492 Anasthesiol. Intensivmed. Notfallmed. Schmerzther. 1996;31

R. Zander

Sauerstoff-Versorgung und
Sdure-Basen-Status bei extremer
Andamie

R. Zander

Institut fir Physiologie und Pathophysiologie der Universitat
Mainz

Fragestellung

Intraoperative Himoglobinkonzentrationen (cHb) von 3,0 g/dl
bei 8 Kindern unter Hyperoxie [9] sowie die oft zitierten sehr
niedrigen cHb-Werte bei Zeugen Jehovas unter Normoxie von
beispielsweise 3,3 g/dl [6] oder sogar 2,4 g/dl [8] liegen in der
gleichen GroRenordnung wie die sogenannte kritische cHb
von 4,4 (Normoxie) bzw. 3,3 g/d|l (Hyperoxie), abgeleitet aus
dem kritischen arteriellen O,-Gehalt (ca0,) von 6 ml/dl [27],
der mit Sicherheit fiir die Versorgung des Myokards ausreicht,
wenn die Koronardurchblutung nur verdoppelt wird. Dieser
0,-Gehalt kann aber beim normothermen Menschen fiir
Stunden auch dadurch eingestellt werden, daf8 er in einer
Druckkammer mit einem Uberdruck von 2 bar (Gesamtdruck
3 bar) inspiratorisch 100% O, erhdlt, der den arteriellen O,-
Partialdruck auf etwa 2000 mmHg anhebt. Ohne Himoglobin
kann der Mensch so allein mit physikalisch geléstem O,
versorgt werden (Therapie der CO-Vergiftung) vergleichbar
dem bis zu 70 cm groRBen sogenannten Eisfisch der Antarktis,
der in einer &kologischen Nische inmitten optimaler Nah-
rungsquellen bei Temperaturen um 0°C lebt [30].

Die Ablehnung einer Transfusion von Blut und damit Hb
durch den Patienten kommt diesem ,Leben ohne Himo-
globin" sehr nahe und miindet in der Frage: Ist die O,-
Versorgung des Menschen in kérperlicher Ruhe bei extremer
Andmie, d.h. cHb nur noch 10% des Normalwertes (1,5 g/dl),
unter Normovolimie, Normotonie sowie Hyperoxie (caO,
4 ml/dl) noch gewdhrleistet und welche Folgen ergeben sich
fiir den Sdure-Basen-Status und damit fiir den totalen peri-
pheren Widerstand und damit den Blutdruck?

Arterieller O,-Gehalt von 4 ml/dl und seine Utilisation
im Gewebe

Bei einer Himoglobin-Konzentration von 1,5 g/dl betrdgt der
arterielle 0,-Gehalt 4 ml/dl, der sich jeweils zur Hilfte auf
den chemisch gebundenen (1,5x1,39x0,98) und den physi-
kalisch gel6sten Sauerstoff (o O, = 0,003 ml/dl/mmHg) verteilt
[29], wenn eine konsequente Hyperoxie mit einem pa0, von
650 mmHg (theoretisch 670 mmHg bei ejner FIO, von 1,0)
eingehalten wird.

Limitierendes Organ fiir eine derart extreme Andmie diirfte
mit Sicherheit das Myokard sein, weil es unter physiologi-
schen Bedingungen die gréfte arteriovendse Sauerstoff-Diffe-
renz (avDQO,) aufweist, namlich in kérperlicher Ruhe bereits
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12 ml/d], also eine Utilisation von 60% des arteriell angebote-
nen Sauerstoffs (20 ml/dl). Wie in Abb.1 anhand von Litera-
turdaten dargestellt, kommt es unter normovoldmischer
Hdmodilution ab einer cHb von 4 g/dl zu einer maximalen,
fiinffachen Steigerung der Koronardurchblutung mit der Fol-
ge, dafl die avDO, nur noch etwa 33% des Ausgangswertes,
also 4,0 ml/dl ausmacht. Ob dieser Wert noch unterschritten
werden-kann, hangt nur noch von der weiteren fraglichen
Steigerung der Koronardurchblutung ab. Die gleichzeitige
Verdopplung des Herzminutenvolumens fithrt nicht zu einer
entsprechenden Erhéhung des myokardialen O,-Verbrauchs
(s. Abb.1), zuriickzufiihren auf die Viskosititssenkung des
Blutes (Nachlast-Senkung). Die notwendige cHb unter Hyper-
oxie betrdgt somit 1,5 g/dl.
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Abb.1 Prozentuale Anderung von Durchblutung (Q), O,-Verbrauch

(Q0,) und arteriovendser O,-Differenz (avDQ,) des Herzens im
Tierversuch bei isovoldmischer Hamodilution unter Normoxie als
Funktion der Hb-Konzentration (cHb, g/dl) nach verschiedenen
Autoren [4,5,7,12,20]. Die idealisierten Funktionen (unterhalb von
4 g/dl extrapoliert) beriicksichtigen die Verknlipfung der drei GréRen
(Q0,=0Q xavDO0,). Bei relativ geringem Anstieg des O,-Verbrauchs
kann die maximal fiinffache Steigerung der Koronardurchblutung bei
einer cHb von 3 g/dl die avDO, auf 30-35% des Ausgangswertes
senken. Bei Hyperoxie ergibt sich eine Verschiebung auf 1,5 g/dI.

