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in die Alveolen verbrauchtes aus den Alveolen ausge-
eingeatmetes O,-Volumen = O,- Volumen + atmetes O,-Volumen
pro Minute pro Minute pro Minute

Formel IV - 4.1/4: Massenerhaltungsgesetz

Unter der Annahme eines respiratorischen Quotienten R von 1,0 ergibt sich die als Formel
II - 4.1/5 dargestellte Berechnungsformel fiir den alveoliren Sauerstoffdruck, die wie die 0.g.
CO,-Formel ebenfalls unabhangig vom Umgebungsdruck ist. Die beiden wichtigsten Einfluf-
grofien fiir p, O, in Formel 11 - 4.1/5 sind das Verhiltnis von 0,-Verbrauch (V) zur alveolaren
Ventilation (V,;) und der inspiratorische O,-Druck (p;O,). Hierbei besteht ein fineares Verhilt-
nis zwischen dem alveoldren Partialdruck von 0, (p,0,) und dem Quotienten aus verbrauchtem
O, und alveolarer Ventilation (V,, /V,), wobei der Ausgangswert in Hohe des p,0, liegt.

pA0, = PO, 863 xV,, (STPD)/V, (BTPS)

Formel IV - 4.1/5: Alveolirer Partialdruck von 0O,

wobei:

P,O, = alveolédrer Partialdruck von O, [mmHg]

PO, = O,-Partialdruck im Einatemgas [mmHg]

863 = Konstante (beinhaltet Temperatur- und Wasserdampfdruck-
differenz zwischen STPD und BTPS)

V,, (STPD) = verbrauchter O, [/min]

V,; (BTPS) = alveolare Ventilation [[/min]

piCO;

/

PA0:

Steigung = - 863

0 V02 IVAE

Abb. IV - 4.1/2: Verhiltnis zwischen dem alveoldren Partialdruck von O, (p,0,) und dem Quotienten aus
verbrauchtem O, und alveolarer Ventilation (Vo,/ Vyg) mit einem Ausgangswert in Hohe des p,0, (nach [1])
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IV-4.1.2
Alveolarluft-Gleichung

Bei der gleichzeitigen Beriicksichtigung von Verinderungen der alveoldren Partialdriicke von
0, (p,0,) und CO, (p,CO,) ergibt sich unter der Annahme eines CO,-freien Einatemgases
die als Formel I1-4.1/6 dargestellte Gleichung. Anhand Formel I1 - 4.1/6 14ft sich zeigen, daf§
eine deutliche Hypoventilation (z.B. mit einem p,CO, von 80 anstatt 40 mmHg) unter hyper-
baren Bedingungen im allgemeinen zu keiner Hypoxie fihrt, da bei konstantem Sauerstoffan-
teil im Einatemgas der O,-Partialdruck proportional zur Druckzunahme ansteigt. Das grund-
legende Problem einer Hypoventilation unter Uberdruckbedingungen ist also in der Regel die
Hyperkapnie.

PA0,= PO, —P,CO,/R +[p,CO, x (1 -R)x F0,1/R

Formel IV - 4.1/6: Alveolirer O,-Partialdruck

wobei:

P40, = alveoldrer O,-Partialdruck [mmHg]

rO, = O,-Partialdruck im Einatemgas [mmHg]

p,CO, = alveoldrer CO,-Partialdruck [mmHg]

R = respiratorischer Quotient (CO,/O,)

FO, = O,-Anteil im trockenen Einatemgas
IV-4.1.3

Steuerung der alveolidren Ventilation

Ob sich die im vorangegangenen Abschnitt besprochenen Gasdriicke innerhalb der normalen
Grenzwerte bewegen, hingt einerseits von der Funktionsfahigkeit des respiratorischen Sy-
stems als Gaspumpe ab und andererseits von der Funktion des Steuerungsorgans fiir die At-
mung. Die normale Ventilationssteuerung erfolgt in Ruhe durch das medulldre Atemzen-

trum. In der Medulla (verlingertes Riickenmarl) sind inspiratorische und exspiratorische
Neurone in zwei Ringen wie folgt konfiguriert:

a) neuronale Impulse werden in jedem Ring durch positives Feedback gefordert

b) erhohte Aktivititen in einem Ring inhibieren den jeweils anderen Ring

¢) mit zunehmender Aktivititsdauer in einem Ring werden hohere Impulsraten fir die glei-
che Antwort erforderlich (bis der Erregungskreislauf in diesem Ring plotzlich stoppt)

