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Der pulmonale Sauerstoff-Speicher -
Physiologie und klinischer Nutzen

R. Zander

Intrapulmonaler Sauerstoff-Speicher unter Normoxie

Im Gegensatz zum Kohlendioxid (CO,) mit seinem fast unbe-
grenzten, vor allem extrazelluliren CO,-Speicher, verfiigt der
Mensch beziiglich des Sauerstoffs (O,) nur {iber sehr unzurei-
chende Speichermoglichkeiten. Seinen O,-Verbrauch von ca.
250 ml/min muss jeder Patient wahrend eines isolierten Atem-
stillstandes bei erhaltener Herz-Kreislauf-Funktion voriiberge-
hend aus seinem physiologischen intrapulmonalen O,-Speicher
decken, bevor andere Speicher nutzbar werden. Die entspre-
chenden Daten des intrapulmonalen O,-Speichers sind in Tab.1
zusammengestellt. Die mégliche Utilisation verschiedener Spei-
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cher kann nur in der Reihenfolge der Abnahme des entsprechen-
den O,-Partialdrucks erfolgen: Zuerst muss der alveoldre O,-Pool
vom normoxischen pAO, 100 mmHg (13,2 % 0,) bis zum hypoxi-
schen pAO, von 40 mmHg (5,3 % O,) verbraucht werden, also bis
zur Abnahme der arteriellen O,-Sattigung von 96 auf 75%. Von
jetzt an zeigt das arterielle Blut die gleiche O,-Sattigung von
75% wie das gemischtvendse Blut, d. h. das Blut fliet ohne jegli-
che Oxygenierung funktionell an der Lunge vorbei. AnschlieSend
kann noch der am Hiamoglobin gebundene O, des nun insgesamt
vendsen Blutes verbraucht werden (ca. 750 ml) sowie der physi-
kalisch gel6ste und an Myoglobin gebundene O, (ca. 300 ml), bis
eine generelle Anoxie mit einem theoretischen pO, von 0 mmHg
im Blut und allen Geweben erreicht wdre. Klinisch nutzbar ist
aber nur der normoxisch-hypoxische intrapulmonale O,-Pool
von ca. 235 ml, weil nach Utilisation dieses Betrages die arterielle
0,-Sdttigung bereits auf 75% abgenommen hat (paO, 40 mmHg).

Eine arterielle O,-Sattigung von 75% bzw. der zugehorige paO,
von 40 mmHg ist der aus vielen Einzeldaten abgeleitete und ent-
sprechend begriindete obligatorische Grenzwert einer akuten ar-
teriellen Hypoxie, der aber immer noch zusdtzliche Sicherheits-
marchen beinhaltet [17].

Bei einem Atemstillstand verstreicht somit eine Zeit von etwa ei-
ner Minute, bis dieser normoxisch-hypoxische 0,-Pool mit einer
Rate von ca. 250 ml/min verbraucht ist. Wiirde der gesamte nor-
moxisch-anoxische 0,-Pool von ca. 1250 ml verbraucht, so wiir-
de dies fiir eine Zeit von ca. 5 min reichen, was der klinischen Er-
fahrung beziiglich einer Reanimation durchaus entspricht.

Einige Patientenkollektive weisen beziiglich des intrapulmona-
len O,-Speichers Besonderheiten auf, die unbedingt zu bertick-
sichtigen sind.

Bei Schwangeren ist die FRC deutlich um ca. 20% verkleinert und
der gewichtsbezogene O,-Verbrauch ist mit ca. 20% erheblich
grofer. Fiir den klinischen Alltag ergibt sich daraus die Konse-
quenz, dass nach einem Atemstillstand der alvoldre und somit
auch der arterielle pO, sehr viel schneller abfillt, was sich in ei-
ner entsprechenden Abnahme der arteriellen O,-Sdttigung aus-
driickt.

