Die iiberbewertete Hypoxdamie

D. Kohler

Overestimation of Hypoxemia

Zusammenfassung

Bei Extrembergsteigern wie auch bei Patienten mit stabiler
schwerer ventilatorischer Insuffizienz (z.B. Obesitas-Hypoventi-
lations-Syndrom, Skoliose) erleben wir Zustinde schwerster Hy-
poxdmie mit milder oder nur geringer subjektiver Beeintrachti-
gung. Auch Organschiden werden dabei nicht beobachtet. Auf
der anderen Seite wissen wir aber aus den gut dokumentierten
Studien zur Sauerstofflangzeittherapie, dass bei Hypoxdmie in-
folge COPD mit Werten von pO, unter 55 mm Hg die Lebenser-
wartung durch die Sauerstoffgabe etwa verdoppelt wird.

Dieser Widerspruch I6st sich auf, wenn man das Ausmal$ der
Ventilation beriicksichtigt, dessen integraler klinischer Wert
das pCO, darstellt. Die in der Sauerstofflangzeittherapie unter-
suchten Patienten hatten alle eine mehr oder weniger ausge-
pragte Hyperkapnie infolge iiberlasteter Atempumpe. Sauer-
stoffgabe reduziert die Ventilation (sichtbar an Zunahme der Hy-
perkapnie) und entlastet damit die Atempumpe. Nachfolgestu-
dien zur Sauerstofflangzeittherapie haben gezeigt, dass das Aus-
mafl einer stabilen Hyperkapnie (trotz vorhandener Hypoxdmie)
positiv mit der Lebenserwartung korreliert ist. In dieser Uber-
sicht wird der pathophysiologische Hintergrund dazu diskutiert.
Zentrale RegelgroR3e fiir die Sauerstoffversorgung des Organis-
mus ist nicht der Sauerstoffpartialdruck, sondern der Sauerstoff-
gehalt, der multipliziert mit dem Herzminutenvolumen das Sau-
erstoffangebot bestimmt. Durch zahlreiche Regulationsfaktoren
(z.B. Polyglobulie oder Expression von sauerstoffresistenten Iso-
enzymen der Atmungskette) kann der Organismus die mit der
Hypoventilation verbundene Hypoxdmie so gut kompensieren,
dass keine organgefdhrliche Hypoxie daraus resultiert. Diese pa-
thophysiologische Erkenntnis hat unmittelbare Auswirkungen
fiir die Intensivmedizin, die {iblicherweise den Sauerstoffpartial-
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Abstract

Extreme mountain climbers and patients with stable but severe
ventilatory insufficiency (e.g. obesitas hypoventilation-syn-
drome, scoliosis) sometimes experience a state of severe hypox-
emia without any or only mild subjective disturbances. Organ
failure is never observed in these periods.

On the other hand there are two well documented studies con-
cerning long term oxygen therapy (LTOT) that have shown in hy-
poxemic COPD-patients (pO, lower then 55 mmHg) a doubling
the life expectancy under oxygen.

This contradiction can be elucidated if the influence of oxygen on
the ventilation is taken into account. These study patients treat-
ed with LTOT all had more or less hypercapnia (hypoventilation)
due to an overload of their respiratory pump. Oxygen reduces the
ventilation (seen as hypercapnia) which leads to an unloading of
the respiratory muscles. Later studies to LTOT found a positive
correlation between the extent of stable hypercapnia and life ex-
pectancy.

In this article the physiopathologic background of this findings
are discussed. The main parameter of the regulator for the oxy-
gen transport is not pO, but the oxygen content. The oxygen con-
tent multiplied by cardiac output determines the extent of oxy-
gen delivery.

Many regulatory systems (e.g. polyglobuly or expression of oxy-
genresistant isoenzymes of the respiratory chain) are involved to
compensate the hypoxemia associated with hypoventilation
which prevents an organ threatening hypoxia. This pathophysio-
logic finding has important impact on intensive care medicine,
which usually takes only pO, into account for therapeutic decisi-
ons (e.g. high FiO, and high pressure support). This sometimes
leads to “overtreatment”, with possible harm to the patient.

