

OxSaws: Klink

Um die Bezeichnung fiir verschiedene pa-
thophysiologische Situationen nicht zu kompliziert zu ge-
stalten, sollte

~ eine Abnahme des paO; als Hypoxie,
- eine Verminderung der saO; als Hypoxygenation und
— eine Reduzierung der caQ; als Hypoximie

bezeichnet werden. Da die entscheidende globale Grifie
des arteriellen Blutes, namlich die O;-Konzentration, von
allen anderen genannten GrofSen mitbestimmt wird, sollte
diese als Oberbegriff benutzt werden.

Dies um so mehr, als eine Hypoxie cine
Hypoxygenation und Hypoxdmie, eine Hypoxygenation
ebenfalls eine Hypoxdmie und eine Andmie wiederum eine
Hypoxdmie zur Folge haben muf. Beziiglich der Ursache
kann eine Hypoxdmie entsprechend gekennzeichnet wer-
den (s. Abb. 1): Eine hypoxische Hypoxdmie wire demnach
durch eine Abnahme von paQ3, sa0z und caQ; gekenn-
zeichnet, eine toxische Hypoxdmie weist einen normalen
paQ; bei verminderter sa0; und ¢aQ; auf und eine animi-
sche Hypoxdmie zeigt einen normalen paQ;, eine normale
sa0; und eine verminderte caOs.

Jede Storung der Lungenfunktion, der aufSe-
ren Atmung oder kiinstlichen Beatmung kann zu einer Ab-
nahme des arteriellen pQO; (Hypoxie) und damit zur Hyp-
oxamie fithren. Das Ausmaf§ dieser hypoxischen Hypox-
Amie hangt davon ab, in welchen AusmafS der paQ; abgefal-
len ist. Der theoretisch mogliche Fall einer Hypoxygenation
bei normalem paQ; infolge einer Rechtsverlagerung der
O;-Bindungskurve kann praktisch ausgeschlossen werden.
Viel haufiger tritt der Fall auf, daff diese Hypoxygenation
(pa0; normal) toxischer Genese ist. Im Rahmen einer Koh-
lenmonoxid-Intoxikation (Rauchvergiftung) oder einer
chronischen CO-Exposition, wie sie beim Tabakrauchen
beobachtet wird, wird ein unterschiedlicher Anteil des Ha-
moglobins (reversibel) mit CO besetzt. Die am Abend bei
Zigarettenrauchern gemessenen COHb-Konzentrationen
liegen zwischen 17 % (Zander, 1988) und 22% (Pankow,
1981) als Maximalwerte. Eine Erhohung der Methimoglo-
bin-Konzentration wird immer dann auftreten, wenn oxi-
dierende Substanzen die Moglichkeit bekommen, Hamo-
globin (Fet ) in Hamiglobin (Fet+1), d.h. Methimoglo-
bin, umzuwandeln (vgl. Fiehn, 1988).

Die zur Zeit interessantesten Substanzen
diirften bestimmte Lokalandsthetika cinerseits und Nitrat
aus dem Trinkwasser andererseits sein, das nach Darmpas-
sage als Nitrit im Blut auftauchen kann. Die sogenannte
LBrunnenwasser-Blausucht® von Sduglingen und Kleinkin-
dern ist hierfir ein Beispicl. Dic Folge dieser Verdnderun-
gen der Op-Bindung des Hamoglobins ist cine toxische
Hypoximie. Eine Veranderung der Hamoglobin-Konzen-

tration schliefSlich mufS ebenfalls zu einer Hypoxamie fith-
ren, die als anamisch zu bezeichnen wire.

Die drei moglichen Formen der arteriellen
Hypoximie sind zur Veranschaulichung in Abb. 3b mit ih-
ren zugehorigen Oz-Gehaltskurven dargestellt, Als Beispiele
wurden solche Formen der Hypoxiamie gewihlt, bei denen
unterschiedliche Ursachen zu einer gleichen Abnahme der
arteriellen O;-Konzentration auf ca. 11 ml/dl fithren. Eine
Hypoxie mit einem paQ; von 26 mmHg wird mit einer CO-
Intoxikation mit 50% COHb und einer Animie mit einer
Hb-Konzentration von 8 g/d| verglichen. Die dargestellten
O;-Gehaltskurven belegen eindrucksvoll die klinische Erfah-
rung und machen klar, warum eine Hypoxamie gleichen
Ausmafies zu unterschiedlichen Folgen fithren muf§. Auch
wenn der Kliniker nur die arteriellen Werte fir pO;, sO;
und ¢O3 sowie cHb diagnostizieren kann, solite er itber die
Lage der O»-Bindungskurve in etwa informiert sein, da nur
diese Kenntnis die Verhaltnisse im Bereich der Gewebever-
sorgung vorhersagen kann.