Im Gegensatz zum Erwachsenen haben Kleinkinder eine deutlich
kleinere FRC und einen erheblich groBeren gewichtsbezogenen
0,-Verbrauch, bei einem KG von 6,5kg betrigt die FRC ca.
200 ml und der O,-Verbrauch ca. 45 ml/min.

Insbesondere bei einem Friihgeborenen machen sich diese Be-
sonderheiten bemerkbar: Bei einem KG von 1,5 kg steht der FRC
von 25 ml ein 0,-Verbrauch von ca. 10 ml/min gegeniiber. Wenn
bei einem Atemstillstand eines Erwachsenen etwa eine Minute
verstreicht, bis der normoxisch-hypoxische 0,-Pool verbraucht
ist, verkiirzt sich diese Zeit nun fiir eine Schwangere auf ca. 40,
fiir ein Kleinkind auf ca. 20 s und fiir das Frithgeborene auf nur
noch ca. 10s [15].

Intrapulmonaler Sauerstoff-Speicher unter Hyperoxie

Der intrapulmonale O,-Speicher ist der einzige, der therapeu-
tisch verdandert und klinisch genutzt werden kann. Nach Atmung

von 100% O, (F10, 1,0) kénnen intrapulmonal erhebliche Mengen
von O, zusatzlich gespeichert werden, nimlich beim Erwachse-
nen maximal ca. 2.250 ml. Dieser Wert ergibt sich gemafS Tab.1
wieder aus dem Produkt von FRC und Zunahme des pAO, auf ma-
ximal 673 mmHg bzw. eine FAO, von 0,882 (88,2 %). Dieser maxi-
male O,-Anteil am Alveolargasgemisch stellt sich nach Atmung
von 100% O, ein, weil die Gase CO, (pACO, 40 mmHg) und Was-
serdampf (pAH,0 47 mmHg) im Gegensatz zu N, nicht aus dem
Alveolarraum verdrdangt werden kénnen:

Tab.1 Intrapulmonaler O,-Speicher des Menschen unter Norm-
oxie bzw. Hyperoxie, abgeleitet aus den jeweiligen Ande-
rungen des alveoldren O,-Partialdruckes (pAO,) bzw. der
O,-Fraktion (FAO,) unter der Annahme einer funktionellen
Residualkapazitét (FRC) von 3.000 ml [15].

GréRBe (ml) Intrapulmonaler Speicher Utilisation

2250 Hyperoxie | FRC hyperoxisch — normoxisch

FRC x AFAO, pAO, 673 — 100 mmHg
3000 ml % (0,882-0,132) sa0,98 — 96 %
235 Normoxie | FRC normoxisch — hypoxisch

FRC x AFAO,
3000 mlx (0,132-0,053)

pAO, 100 — 40 mmHg
5a0,96 —» 75%

Der angegebene Wert von 673 mmHg ergibt sich fiir einen Baro-
meterdruck von 760 mmHg (760 - 47 - 40 = 673 mmHg) und ent-
spricht einer Fraktion von 0,882 (673/760).

Fiir den Fall eines Atemstillstandes nach erfolgreicher Fiillung
des intrapulmonalen O,-Speichers dndern sich damit die Zeiten
bis zu einem Abfall der arteriellen O,-Sdttigung auf 75% nun
ganz erheblich: Beim Erwachsenen von ca. 1 min unter Normoxie
auf ca. 10 min unter Hyperoxie, beim Frithgeborenen von ca. 10 s
unter Normoxie auf ca. 2 min unter Hyperoxie [15].