Krankenhaus Kloster Grafschaft, Zentrum fiir Beatmungs- und Schlafmedizin, Schmallenberg

Widmung

Herrn Prof. Dr. K.-H. Riihle zum 60. Geburtstag gewidmet.

Korrespondenzadresse

Dr. D. K6hler - Zentrum fiir Beatmungs- und Schlafmedizin, Krankenhaus Kloster Grafschaft,
Schmallenberg - 57392 Schmallenberg

Bibliografie

Pneumologie 2002; 56: 408-412 © Georg Thieme Verlag Stuttgart - New York - ISSN 0934-8387

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



- a1wexodAH 339319Maqiaqn aiqg *q 13|yo)l

ZLy-80v :95 ‘00z d16ojownaug

druckals ZielgroSe therapeutischer MaSnahmen (z. B. hohes FiO,,
hoher Beatmungsdruck) sieht. Dieses fiihrt nicht selten zu einer
Ubertherapie mit entsprechendem Schaden fiir die Patienten.

Die iiberbewertete Hypoxdmie

Wenn man in Interlaken die héchste Zahnradbahn Europas zum
Jungfraujoch besteigt, erreicht man in relativ kurzer Zeit etwa
eine Hohe von 3500 m. Dort herrscht ein Sauerstoffpartialdruck
von 510 mm Hg, was bezogen auf Meereshohe etwa einer Sauer-
stoffkonzentration von 14 % entsprechen wiirde. Gesunde haben
dort einen pO, von etwa 55 mm Hg entsprechend einer Sdttigung
von etwa 86 %. Obwohl sie mit diesen Messwerten die Indikation
zur Sauerstofflangzeittherapie in allen Empfehlungen weltweit
erfiillen wiirden, fiihlen sich die meisten Besucher kaum beein-
trachtigt. Es gibt allerdings einige, die infolge Hyperventilation
mit Hypokapnie entsprechende Symptome bekommen.

Eine noch dramatischere Situation erleben wir bei vielen Patien-
ten mit Ubergewicht und oft nur leichter Obstruktion, wenn sie
im Schlaf hypoventilieren. Nicht wenige dieser Patienten haben
zusdtzlich eine obstruktive Schlafapnoe, manche gehoren aber
allein nur in die Hypoventilationsgruppe. Man fasst diese Patien-
tenentitdt heute als Obesitas-Hypoventilations-Syndrom zusam-
men. Besonders die schwereren Fille zeigen nachts oft dramati-
sche Entsdttigungen, wie in Abb.1 schematisch dargestellt. Die
meisten Pulsoxymeter beenden ihre Messung bei einer Sdttigung
von 50%, die neueren gehen auch darunter. In unserer Klinik ha-
ben wir einzelne Patienten, die jede Nacht eine Sauerstoffsatti-
gung von 30% oft iiber einen ldngeren Zeitraum aufweisen (ohne
Therapie). Trotzdem sind sie am ndchsten Morgen wenig kom-
promittiert. Wiirde man den Sauerstoffpartialdruck online mes-
sen, so hdtten diese Patienten im ungiinstigsten Falle pO,-Werte
um 20 mm Hg (Abb. 2). Damit unterschreiten sie deutlich alle
Empfehlungen der Notfallmedizin fiir eine akute Intubation mit
Beatmung.