Wihrend eine anamische Hypoxamic dieses
AusmafSes anstandslos (iberstanden werden kann, diirfte ei-
ne hypoxische Hypoxdmie gleichen Grades nur unter Ex-
trembedingungen toleriert werden, wihrend eine toxische
Hypoxamie (CO-Intoxikation) kaum mit dem Leben verein-
bar sein diirfte. Die Gewebeversorgung wird nicht nur von
der kapillaren O)-Konzentration, sondern auch vom zuge-
horigen O;-Partialdruck bestimmt, der als treibende Kraft
fir die O,-Diffusion vom Kapillarblut in das Gewebe anzu-
sehen ist. Abermals soll darauf hingewiesen werden, dafs in
der praktichen Medizin die derzeitige Diagnostik keinen
Zugang zur akruellen Lage der Op-Bindungskurve finden
kann, auch wenn dies aus pQ; und sO; des arteriellen Blu-
tes versucht wird. Das wiirde namlich die Moglichkeit eroff-
nen, die im arteriellen Blut gewonnenen Daten des O,-Sta-
tus beziglich der spateren (kapilliren) Versorgungsbedin-
gungen vorausschauend zu interpretieren. Dann allerdings,
wenn eine kausale Therapie einer arteriellen Hypoxdmie (s.
Abb. 3b) optimiert durchgefithrt werden soll, sollte der Arzt
diese Kenntnisse (ber die Lage der O3-Bindungskurve ein-
setzen konnen.

Alternativen zum arteriellen Oz-Status:
Meflort

Eine Diagnostik des Op-Status im arteriellen
Blut hat zum Ziel, das Os-Angebot an alle Organe und
Gewebe des Menschen zu beurteilen. Dabeil wird still-
schweigend ein normales Herzzeitvolumen bzw. eine ausrei-
chende periphere Perfusion unterstellt. Die Punktion der
Art. radialis stellt in vielen Fallen der kontinuierlichen arte-
riellen Messung den Zugang sicher; Blutentnahmen tiber
250 ul werden iiblicherweise ebenfalls hier vorgenommen.

Natiirlich kann die Punktion der Arterie um-
gangen werden, indem arterielles {arterialisiertes) Blut aus
den Kapillaren des Ohrlidppchens oder der Fingerbeere ge-
wonnen oder an gleicher Stelle unblutig gemessen wird.
Voraussetzung dafir ist, dafd sich das kapillare Blut in seiner
Zusammensetzung nicht vom arteriellen oder vendsen Blut
unterscheidet. Dies erfolgt durch Hyperamisierung und be-
wirkt, daf§ die Durchblutung liberproportional gesteigert
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Tab.1 MeBwerte des Oz-Status und zugehorige Gerdte mit Mef-
prinzip {in vivo =kontinuierlich, unblutig; in vitro = diskontinuierlich,
blutig).

MeBwert Methode Prinzip
pOz (mmHg)  Blutgasanalysator (BGA) Polarographie
{Oz-Elektrode) invitro
Transkutane Messung Polarographie
{O2-Elektrode) in vivo
psO2 (%) Pulsoxymeter (PO) Fotometrie
in vivo
Ham-Oxymeter (HO) in vitro
Berechnung im BGA
302 (%) CO- oder Ham-Oxymeter (HO) Fotometrie
in vitro
Oxystat (Berechnung aus
cHb und cOz)
cOz (ml/d) Oxystat (OS) Fotometrie
in vitro

Berechnung im CO- oder
Ham-Oxymeter (nur
chemisch gebundener O2)

und damit die arterio-venose O;-Differenz (avDO3) auf Null
gcbracht wird. Blutentnahmen an dieser Stelle haben den
Vorteil, daff auch das nichtarztliche Hilfspersonal diese Ent-
nahme vornehmen kann, dafl ohne Punktion einer Arteric
auch arterielles Blut gewonnen werden kann. Schliefllich
kann hier auch unblutig (s. u. Pulsoxymeter) gemessen wer-
den. Limitiert wird die Entnahme durch das maximale Blut-
volumen (80—-120pl, 4~6 Tropfen) und eine Hypotension
des Patienten. Der Versuch, den arteriellen O;-Partialdruck
mit einer Elekerode durch die Haut (transkutan) messen zu
wollen, durfte auf den Spezialfall des Sauglings begrenzt
bleiben, da zu viele Storfaktoren den Mefwert beeinflussen
konnen (z.B. Durchblumung, O,-Verbrauch, Temperatur
und Dicke der Haut).