Diese Daten sind in Abb.1 wiedergegeben.
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Abb.1 Anderung der pulsoxymetrisch gemessenen arteriellen O,-

Sattigung (%) als Funktion der Zeit nach Apnoe-Beginn fiir Erwachsene,
Schwangere, Kleinkinder oder Friihgeborene: Unter Normoxie (offene
Symbole) ist der intrapulmonale O,-Speicher schnell erschopft, die
sO, féllt von 98 auf 75% ab, bereits innerhalb 20 s beim Friihgeborenen
und 60 s beim Erwachsenen. Nach optimaler Prd-Oxygenierung hinge-
gen (Hyperoxie, geschlossene Symbole) bleibt die sO, bei 98 %, und
zwar fiir knapp 2 min beim Frithgeborenen und 9 min beim Erwachse-
nen.



Klinischer Nutzen des intrapulmonalen O,-Speichers

Die tdgliche klinische Praxis der endotrachealen Intubation setzt
die Ausschaltung der Spontanatmung mit Muskelrelaxanzien
voraus, also ist die Apnoe des Patienten tdgliche Routine. Die kli-
nische Erfahrung lehrt auch, dass Intubationsschwierigkeiten
weit hdufiger sind, als die geschdtzten Zahlen von 1-18% aller
Intubationen [8] vorgeben. Selbst wenn die Intubation nach lan-
gerem Intervall von einigen Minuten meistens doch noch gelingt,
bleiben doch noch Fdlle, in denen weder intubiert noch mit Mas-
ke beatmet werden kann. Daraus ergibt sich die logische Konse-
quenz, Vorsorge fiir eine moglicherweise langer dauernde Apnoe
zu treffen, d.h. die stets drohende Hypoxie mit ihren potenziell
letalen Folgen [13] zu vermeiden.

Diese Vorsorge wird Pra-Oxygenierung genannt und soll be-
schreiben, dass eine zeitliche Voratmung mit reinem Sauerstoff
(FIO, 1,0) den intrapulmonalen O,-Speicher moglichst optimal
mit Sauerstoff auffiillen kann. Sie hat somit zum Ziel, die FRC
der Lunge mit 100% O, aufzufiillen, Voraussetzung dazu ist
aber, den Stickstoff der FRC vollstindig durch O, zu ersetzen
und ein weiteres Eindringen von N, aus der Luft zu verhindern.
Nach einer optimalen Prdoxygenierung, d. h. vollstandigen Deni-
trogenisierung des Alveolarraumes, wiirde der pAO, theoretisch
auf 673 mmHg ansteigen.

Eine optimale Prdoxygenierung kann somit den O,-Verbrauch
des Patienten iiber 10 min absolut sicherstellen, weil die intra-
pulmonal gespeicherten ca. 2.500 ml O, einem Verbrauch von
2.500 ml O, in korperlicher Ruhe (250 ml/min x 10 min) gegen-
iberstehen.

Als eindrucksvoller Beleg fiir die Richtigkeit dieser Bilanzierung
kann der publizierte ,Rekord“ im Atemanhalten unter ,Praoxy-
genierung” bei Tauchern mit 15 Minuten Dauer [10] angefiihrt
werden, allerdings wurden die Versuche hier bei maximaler In-
spiration durchgefiihrt.

Die Praxis der Praoxygenierung bereitet unter klinischen Bedin-

gungen bisweilen Schwierigkeiten. Sie setzt voraus, dass dem

Patienten tatsdchlich

- inspiratorisch fiir einige Minuten 100% O, angeboten wird
und

- das exspirierte Gas mit seinem langsam abnehmenden N,-
Gehalt verworfen wird

- und nicht wieder in den Inspirationsschenkel zuriickgefiihrt
wird, um

eine vollstindige Denitrogenisierung des Alveolarraumes zu ge-

wadhrleisten.

Dies gelingt zur Zeit methodisch praktisch nie, weder mit Kreis-
Systemen noch mit Spiilgas-Systemen und deren Varianten, was
in einem Editorial in The Lancet 1992 [4] entsprechend kommen-
tiert wurde.