Durch diese Anordnung entsteht ein stetiger Wechsel zwischen inspiratorischen und exspira-
torischen Impulsen, der ohne dufSere Einfliisse der Funktion eines Metronoms dhnelt.
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Abb. IV - 4.1/3: Physiologische Anordnung des Atemzentrums in der Medulla (nach [1])

Durch die peripheren Chemorezeptoren in Carotis (Halsschlagader) und Aorta und die zen-
tralen Chemorezeptoren auf dem Boden des vierten Ventrikels im zentralen Nervensystem
wird die Funktion des medulldren Atemzentrums moduliert. Die peripheren Chemorezepto-
ren reagieren via N, vagus und N. glossopharyngeus hauptsichlich auf eine pO,-Abnahme
unter 60 mmHg, daneben auch auf Abnahme des pH, Anstieg des pCO,, niedrigen Blutdruck,
Anstieg der Korpertemperatur und Stimulanzien wie Nikotin, Acetylcholin und CO. Die zen-
tralen Chemorezeptoren reagieren hauptsichlich auf einen Anstieg des pCO,, der mit einem
Abfall des pH in der Zerebrospinalfliissigkeit verbunden ist. Ca. 78% der Reaktion auf einen
pCO,-Anstieg erfolgen durch die zentralen Chemorezeptoren. In Abbildung IV - 4.1/4 sind
die Reaktionen des respiratorischen Systems auf Verinderungen des inspiratorischen pCO,
bei unterschiedlichen pO,-Werten unter Normaldruck wiedergegeben.

Erh6ht man unter normobaren Bedingungen den arteriellen CO,-Partialdruck durch Anrei-
cherung der Einatemluft mit CO,, so fiihrt dies bei den unterschiedlichsten Sauerstoffparti-
aldriicken im arteriellen Blut in jedem Fall zu einer Steigerung der Ventilation. Dabei fillt al-
lerdings auf, daf§ die Ventilation als Funktion des CO,-Partialdrucks (AV; / Ap, CO,) bei nied-
rigen p, O,-Werten deutlich starker ansteigt als bei hohen p, O,-Werten. Bei normalem p 4Oy
betrigt die Ventilationssteigerung etwa 4 [/min/mmHg p,CO, . Ist kein CQ, im Einatemgas
vorhanden (gestrichelte Linie in Abb. IV - 4.1/4), so wird die Ventilation sowohl durch ge-
ringe pO,-Werte als auch durch erhthte pO,-Werte angeregt. Dabei stimulieren niedrige pO,-
Werte die Atmung via periphere Chemorezeptoren.

Der Mechanismus der Ventilationsanregung durch erhohte pO,-Werte ist etwas komplexer.
Bei erhohten pO,-Werten wird zumindest ein Teil des Sauerstoffbedarfs fiir den zerebralen
Stoffwechsel mit im Plasma physikalisch gelostem Sauerstoff gedeckt. Aus der Himoglobin-
Bindung wird daher nicht so viel Sauerstoff freigesetzt wie unter normalen Bedingungen. Da
durch die hohe Sauerstoffbeladung des Himoglobins im venésen Blut nicht so viel CO, an
Hidmoglobin gebunden werden kann (Haldane-Effekt), muff das CO, vermehrt als Bicarbo-
nat und als physikalisch gelostes CO, transportiert werden. Hierdurch werden der vendose
pCO, und der zerebrale Gewebe-pC(52 erhoht. Der erhéhte zerebrale Gewebe-pCO, stimu-
liert die Atmung (V) und fiihrt so zu einer Senkung des venésen pCO,, da die Produktion von
CO, ja nicht verindert wurde.
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vV-4.1

pOZ =30 mmHg

pO, = 60 mmHg
PO, = 100 mmHg
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|
0 40
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Abb. IV - 4.1/4: Reaktion des respiratorischen Systems auf Verdnderungen des inspiratorischen pCO, bei
unterschiedlichen pO,-Werten unter Normaldruck (nach [1])