Wir haben also hier auf der einen Seite Zustinde mit schwerer
Hypoxdmie ohne akute Beeintrdchtigung der Patienten. Auf der
anderen Seite wissen wir aber vor allen Dingen aus den in den
80er Jahren durchgefiihrten Studien zur Sauerstofflangzeitthera-
pie (Abb. 3), dass etwa eine Verdoppelung der Lebenserwartung
durch Sauerstoffgabe iiber 16 h bei diesen Patienten erreicht
werden kann. Diese beiden Studien [1,2] waren bereits damals
randomisiert und plazebokontrolliert, so dass sie auch nach heu-
tigen Kriterien den hochsten Evidenzgrad haben. Es scheint also
so zu sein, dass die Korrektur auch einer milden Hypoxdmie ei-
nen Benefit hat. Betrachtet man jedoch die Studien zur Sauer-
stofflangzeittherapie genauer, so fillt auf, dass man moglicher-
weise bei alleiniger pathophysiologischer Betrachtungsweise
der Korrektur der Hypoxdmie (und deren Folgeerkrankungen
wie pulmonaler Hochdruck) auf das falsche Pferd gesetzt hat.

Die erwdhnten beiden Studien zur Sauerstofflangzeittherapie
zeigen aber auch, dass insbesondere Patienten mit stabiler Hy-
perkapnie von der Sauerstofflangzeittherapie profitieren. Nach-
folgestudien aus neuerer Zeit bestdtigen diese Sichtweise, denn
die Zunahme der Uberlebenswahrscheinlichkeit ist viel strenger
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Abb. 1 Verlauf der Sauerstoffsattigung im Schlaf bei einem Patienten
mit erheblichem Ubergewicht und mittelgradiger chron. obstruktiver
Bronchitis (Obesitas-Hypoventilations-Syndrom). Da der Sauerstoffsat-
tigungssensor unterhalb von 50 % ungenau misst, wird in diesen Berei-
chen die Messung nicht aufgezeichnet. Sie ist exemplarisch unter der
Lupe dem wirklichen Verlauf entsprechend weitergefihrt.

Hiimoglohinsittigung SaCk, | %]

9
1M
L

10 PR

0 15 4

il = 10 #.12

= 71.8

& =] - ¥-]

i J1.2

4l o 14 %

P BO 445

w0 7B

1"_ E ] Fa 7

T8 PE.h

PR3 100

T T T T T L
2y 4 filb K 1o 1x0 T

{i. HIHHbm ) POy mmHg|

Abb.2 Sauerstoffbindungskurve des Hamoglobins mit den drei
exemplarischen Messpunkten nach Abb. 1. Angegeben ist der aus der
Séttigung resultierende Sauerstoffpartialdruck.
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MRC (Lancet 1980) 51 54
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Abb.3 Schematische Darstellung der plazebokontrollierten randomi-
sierten Studie zur Sauerstofflangzeittherapie MRC und NOTT. Angege-
ben sind die Mittelwerte des Sauerstoffpartialdrucks fir beide Kollekti-
ve sowie die gemessene Verdoppelung der Lebenserwartung durch die
Langzeitsauerstoffgabe. Zusdtzlich angegeben sind die PCO,-Werte,
die in beiden Kollektiven im hyperkapnischen Bereich lagen.
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Tab. 1

Nachfolgestudien zur Sauerstofflangzeittherapie aus den letzten Jahren. Allein in der Arbeit von Gorecka et al. wurde eine Kontroll-

gruppe ohne Therapie verwendet. Beide Patientengruppen mit COPD und milder Hypoxdmie zeigten keinen Unterschied in der Uber-
lebensrate. Die Studien von Chailleux, Veale und Aida sind multivariate Analysen zur Sauerstofflangzeittherapie auf verschiedene Ein-
flussvariablen. Allen Studien gemeinsam ist die Feststellung, dass eine stabile Hyperkapnie mit einer verlangerten Lebenserwartung
gekoppelt ist bzw. dass die Lebenserwartung steigt, wenn die Hyperkapnie unter Sauerstofftherapie zunimmt. Sliwinski et al. hatten
untersucht, ob der Einfluss der Sauerstofflangzeittherapie auf den Pulmonalisdruck prognostische Bedeutung hat. Uberraschender-
weise wurde das nicht beobachtet. Subjektive Einfliisse der Sauerstofftherapie wurden in der Studie von Okubadejo et al. nicht beob-