Prinzipiell gibt es im wesentlichen zwei Moglichkeiten zur Pra-
oxygenierung:

Einerseits kann ein Kreis-System (halbgeschlossen oder halbof-
fen) mit hohem Aufwand optimiert werden, d.h. es ist sicherzu-
stellen, dass es mit 100% O, gefiillt wird (O,-Flush) und das Ex-

spirationsgas nicht zuriickgefiihrt wird. Die dazu notwendige
Zeit hangt allerdings vor allem von dem verwendeten System,
dem Maskensitz, dem Atemminutenvolumen und der FRC des
Patienten ab. Daher ist es nicht verwunderlich, dass die in der Li-
teratur mitgeteilten Zeitangaben und Erfolgsquoten erheblich
differieren [3].

Bereits ein einziger Atemzug mit Raumluft macht die vorherige
Praoxygenierung zunichte, da wieder N, in die Lunge gelangt
ist. Diese Probleme kénnen dann noch verstarkt werden, wenn -
wie in der Kinder-Andsthesie iiblich - eine passive Praoxygenie-
rung praktiziert wird, d.h. eine mit, je nach Frischgasfluss, leicht
abgewinkelter Maske durchgefiihrte Maskenbeatmung mit 100 %
0, bei einem hohen Frischgasflow beim mehr oder weniger se-
dierten und relaxierten Kind.

Andererseits kann ein neues Oxygenierungs-System zum Einsatz
kommen, nach seinem speziellen Funktionsprinzip NasOral ge-
nannt, das sowohl die optimale Prdoxygenierung als auch die ap-
noische Oxygenierung (s.u.) eines Patienten erlaubt: Durch Zu-
fuhr von reinem Sauerstoff aus einem Reservoirbeutel {iber eine
Nasenmaske mit Ventil nur {iber die Nase (nasal) und Entwei-
chen von Atemgasen und iiberschiissigem Sauerstoff nur iiber
ein Mundventil (oral) wird ein gerichteter Gasstrom (nas-oral)
vorgegeben. In Untersuchungen an einer grofRen Zahl von Patien-
ten und unter verschiedenen Bedingungen [6,9,11] konnte ge-
zeigt werden, dass bereits nach gut einer Minute Dauer die ex-
spiratorische O,-Fraktion den Maximalwert bis auf eine Diffe-
renz von 2% erreicht hat, was als Beweis dafiir gelten kann, dass
der intrapulmonale O,-Speicher praktisch vollstindig mit O, ge-
fiillt und damit der Alveolarraum zu 98% denitrogenisiert wor-
den ist.

Kontrolle der Prioxygenierung

Grundsatzlich bestehen unter klinischen Bedingungen zwei
Moglichkeiten, eine optimale Prdoxygenierung bzw. Denitroge-
nisierung des Alveolarraumes zu beurteilen: Entweder als Posi-
tivnachweis auf der Gasseite iiber die Messung der end-exspira-
torischen Gaszusammensetzung, d.h. der Alveolarraum ist opti-
mal denitrogenisert, oder als Negativ-Nachweis auf der Blutseite
iiber die pulsoxymetrisch gemessene arterielle O,-Sdttigung, d.h.
der intrapulmonale O,-Speicher ist erschopft und die sa0O, fallt
entsprechend ab.

Als ,Oxygraphie* wird die Messung des O,-Partialdruckes
(peEO,, petO,) bezeichnet [1], sein Wert muss wie bei der Kap-
nometrie identisch mit dem alveoldren Wert (pAO,) sein. Dies
kénnte mit einem geeigneten Andsthesiegasmonitor oder einem
Massenspektrometer erfolgen, die aber kaum vorhanden sein
diirften. Die tiblicherweise im Klinikbereich zur Verfiigung ste-
henden Gasmonitore arbeiten nach dem Nebenstromprinzip
und messen die end-exspiratorische 0,-Konzentration (%) nach
Trocknung des Gases.