IVv-4.1.4

Verinderungen der Atemsteuerung im Uberdruck

Bei Uberdruckbedingungen ist die Hyperoxie der herausragende Faktor fiir das Entstehen
einer Hyperkapnie. Wenn Luft, Nitrox- oder Heliox-Gemische mit einem fixen Sauerstoffan-
teil geatmet werden, erhoht sich der pO, linear mit der Druckzunahme. Tabelle I1-4.1/1 zeigt
den EinfluR einer hyperbaren Hyperoxie auf die ventilatorische Antwort bei erhohten CO,-
Driicken in Ruhe.

Tabelle TV - 4.1/1: Einfluf des p,O, auf dic p,CO,-bedingte Ventilationssteigerung (AVg) in Ruhe (nach
2D

PO, [bar] AV / Ap,CO, [I/min/mmHg]
0,2 4,5
1,0 3,3
2,0 2,6
3,0 2,0

Sarzano et al. konnten zeigen, daf die o.g. veriinderte Sensitivitit bei korperlicher Belastung
noch stirker ausgeprigt ist. Bei Probanden, die bei 2,0 bar 100%igen Sauerstoff atmeten und
eine Arbeit von ca, 75 W verrichteten, stieg der p,CO, in nur acht Minuten von 32,9 mmHg
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auf 43,5 mmHg an. Im Gegensatz dazu sank der p,CO, von 33,0 mmHg auf 29,1 mmHg,
wenn der gleiche Test bei Luftatmung unter 1,0 bar erfolgte [7].

SALTZMAN et al. untersuchten den Druck hinsichtlich seines Einflusses auf die Atemsteue-
rung. Sie fanden nur kleine Verinderungen, die nicht ausreichen, um einen wesentlichen Bei-
trag zur Hyperkapnie bei Uberdruckbedingungen liefern zu kénnen [6].

Bisher gibt es keine Belege fiir eine Beeinflussung der Atemsteuerung durch erhéhte pN,-
Werte, so wie dies von anderen gasférmigen Anisthetika bekannt ist. Ein wesentliches Pro-
blem bei den Untersuchungen lag jedoch darin, daf narkotische Effekte nur schlecht von
Druckeffekten getrennt werden konnten.

IV-4.1.5
Leistungsgrenzen der Atempumpe

Die Menge des ventilierbaren Atemgases hat eine absolute Obergrenze. Dieses maximale
Ventilationsvolumen reduziert sich mit steigender Gasdichte. Wenn sich die fiir die kérperli-
che Arbeit erforderliche Ventilation dieser Obergrenze nahert, erreicht sie immer weniger die
aus metabolischer Sicht erforderliche Gréenordnung und fithrt zu einer Hyperkapnie. Eine
vergleichbare Ventilationsreduktion beobachtet man, wenn die Atemarbeit bei einer be-
stimmten Arbeitsleistung sehr hoch wird. Das Atemzentrum scheint eher bereit zu sein, eine
Hyperkapnie zu akzeptieren als eine iitbermiige Atemarbeit.