Der Qj-Status des gemischtvendsen Blutes
als Erginzung zum arteriellen Status ist fiir die Diagnostik
hilfreich und aufwendig zugleich. Abgesehen von der Not-
wendigkeit eines Katheters (V. cava, A. pulmonalis) wire es
durchaus sinnvoll, die Gewebeversorgung auch danach zu
beurteilen, wieviel O nach der Passage des Blutes durch
alle Gewcbe verbraucht bzw. nicht verbraucht wurde, d. h.
Bceurteilung der arterio-venosen O;-Differenz, z. B. Konzen-
trationsdifferenz. Dieser Ansatz aber erfihrt eine doppelte
Limitierung. Zum einen kann aus dem Mittelwert der vené-
sen Oz-Konzentration nicht der Schluf$ gezogen werden,
dafS alle Organe ausreichend versorgt worden sind, es sei
denn, daR auch kleinste Anderungen der O,-Konzentration
gemessen werden konnten. Zum anderen hangt die vendse
Oy-Konzentration sowohl von der Durchblurung als auch
vom O-Verbrauch ab, d. h. eine Abnahme der vendsen O»-
Konzentration kann auf cine Abnahme des Herzzeitvolu-
mens oder auf eine Zunahme des Oz-Verbrauches zuriickge-
fiihrt werden. Damit wird eine Diagnostik sehr uniibersicht-
lich {vgl. Brandt und Mertzlufft, 1991).

Der O»-Status des vendsen Blutes schliefs-
lich, z. B. Vena cubitalis, kann zusatzlich zu den Argumen-
ten, die gegen den gemischtvendsen Status sprechen, nicht
empfohlen werden, da der Arm (Muskulatur, Haut) in kei-
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nem Falle als reprasentativ fiir den Gesamtorganismus an-
gesehen werden kann. Dieses Argument gilt natiirlich auch
fur die lokale Muskel-pO;-Messung — nicht reprisentativ fir
lebenswichtige Organe wie Herz, Gehirn und Nieren —, es
sei denn, der untersuchte Muskel sei direkt betroffen.

Diagnostik des arteriellen O2-Status:

Methoden

Eine optimierte Diagnostik des arteriellen
0;-Status soll die arterielle und damit kapillare Oy-Konzen-
tration bestimmen und deren mogliche Veranderungen so-
wohl kausal als auch vorausschauend fiir den kapilldren O,-
Partialdruck interpretieren (Methoden s. Tab. 1).

Unter diesem Gesichtspunkt muff die dia-
gnostische Aussagekraft der beschriebenen Groflen des ar-
teriellen Op-Status beurteilt werden. Der pO; wird immer
dann verdndert sein, wenn eine eingeschrankre Lungenfunk-
tion vorliege oder der inspiratorische pQ; verandert ist. Fi-
ne Abnahme der psO; wird praktisch immer dann auftre-
ten, wenn der pO; abgenommen hat, allerdings (wegen der
Form der O»-Bindungskurve) nicht im gleichen AusmafS.
Fine Abnahme der sO; wird zusatzlich dann auftreten,
wenn das Op-Bindungsvermogen des Hb oder (selten) die
Oy-Affinitit des Hb abnimmt. Fine Anderung der c¢O,
schliefilich erfaft alle beschriebenen Verinderungen und
dariiber hinaus auch solche der Hb-Konzentration. Die dia-
gnostische Aussagekraft nimmt also in der Reihenfolge
pOs, psQa, sOn, ¢O; eindeutig zu; die cO; kann als Global-
wert des Oy-Status bezeichnet werden, da sie Veridnderun-
gen aller anderen Groflen miterfafit (vgl. Tab. 2).

Die heute zur Verfigung stehenden Metho-
den sind nach den gewonnenen Mefwerten in Tab. 1 zu-
sammengestellt.

Die Entwicklung neuer Methoden der letz-
ten Jahre zeigt einen deutlichen Trend vom O;-Partialdruck
mit der geringsten Aussagekraft iber die O,-Sattigung, dem
pO» deutlich tiberlegen, zur Os-Konzentration mit der brei-
testen Aussagekraft.