achtet. Ndheres siehe Text

Autor Anzahl poO, pco,
(mm Hg) (mm Hg)
Challeux 1996 ca. 24000 53 48
Gorecka 1997 67 59 40
68 59 39
Veale 1998 1425 >60 44
6275 <60 47
Aida 1998 COPD 4552 50 49
post TBC 3028 50 53
Sliwinski 46 57 49
Okubadejo 1996 19 54 52
17 63 46

an das pCO, gekoppelt als an das pO, [3 - 8]. Ihre wesentlichen
Ergebnisse sind in Tab.1 zusammengefasst. Sauerstoffgabe fiihrt
zu einer Reduktion der Ventilation mit konsekutiver Entlastung
der Atempumpe, sichtbar an einer Zunahme der Hyperkapnie.
Moglicherweise fiihrt das zu einer besseren Chance, eine Exazer-
bation der COPD zu iiberstehen, was sich deutlich in einer Zu-
nahme der Lebenserwartung zeigen wiirde. Die vor einigen Jah-
ren von Gorecka et al. [3] erschienene Studie mit einer Kontroll-
gruppe ohne Therapie bei geringer hypoxdmischen Patienten
zwischen 55 und 60 mm Hg, jedoch ohne Hyperkapnie, zeigte
denn auch {iberhaupt keinen Uberlebensvorteil fiir die Sauer-
stoffbehandlungsgruppe. Diese neuen pathophysiologischen Ge-
sichtspunkte sind inzwischen auch in die gerade erschienenen
Leitlinien zur Sauerstofflangzeittherapie in Deutschland einge-
flossen [9].

Geht man nun der Frage nach, ab wann eine Hypoxie gefahrlich
ist, so wundert man sich, dass die aktuelle Literatur seit 1965
(Medline Recherche) praktisch nichts fiir die Klinik Verwertbares
bietet. In den Empfehlungen zur Sauerstofflangzeittherapie wer-
den iibrigens weltweit immer nur zwei Studien dazu zitiert, und
zwar die von Levine et al. [10] sowie von Krop et al. [11]. Bei der
ersten handelt es sich um eine Vertraglichkeitsstudie zur Sauer-
stofflangzeittherapie bei nur 6 hypoxdmischen Patienten. Die
zweite hat neuropsychologische Effekte der Sauerstofftherapie
gefunden, allerdings nur bei 12 hypoxdmischen Patienten, wobei
10 Parameter gemessen wurden. Beide Arbeiten hdtten nach
heutigen statistischen Gesichtspunkten kein positives Ergebnis
gezeigt. Es ist daher erstaunlich, dass diese wichtige Frage - ab
wann eine Hypoxie unter Normaldruckbedingungen relevant ist
- in den letzten 35 Jahren nur sehr unzureichend untersucht
worden ist. Es gibt zwar einige Studien aus der Hohenmedizin
zum neuropsychologischen Einfluss von extremen Bergsteiger-
touren im Himalaya sowie Experimente aus Unterdruckkam-
mern, diese sind jedoch wegen der gleichzeitigen Dekompressi-
on mit Luftembolien neben der Hypoxie nur bedingt zu verwer-
ten [12,13]. Bei isobarer Hypoxdmie wird dieses erst bei Sauer-
stoffkonzentrationen unter 5-6% beobachtet [14-17].

