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Praoxygenierung:
Visualisierung durch ein
einfaches Rechenmodell

Zusammenfassung

Praoxygenierung erfolgt nach der Leit-
linie der Deutschen Gesellschaft fiir Ands-
thesiologie und Intensivmedizin e. V.
(DGAI) durch Atmung von Sauerstoff
tiber eine dicht sitzende Maske fiir 3-4
Minuten, durch acht tiefe Atemziige in
einem Zeitraum von maximal 60 s oder
bis die endtidale Sauerstoffkonzentra-
tion 90 % Ubersteigt. Ziel der Praoxy-
genierung ist die Erhohung des Sauer-
stoffanteils in der Lunge auf tber 90 %,
um die Sauerstoffreserven flir eine
darauffolgende Apnoe zu erhéhen und
dadurch die Dauer der Apnoe ohne Ab-
fall der Hamoglobin-Sauerstoffsattigung
zu verlangern. Praoxygenierung und De-
oxygenierung wurden ndherungsweise
durch Berechnung des Verlaufs der end-
tidalen Sauerstoffkonzentration in Ab-
héngigkeit von der Sauerstoffkonzen-
tration im eingeatmeten Gasgemisch
visualisiert. Die Prdoxygenierung von
Notfallpatienten mit Indikation zur
trachealen Intubation wegen respirato-
rischer Insuffizienz kann aber deutlich
ineffektiver sein als die simulierte Pra-
oxygenierung. Negative Effekte der
Praoxygenierung wie Sauerstoffradikal-
bildung oder Verschleiern einer Fehlintu-
bation durch Aufrechterhalten normaler
Sauerstoffsattigung trotz fehlender Beat-
mung (iber mehrere Minuten werden
durch die positiven Effekte der Praoxy-
genierung vor Narkoseeinleitung kom-
pensiert. Vor Extubation kann eine
niedrigere Sauerstoffkonzentration zur
Atelektaseprophylaxe und schnelleren
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Beurteilbarkeit der Oxygenierung unter
Spontanatmung bei Raumluft individuell
sinnvoll sein.

Summary

According to the guidelines of the Ger-
man Society of Anaesthesiology and
Intensive Care Medicine, it is recom-
mended to perform preoxygenation by
supplying the patient with oxygen for
3 -4 minutes via a tight-fitting face mask,
by allowing eight deep inhalations over
a maximum of 60 seconds or waiting
until the end-tidal oxygen concentration
exceeds 90 %. Preoxygenation aims at
increasing the percentage of lung ox-
ygen to a value above 90 % to increase
oxygen reserves for a following apnoea
and to increase the duration of apnoea
without decreasing the oxygen satura-
tion of hemoglobin. In this article, pre-
oxygenation and deoxygenation were
visualised approximately by calculating
the time course of end-tidal oxygen con-
centration during apnoea from a given
inspiratory oxygen concentration and
baseline end-tidal oxygen concentration.
Preoxygenation, deoxygenation during
interruption of preoxygenation and after
extubation have been simulated for
various tidal volumes. The calculations
are generally confirmed by experimental
results described in the literature. How-
ever, the preoxygenation of emergency
patients with an indication for endo-
tracheal intubation due to respiratory
insufficiency can be much less effective
than simulated preoxygenation. Poten-
tial negative effects of preoxygenation
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like toxic oxygen radicals, atelectasis or
unnoticed accidental oesophageal intu-
bation are compensated by the positive
effects. Before extubation, a lower oxy-
gen concentration can potentially help
to avoid atelectasis and allow for a
quicker estimation of the oxygenation
efficacy under spontaneous breathing of
ambient air.