Die GroRhirnrinde mit ihrer physiologischen avDO, von 9 ml/dl
(mittlere avDO, des ZNS 7,5 ml/dl) profitiert ab einer cHb von
4-5 g/dl von einer Verdreifachung der Durchblutung [Uber-
sicht bei 11], so daR ihre avDO, nur noch 3 ml/dl betrigt.
Wegen seiner speziellen O,-Versorgungs-Bedingungen, - das
ZNS ist das einzige Organ mit einem notwendigen vendsen
pO, von 20 mmHg, zumindest zum Erhalt des Bewuf3tseins
[19] -, werden anstelle von 3,0 ml/dl bei einer svQ, von 20%
nun 3,6 ml/dl fiir den Funktionserhalt benétigt (fiir Umrech-
nungen zwischen pv0O, und sv0O, wird immer eine in-vivo O,-
Bindungskurve benutzt). Offenbar wird somit auch die GroR-
hirnrinde bei einem arteriellen 0,-Gehalt von 4 ml/d] aus-
reichend versorgt,
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Im Gegensatz zum Zentralnervensystem kdnnen alle anderen
Organe eine 0,-Utilisation von anndhernd 100% erreichen,
d.h. der im kapilldren Blut vorhandene O, kann bis zu einem
pvO, von anndhernd 0 mmHg verbraucht werden. Dies gilt
auch fiir das Myokard, fiir das der minimale pvO, gemaf
Literatur mit 4-7mmHg (svO, 1-3%) am Menschen be-
stimmt wurde [26], und auch fiir die Leber, die unter Hypoxie
eine Utilisation von 97-100% erreicht [13,14], wobei ein
Funktionsausfall erst ab einem pvQO, von 5-10 mmHg (svO,
1-5%) auftritt [13].

Als Beleg fiir die Tatsache, daf§ alle Organe mit Ausnahme
des ZNS den arteriell angebotenen O, praktisch vollstindig

utilisieren konnen, sollen am Menschen gewonnene Befunde -

des gemischt-vendsen Blutes (Blut nach Mischung aller
vendsen Organzufliisse) angefithrt werden: Andmie-Patienten
(cHb =10 g/dl) unter maximaler korperlicher Belastung wei-
sen eine svO, von nur noch 12% auf [25], Probanden unter
simulierten Hoéhenbedingungen (4600m) bei korperlicher
Belastung einen pvO, von 13 mmHg (sv0, von 9%) [24].

Im Tierversuch allerdings (s. Abb.2) werden pvO,-Werte
unter 30 mmHg (sv0, unter 50%) erst bei extremer Himo-
dilution unter Normoxie gemessen, namiich unterhalb einer
cHb von 3 g/dl, wenn gleichzeitig der O,-Verbrauch deutlich
(im Sinne einer Zentralisation?) abnimmt.
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Abb.2 Prozentuale Anderung des O,-Verbrauchs (gemessen als O,-
Aufnahme VO,) im Tierversuch bei isovoldmischer Himodilution unter
Normoxie als Funktion der Hb-Konzentration {cHb, g/dl) nach ver-
schiedenen Autoren [1-3, 16-18, 21, 23]. Der O,-Verbrauch bleibt bis
zu einer cHb von ca. 3,0 g/dl mit einer Streuung von + 10% konstant,
die in manchen Experimenten beobachtete Zunahme um ca. 10% ist
als Mehrarbeit des Myokards zu interpretieren. Ab einer cHb von ca.
3 g/dl nimmt der O,-Verbrauch deutlich ab und der gemischtvendse
pO; (pv0,) unterschreitet den Wert von ca. 30 mmHg. Bei Hyperoxie
ergibt sich eine Verschiebung auf ca. 1,5 g/dl.