Im Gegensatz zum peECO, eines Kapnometers, der bei den meis-
ten Gerdten auf Korperbedingungen (BTPS) korrigert wird, er-
folgt dies beim O, grundsatzlich nicht mit der Folge, dass das
end-exspiratiorische Gas (nach Trocknung) bei optimaler Pra-
oxygenierung 94-96% O, enthalten sollte, nimlich 100% O, in-
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spiratorisch minus ca. 4-6% CO, (peECO, 30-40 mmHg) exspi-
ratorisch. Der Monitor sollte nur nach Kalibrierung mit 100% O,
eingesetzt werden, weil die von den jeweiligen Herstellern be-
nutzten Kalibriergase meist O,-Konzentrationen von nur ca.
50% besitzen mit der Gefahr der Fehlmessung bei 100%.

Die Puls-Oxymetrie eignet sich nur zur Negativ-Kontrolle des Al-
veolargases: Die arterielle O,-Sdttigung betragt ab pO,-Werten
von iiber 100 mmHg immer 98 % und erlaubt somit keine Beur-
teilung des pAO, bzw. des pa0O, von 300 oder 600 mmHg und da-
mit der Gréf3e des intrapulmonalen O,-Speichers. Puls-Oxyme-
ter sind somit zur Negativ-Kontrolle geeignet, d.h. sie zeigen
durch plétzlichen Sattigungsabfall auf einen Wert von ca. 75%
an, dass der intrapulmonale O,-Speicher aufgebraucht ist
(pa0, = pAO, = pV¥0, =40 mmHg =75% sa0,). Fiir Normoxie und
Hyperoxie sind die Verhaltnisse fiir die diskutierten vier Patien-
ten in Abb.1 dargestellt. Es ist offensichtlich, dass der Abfall der
sa0, fiir den behandelnden Arzt sehr schnell erfolgt, insbesonde-
re unter Normoxie, und dass die konstante saO, von 98 % unter
Hyperoxie nur eine voriibergehende Sicherheit gibt, deren Been-
digung nicht vorhersehbar ist.

Die Kontrolle der Prdoxygenierung iiber den arteriellen O,-Par-
tialdruck (pa0,) ist untauglich wegen methodischer und prinzi-
pieller Mdngel: Die prd- und intra-analytischen Messfehler sind
bei der Methode Blutgasanalyse so grof3, dass Differenzen zum
pAO, von 100-200 mmHg zu erwarten sind [12]. Prinzipiell
muss zusdtzlich erwartet werden, dass der im gemischtvendsen
und im arteriellen Blut existierende, schnell abnehmende pN,
auf der Seite des Alveoalarraums kaum messbare Anderungen
des pAO, verursacht, wdhrend der pN, im arteriellen Blut eine
vergrofRerte AaDO, bedingt. Weil die Denitrogenisierung der
Lunge offensichtlich schneller erfolgt als die des arteriellen Blu-
tes, ist der paO, nicht zur Kontrolle einer optimalen Praoxygenie-
rung geeignet. Wohl deshalb konnte der hochste Erfolgswert ei-
ner Praoxygenierung mit nur 73 % angegeben werden [3].

Apnoische Oxygenierung

Nach optimaler Prda-Oxygenierung kann ein Patient trotz Still-
standes der Atmung fiir etwa eine Stunde ,atmen“ und den
Atemstillstand iiberleben, wenn nur dafiir gesorgt wird, dass
das vom Patienten aufgenommene Gas aus 100% O, besteht. Die-
ses beeindruckende Phdnomen, erstmals 1908 von Volhard be-
schrieben und spater apnoische Oxygenierung genannt, also
Sauerstoff-Aufnahme trotz Atemstillstandes [14], kommt wie
folgt zustande: Der Patient nimmt in jeder Minute weiterhin
z.B. 250 ml O, von der mit O, gefiillten Lunge in sein Blut auf,
gibt maximal aber nur etwa 20 ml CO, vom Blut an die Lunge ab
und ,saugt” somit in jeder Minute 230 ml Gas in die Lunge, die
nun nur aus reinem Sauerstoff bestehen.