Einleitung

Wahrend der Narkoseeinleitung kommt
es meistens zu einem kurzen Atem-
stillstand bis die Beatmung effizient be-
gonnen werden kann. Dieser kann bei
unvorhergesehenen Atemwegs- oder Be-
atmungsproblemen auch langer anhal-
ten. Damit die Sauerstoffsattigung in die-
ser Phase nicht auf pathologische Werte
abfdllt, wird empfohlen, die Lunge des
Patienten zu Uber 90 % mit reinem
Sauerstoff zu flllen (Prdoxygenierung)
und dabei den Stickstoff der Atemluft
abatmen zu lassen (Denitrogenisierung).
Dazu wird reiner Sauerstoff bei spontan
atmendem Patienten (iber eine gut ab-
dichtende Maske appliziert. Die Dauer
der Prdoxygenierung wird in den aktuel-
len Empfehlungen der Deutschen Gesell-
schaft fiir Andsthesiologie und Intensiv-
medizin e.V. (DGAI) mit 3—4 Minuten
normaler Atmung oder mit acht tiefen
Atemzigen innerhalb von 60 s ange-
geben [1]. Ziel der Praoxygenierung ist
es, die Sauerstoffreserven in der Lunge
durch Erhohung des Sauerstoffanteils
in der Lunge auf tber 90 % fir eine
darauffolgende Apnoe zu erhéhen und
dadurch die Dauer der Apnoe ohne Ab-
fall der Hamoglobin-Sauerstoffsattigung
zu verldngern [2].

Letztere Methode ergibt eine Zeiterspar-
nis von 2-3 Minuten gegeniiber der
zuerst genannten Technik, welche in
Notfdllen klinisch relevant sein kann.
Ansonsten kann die Zeitersparnis insbe-
sondere bei vielen kurzen Narkosen an
einem Arbeitsplatz auch &konomische
Auswirkungen haben.

In diesem Artikel wird der Verlauf der
endtidalen Sauerstoffkonzentration wah-
rend Prdoxygenierung und Deoxygenie-
rung mit einfachen Modellrechnungen
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und Grafiken veranschaulicht und die
Evidenz dieser MaBnahmen anhand der
zugrunde liegenden Literatur diskutiert.

Physiologische Grundlagen

Das totale Lungenvolumen (ca. 6 )
setzt sich zu etwa gleichen Teilen
aus Inspirationskapazitdt (ca. 3 1) und
funktioneller Residualkapazitat (FRC,
ca. 3 1) zusammen. Die FRC besteht aus
exspiratorischem Reservevolumen und
Residualvolumen (je ca. 1,5 I). Die
Inspirationskapazitat ist die Summe aus
Atemzugvolumen (Tidalvolumen, ca.
0,5 ) und inspiratorischem Reserve-
volumen (ca. 2,5 ). Atemzugvolumen,
inspiratorisches Reservevolumen und
exspiratorisches Reservevolumen erge-
ben zusammen die Vitalkapazitdt (ca.
4,51, Abb. 1 [3]). Diese Werte sind al-
lerdings Idealwerte und miissen fiir viele
Patienten nach unten korrigiert werden.

Berechnung der endtidalen
Sauerstoffkonzentration nach

mehreren Atemziigen in Ab-
hangigkeit von der Sauerstoff-
konzentration in der Atemluft

Fir die Berechnung der endtidalen
Sauerstoffkonzentration nach mehreren
Atemziigen in Abhdngigkeit von der Sau-
erstoffkonzentration in der Atemluft be-
nétigt man nur die von der Medikamen-
tendosisberechnung aus dem klinischen
Alltag bekannte einfache Proportions-
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rechnung [4]. Vor der Prdoxygenierung
ist die endtidale Konzentration des
Sauerstoffs in den Alveolen anndhernd
13,3 %, entsprechend einer endtidalen
Sauerstofffraktion (F4O,) von 0,133 [5].
Die Sauerstoffmenge O, in der Lunge
ist bei Raumluft endexspiratorisch also
etwa gleich 0,133 multipliziert mit der
funktionellen Residualkapazitdt (FRC,
ca.31:0,=0,133 - FRC = 0,399 |. Wird
nun ein Atemzug eines sauerstoffhal-
tigen Gasgemischs eingeatmet, ist die
mit diesem Atemzug zusitzlich eingeat-
mete Sauerstoffmenge O,Vr gleich dem
Sauerstoffanteil im Gasgemisch FO,
multipliziert mit dem Tidalvolumen (Vy):
O.Vr = FO, - Vr.