Parameter Evidenzgrad Ergebnisse

survival 1] pCO27T unter 02 RR 0.75

survival Ib keine Differenz

survival 1l keine Differenz

survival 1 RR pCO,<35:1,7
35-40:1,045-55:0,75

Pap-Abfall unter O, IIb keine Differenz

auf survival

Lebensqualitat b keine Differenz

Eine praktische Losung der klinisch sehr relevanten Frage, ab
wann ein Sauerstoffpartialdruck kritisch wird bzw. wie die Wi-
derspriiche in den Ergebnissen zur Sauerstofflangzeittherapie
zu erkldren sind, ergibt sich aus einer neueren Betrachtung lang-
jahrig bekannter pathophysiologischer Zusammenhdnge. Ent-
scheidend fiir den Energiestoffwechsel des Organismus ist nim-
lich nicht der Sauerstoffpartialdruck, sondern die Zahl der Sauer-
stoffmolekiile. Diese GroRe spiegelt sich aber nur im Sauerstoff-
gehalt wider. Die Beziehungen untereinander sind in der Berech-
nung des Sauerstoffangebotes (DO, = Oxygen Delivery) in Abb. 4
dargestellt. Das Sauerstoffangebot errechnet sich aus der Herz-
leistung (z.B. cardiac index oder HZV)x Sauerstoffgehalt. Der
Sauerstoffgehalt selber errechnet sich aus dem Hamoglo-
bin x Sauerstoffsdttigung x Korrekturfaktor 1,3. Erst iiber die Sau-
erstoffbindungskurve erhdlt man dann {iber die Sauerstoffsatti-
gung den Sauerstoffpartialdruck, der iblicherweise gemessen
und angegeben wird. Der Sauerstoffpartialdruck ist also nur
eine tertidre GroRe (sekundar ware die Sauerstoffsittigung). Na-
her an der wirklichen Sauerstoffversorgung der Mitochondrien
und damit der ATP-Produktion ist die Sauerstoffsattigung; direkt
proportional aber erst der Sauerstoffgehalt. Damit ist natiirlich
noch nichts ausgesagt tiber die Diffusionsstrecke in die Periphe-
rie. Diese GroRen sind jedoch schwer messbar, so dass hier kaum
verwertbare Daten existieren. Allein aber die Betrachtung des
Sauerstoffgehalts in der Hypoxiefrage erdéffnet neue Einsichten
in bekannte klinische Erfahrungen.

In Abb. 5 sind die Verhaltnisse zwischen Sauerstoffpartialdruck,
-sdttigung und -gehalt noch einmal anschaulich dargestellt:
Links ein Normalfall mit einer grenzwertig niedrigen Sauerstoff-
sdttigung. Daneben das Beispiel einer jiingeren Frau mit Menor-
rhagie, die eine leichte Andmie hat. Die Blutgase sind unverdn-
dert. Der Sauerstoffgehalt ist aber durch das reduzierte Hb etwa
15% niedriger. Legt man nun den gleichen Sauerstoffgehalt zu-
grunde und nimmt beispielhaft einen Patient mit Obesitas-Hy-
poventilations-Syndrom (Dritter von links), so ergibt sich mit
der hdufig kompensatorisch vorhandenen Polyglobulie eine
deutliche Erniedrigung der Sauerstoffsdttigung und eine noch
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Sauerstoffangebot: DO,

DOy, = Herzminutenvolumen x Sauerstoffgehali

DO, =C0 x Cal,

ooy

Q Ca(),=5a0, x Hbx 1,3

R |
ViQ =048 Sa0, = f(p0,)