Pulsoxymeter messen die arterielle partielle
O,-Sittigung spektralfotometrisch, kontinuierlich, nichtin-
vasiv und in vivo am Ohrldppchen oder am Finger. Da nur
zwei Wellenlingen verwendet werden, kann nur die soge-
nannte particlle Oy-Sittigung erhalten werden (Ubersicht
bei Mertzlufft und Zander, 1991). Mit einer Ausnahme
kann diese Feststellung fiir eine Vielzahl von Pulsoxymetern
gemacht werden, wie dies ein Methodenvergleich zeigt
{Hobmann and Zander, 1988). Allerdings zeigt dann ein
Pulsoxymeter z. B. bei einem Raucher anstelle einer sQ» von
70% eine psO; von 81% an, wie fiir ein Gerat nachgewie-
sen (Hobmann und Zander, 1988). Somit ist der gewonne-
ne Meflwert psQ; sehr ahnlich dem arteriellen pOy: Lun-
genfunktionsstérungen werden diagnostiziert, alle sonstigen
Verianderungen des Oy-Status (CO- oder MetHb-Bildung,
Andmie) werden nicht diagnostiziert.

Ham-Oxymeter, z.B. 2500 von Ciba Cor-
ning oder OSM 3 von Radiometer, sind Mehrwellenlangen-
Oxymeter fiir die In-vitro-Diagnostik aller Hb-Derivate (O,



Hypoxie

Tab.2 Veranderungen der den Oz-Status beschreibenden Groé-
Ben sowie die zugehdrigen Methoden (AbkUrzungen wie in Tab. 1)
bei den verschiedenen Formen einer Hypoxamie: Es ist offensicht-
lich, daf} die diagnostische Aussagekraft der MefBwerte von links
nach rechts zunimmt,

Ursache BGA PO/BGA/HO  HO 0S
der pO2 psCz sO2 cHb cO2
Hypoxamie  (mmHg) (%) (%) (g/d)  (mi/dl)
Hypoxie l l 4 - d
Toxémie - - l - !
{COHb/MetHb)

1 l

Anamie - - -

Hb, HHb, COHb und MetHb) sowie der Hb-Konzentra-
tion, wobei Blutvolumina von 35—150 pl benotigt werden.
Sie sind in der Lage, die sO; und psO, in Prozent oder als
Fraktion zu ermitteln. Wegen des kleinen Probenvolumens,
der Genauigkeit und der Moglichkeit, auch Fetalblut unter-
suchen zu konnen, wird von uns das OSM 3 von Radiome-
ter bevorzugt.

Da der MefSwert sO; (von Radiometer als
O;Hb-Fraktion bezeichnet) der psQ; {von Radiometer als
O,-Sittigung bezeichnet), wie in Tab.2 gezeigt, deutlich
iberlegen ist, ist cs schwer verstandlich, warum dieser Wert
in den Vordergrund gestellt wird. Zum Beispiel [afit eine
Intoxikation mit Kohlenmonoxid (CO) den Meflwert psO;
{vgl. Tab.2) unverandert, d. h. sowohl der Blutgasanalysator
als auch das Pulsoxymeter und schlicSlich das Him-Oxy-
meter mit ihren Werten fir psO; = 98 % suggerieren mog:
licherweise dem behandelnden Arzt eine ausreichende Oxy-
genierung des artericllen Blutes. Die Abnahme der sO; hin-
gegen, der ,bessere” Meliwert des Ham-Oxymeters oder
des Oxystat-Systems, zeigen deutlich an, dafd mit Gabe von
100% O3 eine entsprechende Therapie einzulciten ist.

Das Verfahren Oxystat ist ein fotometri-
sches Verfahren, bei dem vorgefertigte Einmalkiivetten mit
einem integrierten Dosiersystem zur Messung der Hb-Kon-
zentration und der O»-Konzentration in Verbindung mit
einem batteriebetriebenen Mini-Fotometer zum Einsatz
kommen (Zander u. Mitarb., 1988). Aus jeweils ca. 15l
Blut wird mit einer Kiivette cHb, mit der zweiten Kiivette
O3 gemessen und vom Fotometer direkt als Konzentration
in g/dl bzw. ml/dl angezeigt. Da aus beiden MelSwerten
automatisch im Fotometer sO7 (%) berechnet wird, konnen
in wenigen Minuten die drei notwendigen MelSwerte des
O;-Status, namlich sO», cHb und c¢O; erhalten werden.
Wegen des geringen Probenvolumens von 30-40pl Blut
kann Kapillarblut (Ohrlippchen) verwendet werden.
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