Nach Einatmen ist die Sauerstoffmenge
O, in der Lunge dann also gleich der
Summe aus der urspriinglichen Sauer-
stoffmenge in der Lunge und der Sau-
erstoffmenge in dem Atemzug: 0,133 -
FRC + FO: - V. Diese Sauerstoffmenge
verteilt sich tber das endinspiratorische
Lungenvolumen (Funktionelle Residual-
kapazitit (3 I) + Atemzugvolumen). Von
dieser Sauerstoffmenge muss aber noch
der Sauerstoffverbrauch pro Atemzug
abgezogen werden (ca. 0,035 | bei acht
Atemziigen pro Minute und Annahme
eines Sauerstoffverbrauchs von 0,28 I/
min, also 4 mi/kg/min bei einem Kor-
pergewicht von 70 kg). Die FoO, nach
dem Atemzug ist dann gleich der resul-
tierenden Sauerstoffmenge geteilt durch
das endinspiratorische Lungenvolumen
(Funktionelle Residualkapazitdt + Tidal-
volumen). Somit ldsst sich die F,O, in

Abbildung 1
6 4
@
Inspirato- =3
54 risches — 2
— - =
—_ ©O Reservevo- < 8 D
~ S lumen 2,5 | = =8
5} ) S N
B 44| E g e
= = Py 2
o Atemzugvolu- o c
£ é men 0,5 | &‘ -
s 3 R e R i Al -
an téo Expiratori- § tem
S 3 sches Reser- ° '{I ruhelage
o 4 ™ vevolumen = @
> 2 @ 151 g 5—
s S =
k<] S E =
S £ S5
4 = Z =€
! Residualvolumen 1,51 | 2 % Ideale Lungenvolumina
’ . .
&= (20-30 Jahre, mannlich,

© Anisth Intensivmed 2022;63:148-154 Aktiv Druck & Verlag GmbH

modifiziert nach [3]).



Ubersichten

Review Articles

Prozent nach jedem Atemzug in Abhdn-
gigkeit von der Sauerstoffkonzentration
beim Atemzug davor (F.O,(Vr,)), dem
Sauerstoffanteil in der Atemluft F,O,, der
funktionellen Residualkapazitat (FRC)
und dem Tidalvolumen (V+) ausrechnen.

Die Tidalvolumina sind dabei als Tidal-
volumina ohne Totraum angegeben, da
dieser in Abhangigkeit von der Masken-
grofRe und anderen Parametern des ver-
wendeten Beatmungssystems sehr varia-
bel sein kann.
Feto2 =
(FiO; - V1 + F O, (V1.1) - FRC-0,035)
(FRC+Vr)
F«O, = endtidale Sauerstofffraktion
nach einem Atemzug
FoO. (V1.1) = endtidale Sauerstofffraktion
vor dem Atemzug

FRC = Funktionelle Residualkapazitat
V; = Tidalvolumen
FiO, = Sauerstoffanteil in der Atemluft

0,035 = Ungefdhrer Sauerstoffverbrauch
pro Atemzug bei acht Atemzlgen pro
Minute Minute und Annahme eines Sau-
erstoffverbrauchs von 0,28 |/min, also
4 ml/kg/min bei einem Korpergewicht
von 70 kg.

Ist die F,O, groRer als die F,O, vor dem
Atemzug, steigt die F.O, nach dem
Atemzug, ist die FO, kleiner, fillt die
FO. nach dem Atemzug. Wird diese
Formel sukzessive fir aufeinanderfol-
gende Atemzlige angewendet, ergibt sich
der Verlauf der endtidalen Sauerstoffkon-
zentration, welcher sich exponenziell
und asymptotisch der inspiratorischen
Sauerstoffkonzentration annahert [6].

Beispielrechnung

Beispielhafte Berechnung der endtida-
len Sauerstoffkonzentration nach dem
ersten Atemzug der Prdaoxygenierung
bei einem gesunden jungen Mann.