Abb.4 Berechnung des Sauerstoffangebotes (DO,), das der Organis-
mus als Fiihrungs- bzw. StellgroRe fiir die Regulation der Herz- und At-
mungsleistung nimmt. Wesentlich dabei ist der Sauerstoffgehalt, der
die Zahl der Sauerstoffmolekiile widerspiegelt. Der Sauerstoffpartial-
druck ist nur eine tertidre GroRe. Die Beziehungen sind hier abgeleitet.
Das Herzminutenvolumen selbst wird in Beziehung zur Ventilation als
Ventilations-/Perfusionsquotient ebenfalls als zentrale GroRe geregelt.
Néheres siehe Text.
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Abb.5 Anschauliche Darstellung der Beziehung zwischen Zahl der
Sauerstoffmolekdile (Sauerstoffgehalt), Sauerstoffsattigung und Sauer-
stoffpartialdruck. Die beiden Abbildungen links zeigen den Einfluss ei-
ner leichten Andmie (Menorrhagie) auf den Sauerstoffgehalt, ohne
dass sich dabei Partialdruck und Sattigung andern. Bezieht man diese
Reduktion des Sauerstoffgehaltes von 13,7% auf ein anderes Krank-
heitsbild (Obesitas-Hypoventilations-Syndrom) (drittes Reagenzglas)
und nimmt - wie bei diesen Patienten haufig beobachtet - eine Poly-
globulie an, so zeigt sich eine dramatische Reduktion des Sauerstoff-
partialdrucks. Diese Hypoxdmie spiegelt sich aber nicht als Hypoxie
im Gewebe wider, denn der Sauerstoffgehalt ist nur gering reduziert.
Das rechte Reagenzglas zeigt einen eigenen klinischen Fall mit schwe-
rer Andmie bei einer langsamen Ulkusblutung und zusatzlicher schwe-
rer ventilatorischer Insuffizienz infolge einer Skoliose. Dieses Beispiel
zeigt, wie weit der Sauerstoffgehalt sinken kann, ohne dass ein unmit-
telbar lebensbedrohlicher Zustand resultiert. Wiirde man diesen Sauer-
stoffgehalt bei einem angenommenen normalen Hb auf die Bindungs-
kurve umrechnen, so kime man etwa auf Sauerstoffpartialdriicke von
unter 15 mm Hg.

grofBere des Sauerstoffpartialdrucks. Trotzdem hat der Patient
mit Obesitas-Hypoventilations-Syndrom und die junge Frau mit
Menorrhagie im Prinzip die gleiche Sauerstoffversorgung in der
Peripherie.

Der letzte Fall stellt eine Extremvariante aus eigener Erfahrung
dar. Es handelt sich um eine Patientin mit schwerer, aber stabiler
Restriktion (Skoliose), die mit nasaler Heimbeatmung eingestellt
war. Sie kam in das Krankenhaus mit einer schweren Andmie in-
folge einer chronischen Ulkusblutung. Der Sauerstoffgehalt war
dramatisch erniedrigt. Die Patientin konnte zwar nur noch weni-
ge Schritte infolge der Luftnot gehen, hatte aber keine sonstigen
Organausfille, weder zerebral noch renal. Wiirde man in diesem
Falle den Sauerstoffgehalt auf ein normales Himoglobin bezie-
hen, so ware der Sauerstoff-Partialdruck etwa bei 10 mm Hg ge-
wesen.

Einige neuere Daten aus der Intensivmedizin bzw. Kardiologie
unterstiitzen diesen Hintergrund. Wir haben zeigen kénnen [18],
dass bei Patienten mit ventilatorischer Insuffizienz und stabiler
Andmie die Atemarbeit deutlich sinkt, wenn das Hb durch Blut-
gabe (im Mittel 2,2 Erythrozytenkonzentrate) angehoben wird.
Die Sauerstoffsattigung bzw. der PaO, dndert sich nicht. Infolge
der Anhebung des Hamoglobins steigt allerdings naturgemadfd
der Sauerstoffgehalt. Patienten mit Andmie ohne Lungenerkran-
kung zeigen diese Reduktion der Atemarbeit nicht. Die Atem-
arbeit selbst ist ohne Osophaguskatheter nicht genau zu messen.
Sie korreliert aber im Einzelfalle ausgezeichnet mit dem Atem-
minutenvolumen, so dass man den Effekt auch am Riickgang
des Atemminutenvolumens darstellen kann.