Wenn trotz dieser Befunde fiir Computersimulationen einer
Hamodilution ein kritischer gemischt-vendser pO, von
35 mmHg als limitierender Faktor eingesetzt wird [15], oder
fir Berechnungen theoretischer Grenzen einer tolerablen
Andmie eine gemischt-vendse 0,-Sdttigung von mindestens
70% [10], so kann dies fiir diese extreme Admie nicht {iber-
nommen werden. Die Annahme, eine ungenutzte vendse O,-

Reserve wiirde am hypoxischen Gewebe vorbeiflief3en, diirfte
wohl kaum haltbar sein.

Die Priifung der Frage, ob eine cHb von 1,5 g/dl unter Hyper-
oxie mit dem Leben vereinbar ist, kann auch anhand der
Messung der O,-Aufnahme beurteilt werden: Solange der O,-
Verbrauch bzw. die gemessene O,-Aufnahme konstant blei-
ben, ist mit einer himodynamischen Kompensation dieser
extremen Andmie zu rechnen. Entsprechende Daten aus Tier-
versuchen sind in Abb. 2 zusammengestellt. Es ist offensicht-
lich, daR die O,-Aufnahme unter Normoxie bis zu einer cHb
von 3 g/dl konstant bleibt. Das bedeutet aber zugleich, da
unter Hyperoxie eine cHb von 1,5 g/dl einen weitgehend
konstanten O,-Verbrauch sicherstellen kann.

Sdure-Basen-Status

Mit jedem Blutverlust gehen entsprechende Mengen von
Bikarbonat (HCO;") verloren, die mit Volumenersatzfliissig-
keiten nicht ersetzt werden, da diese kein HCO5™ enthalten.
Somit ist zu erwarten, dafd sich bei extremer Hiamodilution
eine sogenannte Dilutions-Azidose ausbildet. Sie ist nicht nur
experimentell in vitro nachweisbar [27], sondern kann auch
unter klinischen Bedingungen beobachtet werden. Sie verur-
sacht z.B. einen Abfall des Base Excess (BE) von 6 mmol/],
wenn die cHb von 11 auf 6 g/dl gesenkt wird [22], oder von
4mmol/l bei Verminderung der cHb von 10 auf 3 g/dl [9],
ohne daR eine Lakt-Azidose entstanden wdre. Diese Dilu-
tions-Azidose wird dann zu therapieren sein, wenn extreme
Hb-Konzentrationen von z.B. 1,5 g/d! erreicht werden, da die
Gefahr besteht, da der totale periphere Widerstand und
damit der arterielle Blutdruck gesenkt werden, die Wirksam-
keit von Katecholaminen herabgesetzt wird und eine zusdtz-
lich entstehende, hypoxiebedingte Lakt-Azidose vom Blut
nicht mehr abgepuffert werden kann. Ob die Verwendung von
Humanalbumin {z.B. 9] oder Oxypolygelatine bzw. Polypepti-
den wegen ihrer (geringen) Puffereigenschaften [28] Vorteile
entwickeln kénnen, sollte {iberpriift werden. Mit Sicherheit
aber kann eine konsequente Hyperoxie den peripheren Wi-
derstand stabilisieren helfen, da fiir alle Organe eine leichte
Vasokonstriktion nachzuweisen ist [26].

SchluRfolgerungen

Eine extreme Andmie mit einer cHb von nur 1,5 g/dl kann
hdamodynamisch kompensiert werden, wenn beim Patienten
ein intaktes Myokard mit einer physiologischen Koronar-
reserve vorhanden ist und von drztlicher Seite eine kon-
sequente Normovoldmie sowie Hyperoxie (caO, 4 ml/dl)
gewdhrleistet wird, zwei Voraussetzungen fiir die notwen-
dige Normotonie, die zusdtzlich durch die Dilutions-Azidose
sowie die drohende, hypoxiebedingte Lakt-Azidose gefahr-
det ist.
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Grundlagen

Ein akuter Blutverlust wird durch abgestufte Zufuhr von
Volumenersatzmitteln, Sauerstofftragern, Gerinnungsfaktoren
und Thrombozyten behandelt, um die einzelnen Blutbestand-
teile im Rahmen des Notwendigen gezielt zu ersetzen. Die
Auffiillung und Aufrechterhaltung des intravasalen Volumens
erfolgt primar mit kiinstlichen Kolloidlésungen, deren Makro-

* Vorbemerkung des Verfassers: Der Beitrag befaRt sich mit ausge-
wahlten Aspekten der Sicherung der Normovoldmie bei extremer
Hamodilution. Klinisch behdlt sich der Verfasser aufgrund eigener
Gewissensentscheidung als letztes Mittel die Transfusion von Blut-
komponenten auch gegen den erklirten Willen des Patienten vor,
wenn nach Ausschépfung aller sonstigen Méglichkeiten der Tod des
Patienten nur auf diese Weise abzuwenden ist.
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