Vor dem Ein- und Ausatmen von rei-
nem Sauerstoff entspricht die F.O, in
der Lunge 0,133 (213,3 %). Die funk-
tionelle Residualkapazitit von 3 | be-
inhaltet unter Raumluft demnach eine
Sauerstoffmenge von 399 ml. Durch
Zufuhr von reinem Sauerstoff (FO, = 1)
Uber eine dicht sitzende Maske mit

Klinische Anadsthesie

Clinical Anaesthesia

Abbildung 2

100

et % O

80

60 -

40 |

20 -

0 =

= AZV 0,5 |

1T 23 45 6 7 8 9101112131415 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25
S AZV 11

®AZV 2| Atemziige

Simulierte endexspiratorische alveoldre Sauerstoffkonzentration (et % O») in Abhdngigkeit vom
Atemzugvolumen (AZV) und der Anzahl der Atemziige wahrend Atmung von reinem Sauerstoff. Er-
héhung des simulierten Atemzugvolumens von 0,5 | auf 2,0 | reicht aus, um eine Steigerung der be-
rechneten endexspiratorischen Sauerstoffkonzentration nach sechs Atemziigen von 13,3 % auf tiber

90 % zu erreichen.

einem Atemzugvolumen ohne Totraum
von 500 ml werden nun 500 ml O,
zugefiihrt. Nach diesem Atemzug ver-
teilen sich nun 399 ml + 500 ml, also
899 ml Sauerstoff auf 3.000 ml + 500 ml,
also 3.500 ml endinspiratorisches Lun-
genvolumen (endexpiratorisches Lungen-
volumen + Atemzugvolumen). Die Sauer-
stoffkonzentration steigt auf 899 ml/
3.500 ml, also 24,7 %:

Fetoz =
1-0,51+0,133-31-0,035 | _
31+0,51)
0,864 | _ . o
351 =0,247 (£24,7 %)

Unterbrechung der Sauerstoff-

zufuhr wahrend der Praoxyge-
nierung

Voraussetzung fir die ndherungsweise
Ubereinstimmung dieser theoretischen
Berechnungen mit der Praxis ist eine
durchgehend dicht sitzende Maske. Nur
so kann eine F,O, von 1,0 (2 100 %) er-
reicht und anndhernd nach der oben be-
schriebenen Formel prdoxygeniert wer-
den (Abb. 2). In der Praxis ist dies jedoch
nicht immer gegeben. So gibt es Patien-
ten, die aus Angst oder Nervositdt keine
absolut dicht sitzende Maske ertragen
kénnen. Nicht selten kann man im
Rahmen der Narkoseeinleitung auch
beobachten, dass Patienten wahrend
langsamer Infusion eines Narkotikums
starken Redebedarf verspiiren. Hiufig

reagiert der Andsthesist darauf mit
erneuter Abnahme der Maske, um dem
Patienten die Moglichkeit zur Mitteilung
zu geben.

Um die Folgen einer Unterbrechung der
Prdoxygenierung zu simulieren, wurden
deshalb der Abfall der Sauerstoffkon-
zentration nach Unterbrechung der
Sauerstoffzufuhr in der Lunge und der
Anstieg nach Wiederaufnahme der Sau-
erstoffgabe mit der oben angegebenen
Formel berechnet. Abbildung 3 zeigt die
Auswirkung des simulierten Zwischen-
atmens von Raumluft wéhrend der Pra-
oxygenierung auf die berechnete endti-
dale Sauerstoffkonzentration. Wéhrend
ein gesunder Patient nach Prdoxyge-
nierung eine endtidale Sauerstoffkon-
zentration von Uber 90 % aufweist [7],
flihren wenige Atemziige unter Raumluft
zu einem raschen Abfall des endtidalen
Sauerstoffanteils. Ldsst sich ein Abneh-
men der Maske nicht vermeiden, sollte
daher anschliefend fiir eine hinrei-
chende Wiederaufsdttigung vor Eintreten
des Atemstillstands gesorgt werden, um
eine Verringerung der Apnoetoleranz zu
vermeiden (Abb. 3).