Eine kiirzlich erschienene Arbeit von Wu et al. [19] hat 80 000 al-
tere Patienten mit akutem Myokardinfarkt untersucht, die aus
unterschiedlichen Griinden Blut bekommen haben. Dabei fand
sich eine auf3erordentlich strenge positive Korrelation der 30-Ta-
ge-Mortalitdt von der Blutgabe bei entsprechender Anhebung
des Hamatokrits, wenn dieser erniedrigt war. In einer anderen
Studie von Silberberg et al. [20] bei Patienten mit schwerer kon-
gestiver Herzinsuffizienz (NYHA III-IV) wurde der Effekt der
Blutgabe untersucht. Dabei fand sich eine deutliche Besserung
der Belastbarkeit (NYHA-Klassenriickgang von 3,8 auf 2,2), eine
deutliche Reduktion der Krankenhaustage von etwa 14 auf 3
Tage sowie Riickgang des Diuretikaverbrauchs und Besserung
der Nierenwerte.

Dieses alles sind indirekte Hinweise, dass dem Sauerstoffgehalt
die zentrale Rolle in der Beurteilung der Energieversorgung der
Organe zukommt. Was als kritische Grenze des Sauerstoffparti-
aldruck bei Gesunden bzw. bei Kranken mit chronischen respira-
torischen Problemen anzusetzen ist, bleibt offen. Es gibt weder
Sollwerte noch verniinftig verfiigbare Daten aus der Literatur.
Aus eigener Erfahrung kann man abschitzend sagen, dass bei
vorher gesunden Patienten ein Abfall um die Halfte kritisch wer-
den koénnte. Bei Patienten, die genug Zeit haben, Kompensations-
mechanismen infolge Hypoxdmie wie Polyglobulie, Verdnderung
der 2,3-DPG-Konzentration in den Erythrozyten, Expression von
sauerstoffresistenteren Isoenzymen der Atmungskette, Aktivie-
rung des Glukosetransportes usw. [21] zu entwickeln, ist der
Wert sicher niedriger. Kritisch wird es wahrscheinlich erst,
wenn ein Drittel des Normalwertes unterschritten wird.

Die vorldufigen Untersuchungen zeigen deutlich, dass der tibli-
cherweise hergestellte Zusammenhang in Notfallsituationen
zwischen einem haufig erniedrigten PaO, und dem Allgemeinzu-
stand des Patienten nicht mit einer Kausalitdt gleichzusetzen ist.
Die zugrunde liegende Erkrankung fiihrt i.d.R. zu einer Reduzie-
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rung des Allgemeinzustandes und auch hdufig zu einem redu-
zierten Pa0,. Jeder kennt aber aus der Notfallmedizin Patienten,
die bei oft normalem Sauerstoffpartialdruck schwer erkrankt
waren und umgekehrt. Daher sollte auch in der akuten Notfallsi-
tuation angestrebt werden, die Pathophysiologie der aktuellen
Situation zu ergriinden und die daraus relevanten therapeuti-
schen Schliisse zu ziehen. Wird das konsequent durchgesetzt,
kann man oft feststellen, dass tiblicherweise zu viel Aufwand ge-
trieben wird, um den Sauerstoffpartialdruck anzuheben. Da Sau-
erstoff ab 40-45% im Inspirationsfluss zu einem Sistieren der
mukozilidren Clearance und bei h6heren Konzentrationen zu ei-
ner erhohten Leckage des respiratorischen Epithels fiihrt, wer-
den dadurch Folgeerkrankungen wie Atelektase, Pneumonie
und insbesondere Schocklunge begiinstigt. Unter Beriicksichti-
gung eines ausreichenden Sauerstoffgehaltes ist es daher oft gar
nicht erforderlich, entsprechend viel Sauerstoff zu applizieren
bzw. bei beatmeten Patienten die Beatmungsdrucke unnotig zu
erhdhen, um z.B. eine Pa0O, iiber 80 mm Hg oder gar eine Satti-
gung von 95% zu erreichen - wie es in vielen Lehrbiichern der
Andsthesiologie noch vermerkt ist. Dieses erzeugt bei nicht we-
nigen Patienten mehr Schaden als die zugrundeliegende Erkran-
kung, die zur Krankenhausaufnahme gefiihrt hat.
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