Ursache dafiir, dass von den in jeder Minute gebildeten 210 ml
CO, (RQ=0,85) nur ca. 20 ml in den Alveolarraum diffundieren,
ist die Tatsache, dass sich CO, zwischen dem Gas der Alveole
und dem Blut im Verhdltnis von etwa 1 : 10 verteilt: Beim norma-
len pCO, von 40 mmHg weist der Alveolarraum nur 5% CO, im
Vergleich zu Blut auf mit 50% CO, (50 ml CO,/100 ml Blut). Der
Patient verbraucht also pro Minute von seinem O,-Speicher von
ca. 2.500 ml nur jeweils 20 ml. Bereits 1959 kénnen Frumin und

Mitarbeiter [5] zeigen, dass Patienten auf diese Weise eine Ap-
noe bis zu 55 Minuten Dauer iiberleben kénnen, der hochste
paCO,-Wert wird von den Autoren mit 250 mmHg angegeben.
Generell ist daher die Feststellung erlaubt, dass eine extreme Hy-
perkapnie vom Menschen toleriert werden kann, wenn eine si-
multane Hyperoxie sichergestellt ist [16].

Wichtige historische Beispiele iber nunmehr fast 100 Jahre zur
Anwendung der apnoischen Oxygenierung sind in Tab. 2 zusam-
mengestellt.

Besonders bemerkenswert erscheint hierbei die Demonstration
der unter Apnoe ungestort ablaufenden O,-Aufnahme iiber die
Lunge [2]: Mit dem Ziel, dem Chirurgen das Operationsfeld nicht
durch Atemexkursionen zu stéren, wird die apnoische Oxygenie-
rung vom Andsthesisten fiir jeweils 20 min angewandt und alle
Beteiligten kénnen die O,-Aufnahme an der Abnahme des mit
0, gefiillten Atembeutels am Tubus mit ca. 11 pro 4 min verfol-
gen (Tab. 2).

Tab.2 Historische Beispiele zur Anwendung der apnoischen
Oxygenierung

Autoren Jahr Anwendung

Volhard 1908 Tiere unter Kurare (iberleben 1-2 Stunden,
wenn O, am offenen Maul vorbeigeleitet wird

Fruminetal. 1959 Apnoe-Zeiten bis 55 min am Patienten unter
apnoischer Oxygenierung, maximaler paCO,
250 mmHg

Kettleretal. 1971 Bronchographie am Patienten unter apnoischer
Oxygenierung bis zu einer Dauer von 14 min

Biedleretal. 1995 Apnoische Oxygenierung bis zu 20 min am intu-
bierten Patienten, Atem-Beutel am Tubus,
0,-Verbrauch als Abnahme des Volumens

Schlussfolgerungen

Der intrapulmonale O,-Speicher kann fiir den tdglichen klini-
schen Einsatz als optimaler Sicherheitsfaktor fiir den iatrogenen
oder akzidentellen Atemstillstand eingesetzt werden, wenn
durch Atmung von reinem Sauerstoff eine méglichst optimale al-
veoldre Hyperoxie vorgegeben wird. Unter Normoxie fallt die ar-
terielle O,-Sdttigung sehr rasch von 98 auf 75% ab, schon inner-
halb 20 s beim Frithgeborenen und 60 s beim Erwachsenen. Nach
optimaler Pra-Oxygenierung hingegen verldngern sich die Zeiten
auf 2 min beim Frithgeborenen und 10 min beim Erwachsenen.
Die apnoische Oxygenierung kann dariiber hinaus unter Apnoe
jede Hypoxie des Patienten bis zu mindestens 30 min Dauer ver-
hindern, wenn nur dafiir gesorgt wird, dass das vom Patienten
aufgenommene Gas aus 100% O, besteht.
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