Beendigung der Sauerstoffzufuhr
nach Extubation

Nach Narkoseende ist es wichtig zu
wissen, ob ein Patient bei Raumluft aus-
reichend atmet.
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Berechnete endexspiratorische alveoldre Sauerstoffkonzentration (et % O.) wahrend einer simu-
lierten Praoxygenierung mit Unterbrechung. Nach spdtestens 23 Atemziigen konnte bei allen drei
simulierten Atemzugvolumina (AZV) eine endtidale Sauerstoffkonzentration von >90 % und damit
eine effektive Prdoxygenierung berechnet werden. Punkt 1 markiert die simulierte Unterbrechung der
O»-Zufuhr durch Abnahme der Maske nach dem 24. Atemzug oder nach etwa 3 min Praoxygenie-
rung. Durch 4 weitere simulierte Atemziige unter Raumluft kommt es zu einem Abfall der berechne-
ten O,-Konzentration auf unter 50 % bei normaler Atmung (AZV 0,5 |) und auf unter 36 % bei tiefer
Inspiration (AZV 2 I). Punkt 2 markiert das simulierte Wiederaufsetzen der Maske und den Beginn der

simulierten Reoxygenierung nach dem 30. Atemzug.

Wie lange man warten muss, bis man
davon ausgehen kann, dass die endti-
dale Sauerstoffkonzentration Werte wie
bei Raumluft erreicht, hangt neben dem
Atemzugvolumen von der endtidalen
Sauerstoffkonzentration vor Beendigung
der Beatmung ab.

Wahrend friiher haufig mit 100 % Sau-
erstoff nicht nur vor der Narkoseeinlei-

Abbildung 4
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tung, sondern auch vor Beendigung der
Beatmung prdoxygeniert wurde, wird
inzwischen mit negativen Effekten ho-
her Sauerstoffkonzentrationen wie Ate-
lektasenbildung gegen dieses Vorgehen
argumentiert [8]. Mit der oben genann-
ten Formel kann auch der theoretische
Abfall der endtidalen Sauerstoffkon-
zentration in Abhdngigkeit von der end-
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Simulierte endexspiratorische alveoldre Sauerstoffkonzentration (et % O.) nach Extubation in Abhdn-
gigkeit von der Praoxygenierung vor Extubation und der Anzahl der Atemziige unter Raumluft bei
normalem Atemzugvolumen von 0,5 |. Es muss bei Praoxygenierung mit 100 % Sauerstoff 23 min
abgewartet werden, bis die Sauerstoffsattigung unter Raumluft beurteilt werden kann. Bei geringeren
Sauerstoffkonzentrationen vor Extubation verkiirzt sich die Zeit entsprechend.
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tidalen Sauerstoffkonzentration vor Be-
endigung der Beatmung berechnet wer-
den. Abbildung 4 zeigt, dass bei einem
Atemzugvolumen von 0,5 | und einer
Atemfrequenz von 8 pro Minute theo-
retisch nach einer Prdoxygenierung mit
100 % Sauerstoff etwa 29 Atemziige
oder 3-4 min abgewartet werden muss,
bis die endtidale Sauerstoffkonzentra-
tion auf unter 15 % fallt. Bei geringerem
Atemminutenvolumen verldngert sich
diese Zeit noch. Begrenzung der endti-
dalen Sauerstoffkonzentration vor Ende
der Narkose auf 60 % oder 30 % fiihrt
zu einer Reduktion dieser Zeit auf 25
bzw. 18 Atemziige, also auf 3 min bei
60 % oder etwa 2 min bei 30 % endtida-
ler Sauerstoffkonzentration.

Nach Extubation treten allerdings hdu-
fig deutlich niedrigere Atemzugvolu-
mina und Atemfrequenzen auf. Bei
geringerem Atemminutenvolumen oder
Atemstillstand fdllt die endexspiratori-
sche alveoldre Sauerstoffkonzentration
aufgrund des geringeren oder fehlenden
Austauschs des Sauerstoffs in der Lunge
mit der Raumluft langsamer. Deshalb
wurde zusdtzlich zu den Bedingun-
gen bei der oben angenommenen
Standardatmung bei Raumluft der sehr
viel langsamere Abfall der Sauerstoff-
konzentration bei Atemstillstand nach
Extubation unter Annahme eines mitt-
leren respiratorischen Quotienten von
0,84 [9] veranschaulicht. Durch den
angenommenen  Sauerstoffverbrauch
von 0,28 I/min fillt das Volumen des
Sauerstoffanteils in  der Lunge pro
Minute um 0,28 |. Dafiir werden pro
Minute 0,84-:0,28 1=0,235 | CO, in
die Lunge abgegeben. Also fallt das
Lungenvolumen pro Minute um 0,045 I.
Der Sauerstoffgehalt in der Lunge ist
bei Extubation etwa das Produkt aus
Lungenvolumen und Ausgangs-etO, bei
Extubation. Damit ergibt sich die theo-
retische Sauerstoffkonzentration in der
Lunge (% O,) alveoldr nach n Minuten
in Prozent aus (Abb. 5):

% O, alveoldr nach n Minuten Apnoe

(Ausgangs-etO,)-3 [-n-0,28
31-n-0,045

Die simulierte alveolare Sauerstoffkon-

zentration (et % O,) fallt nach Extu-

=100-
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bation in Abhéngigkeit von der Pra-
oxygenierung vor Extubation bei Atem-
stillstand aufgrund des fehlenden Aus-
tauschs des Sauerstoffs in der Lunge mit
der Raumluft langsamer als unter Spon-
tanatmung (Abb. 5, vgl. Abb. 4.; 8 Atem-
zlige = 1 min).

Obwohl Praoxygenierung und Denitro-
genisierung zu den alltiglichen Stan-
dardmallnahmen der Anisthesiologie ge-
horen, sind die physiologischen Grund-
lagen im klinischen Alltag besonders bei
Berufsanfingern nicht immer bekannt.
Die Erklarung ist jedoch relativ einfach
und setzt keine besonderen Kenntnisse
voraus. Das Verstandnis dieser Zusam-
menhdnge hilft, den Sinn der Vorgaben
der DGAI zur Prdoxygenierung und De-
nitrogenisierung zu verstehen und mo-
tiviert zur korrekten Umsetzung. Durch
Visualisierung der simulierten Verldufe
von Sauerstoff- und Stickstoffkonzen-
tration in den Alveolen wird konkret
vorstellbar, was in der Lunge wahrend
der Praoxygenierung vor sich geht.

Jedes Modell stimmt aber nur einge-
schrankt mit der Realitdt Gberein. Die
Modellrechnungen beinhalten Vereinfa-
chungen, z. B. wurde die Praoxygenie-
rung des Kreissystems nicht berticksich-
tigt. Bei hohem Frischgasfluss vor Beginn
der Prdoxygenierung ist dieser Anteil
aber wahrscheinlich vernachlassigbar.
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Simulierte alveoldre Sauer-
stoffkonzentration (et %
O2) nach Extubation in
Abhangigkeit von der
Praoxygenierung vor
Extubation bei Atemstill-
stand. Bei Atemstillstand
fallt die endexspiratorische
alveoldre Sauerstoffkon-
zentration aufgrund des
fehlenden Austauschs des
Sauerstoffs in der Lunge
min  mit der Raumluft lang-

samer als unter Spontan-

atmung (vgl. Abb. 4.;

8 Atemziige =~ 1 min).

Im Rechenmodell sind theoretisch end-
tidale Sauerstoffkonzentrationen von
fast 100 % erreichbar. In der Realitat
wird dieser Wert jedoch durch Wasser-
dampfanteile und CO, auf etwa 94 %
limitiert. Auch eine inspiratorische Sau-
erstoffkonzentration von 100 % konnte
nur unter Idealbedingungen mit absolut
dicht anliegender Maske und minimaler
Rickatmung von anderen Atemgasen
erreicht werden [2].

Das Rechenmodell kann im Einzelfall
aufgrund vieler unberechenbarer Ein-
flussfaktoren keine definitiven quanti-
tativen Voraussagen machen, verschafft
aber eine Vorstellung vom prinzipiellen
Verlauf des Praoxygenierungsvorgangs.

Vergleicht man die Modellrechnungen
mit experimentellen Befunden, zeigt
sich trotzdem eine gute Ubereinstim-
mung. Die Halbwertszeiten der Praoxy-
genierung in Abhdngigkeit vom Tidal-
volumen entsprechen den in der Lite-
ratur angegebenen Halbwertszeiten fiir
den Ausgleich von alveolaren Gaskon-
zentrationen in Abhéngigkeit vom Atem-
minutenvolumen (AMV) und der FRC
(ti, = 0,693 -FRC/AMV [9]). Aulerdem
wurden an Probanden nach einer Mi-
nute Praoxygenierung etwa 75 % O,
endexspiratorisch und nach zwei Minu-
ten knapp 90 % O, endexspiratorisch
gemessen. Das entspricht unseren Mo-
dellrechnungen, wenn man eine Ruhe-
atemfrequenz von etwa acht Atemziigen
pro Minute zugrunde legt [2].

In der Praxis wird auch beobachtet, dass
eine endexspiratorische Konzentration
von 90 % O, auch schon nach weniger
als 8 tiefen Atemziigen erreicht wird.
Nach den Leitlinien der DGAI reicht die-
ses auch fiir eine Prdoxygenierung aus.
Es sollte aber beriicksichtigt werden,
dass trotzdem mit acht tiefen Atemziigen
oder drei bis finf Minuten normaler
Atmung die Sauerstoffaufnahme deutlich
hoher sein kann als bei Beschrankung
auf weniger als acht tiefe Atemziige,
obwohl die endexspiratorische Sauer-
stoffkonzentration bereits mehr als 90 %
betragt. Entscheidend fiir die Sauerstoff-
reserven im Korper ist namlich nicht
nur die Sauerstoffkonzentration in der
Lunge, sondern auch die Sauerstoffauf-
nahme in BlutgefdBe und Gewebskom-
partimente durch Diffusion [10]. Diese
hdangt vom Konzentrationsgradienten
zwischen Blut und Alveolarlumen ab.
Deshalb beginnt die Phase maximaler
Sauerstoffaufnahme ins Gewebe erst,
wenn die alveoldre Sauerstoffkonzen-
tration iber 90 % erreicht hat und die
Sauerstoffaufnahme steigt danach noch
exponenziell an. Darum kann es zur
Verbesserung der Prdoxygenierung auch
nach Erreichen einer alveoldren Sauer-
stoffkonzentration Gber 90 % vor dem
achten tiefen Atemzug sinnvoll sein,
weiter bis zum achten Atemzug zu pra-
oxygenieren. Untersuchungen an Pro-
banden zeigten, dass die Praoxygenie-
rung mit nur vier tiefen Atemziigen zu
1,67 +0,45 | Sauerstoffaufnahme fihrt,
mit acht tiefen Atemziigen oder drei
Minuten Sauerstoffgabe jedoch 2,53
0,74 | bzw. 2,23 +0,85 | Sauerstoff auf-
genommen wurden [11,12]. Der Unter-
schied zwischen der Sauerstoffaufnahme
nach acht tiefen Atemziigen oder drei
Minuten Sauerstoffgabe wird durch ei-
nen entsprechenden Unterschied in den
Apnoezeiten ohne Abfall der Sauerstoff-
konzentration unter einen Grenzwert
in einer weiteren Studie bestatigt [13].
Entscheidendes klinisches Kriterium fir
eine effektive Prdoxygenierung ist aber
die Zeit, die nach einem Atemstillstand
bis zum kritischen Abfall der arteriellen
Sauerstoffsattigung vergeht. Bei gesun-
den Probanden wurden 8-10 Minuten
nach 3 min Prdoxygenierung mit 100 %
Sauerstoff und etwa eine Minute bei
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Raumluft gemessen, bis die arterielle
Sauerstoffsittigung auf etwa 90 % abfiel
[10].

Die berechneten Grafiken und zitierten
Probandenuntersuchungen diirfen den-
noch nicht dariiber hinwegtduschen,
dass die Praoxygenierung bei schwer
kranken Patienten deutlich ineffektiver
sein kann.

Die Prdoxygenierung solcher Patienten
erwies sich in einer Studie an 42 Patien-
ten mit Indikation zur trachealen Intuba-
tion wegen respiratorischer Insuffizienz
als relativ ineffektiv. Blutgasanalysen vor
und nach vier Minuten Prdoxygenierung
mit dichtsitzender Maske und Atemun-
terstiitzung zeigten lediglich einen An-
stieg des PaO, um etwa 37 mmHg von
67+19,6 mm Hg (Range: 43-88 mm
Hg) auf 103,8£63,2 mm Hg. 36 % der
Patienten hatten einen Anstieg des PaO,
um weniger als 5 % zum Ausgangswert
und bei nur 19 % der Patienten zeigte
sich ein Anstieg des PaO, um wenigstens
50 mmHg [14]. Moglicherweise liele
sich die Prdoxygenierung bei solchen
Patienten durch eine nicht-invasive
assistierende Beatmung verbessern. An-
dere Maflnahmen zur Verbesserung der
Praoxygenierung sind Hochlagerung
des Oberkérpers (Erhéhung der FRC),
apnoeische Oxygenierung durch Dif-
fusion, kontinuierlicher positiver Atem-
wegsdruck (Continuous positive airway
pressure, CPAP), positiver endexspira-
torischer Druck (Positive endexspiratory
pressure, PEEP) oder transnasale Sauer-
stoffapplikation mit hohem Fluss [2].

Manchmal verhindern Hindernisse wie
Bart, lockere Weichteile bei zahnlosen
Patienten, Verbdnde oder pathologische
Veranderungen im Bereich der oberen
Atemwege den dichten Sitz der Maske.
In solchen Féllen kénnen die Patienten
auch mit einem Mundstiick direkt am
Kreissystem reinen Sauerstoff atmen
[12].

Hohe Sauerstoffkonzentrationen kénnen
durch Radikalbildung toxisch wirken
und die alveoldre Ventilation durch
Bildung von Resorptionsatelektasen be-
hindern [8]. Deshalb ist es wichtig, nach
der Sicherung der Atemwege die inspi-
ratorische Sauerstoffkonzentration zligig
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auf ein MaR zu reduzieren, welches
eine Hyperoxie verhindert und je nach
Situation und Patient eine ausreichende
Sicherheitsreserve fiir unvorhersehbare
Probleme bietet. Atelektasen konnen
nach der Narkoseeinleitung durch Re-
krutierung der Alveolen wiedereroffnet
werden.

Theoretisch kann die hohe Sauerstoff-
konzentration auch zu hdmodynami-
schen Komplikationen und Produktion
von Sauerstoffradikalen fiihren. Diese
Effekte werden aber bei kurzer Dauer als
klinisch nicht relevant angesehen. Au-
Berdem kann die lange Apnoetoleranz
prinzipiell einen Abfall der Sauerstoffsat-
tigung als Symptom einer 6sophagealen
Tubusfehllage bei Missachten anderer
Zeichen verzogern. Diesem Fehler kann
aber durch die regelmifige Kontrolle
der endotrachealen Tubuslage an Hand
sicherer Zeichen vorgebeugt werden [1].

Schlussfolgerung

Grundsatzlich tiberwiegen also die po-
sitiven Effekte der Praoxygenierung. Das
von der DGAI empfohlene Vorgehen
lasst sich auch anhand der vorgestellten
Modellrechnungen begriinden und ver-
anschaulichen und sollte deshalb konse-
quent umgesetzt werden.
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