IVv-4.1.51
Volumenabhingige Elastizitdtskurve des respiratorischen Systems

Die volumenabhingige Elastizititskurve des respiratorischen Systems ist Voraussetzung fiir
das Verstindnis von Modellen der elastischen Atemarbeit, des maximalen exspiratorischen
Flows (MEF) und der Effekte verschiedener Belastungen des respiratorischen Systems. Das
respiratorische System besteht aus zwei Komponenten, der Lunge und dem Brustkorb. Die
Volumen-Elastizitits-Kurve des respiratorischen Systems besteht aus den Volumen-Elastizi-
tits-Kurven dieser beiden Einzelkomponenten. Fiir die Beschreibung der Funktionen miissen
drei Driicke beriicksichtigt werden:

P, = Druckin den Alveolen
Py intrapleuraler Druck
Pp Umgebungsdruck auflerhalb des Brustkorbs
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Ppi ” @ Ppt

ppi

Abb. IV — 4.1/5: Ein-Alveolen-Modell des respiratorischen Systems (nach [1])

Im Ein-Alveolen-Modell wird die Lunge als Ballon dargestellt. Wegen der elastischen Riickstell-
krifte der Lunge muf ihr Innendruck groRer sein als der Druck auferhalb der Lunge. Dabei wird
die Druckdifferenz umso grofer, je mehr Volumen die Lunge faft. Der erforderliche Einatem-
druck der Lunge entspricht dem Druck in den Alveolen abziiglich des intrapleuralen Drucks
(p,;, = P,y)- Wie Abbildung IV — 4.1/6 zeig, ist die Vergroferung des Lungenvolumens eine fast
lineare lgunktlon des steigenden Einatemdrucks mit einer Steigung (oder ,,Compliance®) von ca.
200 cm? pro cm Wassersaule. Bei grofleren Lungenvolumina ist die Compliance reduziert.

A
| =
(1]
£
=
o
2
[
o
[
|
o |
| >
4
e Paiv — P [KPa]

Abb. IV - 4.1/6: Compliance-Kurve der isolierten Lunge (nach [1])
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Auch der Brustkorb hat einen eigenen Einatemdruck (p,, — py)- Wiirde man die Lungen aus
dem Brustkorb entfernen und die Brustkorbmuskulatur réhmen/relaxieren, so wiirde sich ein
Thoraxvolumen von ca. 60% der normalen Vitalkapazitit einstellen. Fiir eine Einatmung
iiber diesen Punkt hinaus miifSte P, grofier werden als py. Fiir eine Ausatmung unter dieses
Volumen miifite p ; kleiner sein als p,. Wenn man das Brustkorbvolumen in Abhingigkeit
vom Einatemdruclz aufzeichnet, ergibt sich eine dhnliche Compliance-Kurve wie fiir die iso-
lierte Lunge.

Brustkorbvolumen

P — Pe [kPa]

Abb. IV - 4.1/7: Compliance-Kurve des isolierten Brustkorbs (nach [1])

Bei Relaxierung/Lahmung der Atemmuskulatur konnte sich das Volumen des respiratori-
schen Systems (Lunge und Brustkorb) nur bei Verinderungen des Einatemdrucks verindern.
Eine Einatmung wire dann nur bei Druckerhéhung im Mund-Nase-Bereich oder bei Druck-
verminderung aufSerhalb des Brustkorbs méglich. Da das respiratorische System aus zwei in
Serie geschalteten elastischen Komponenten besteht (Lunge und Brustkorb), ergibt sich der
Einatemdruck des respiratorischen Systems aus der Summe der Einatemdriicke der beiden
Komponenten. Diesen Zusammenhang stellt die kombinierte Darstellung der Einzelkompo-
nenten in Abbildung IV - 4.1/8 dar.

Lunge o Brustkorb
Pay — I‘-Jpl ik Ppi—Pa
Formel IV - 4.1/7: Einatemdruck des respiratorischen Systems

respiratorisches System
Payv —Pg
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Volumen

@ /

4 0 4
Einatemdruck [kPa]

Abb, IV - 4.1/8: Kombinierte Darstellung der Compliance-Kurven des respiratorischen Systems. @ Brust-
korb, ® Lunge, @ Respiratorisches System (nach [1])

Die Compliance-Kurve des respiratorischen Systems ist die Summe der Kurven der beiden
Einzelkomponenten Lunge und Brustkorb. In Abbildung IV -4.1/8 sind die wichtigen Punkte

dieser Kurve markiert:

1. Am Punkt A ist der erforderliche Einatemdruck gleich 0, da der Brustkorb ein starkes Be-
streben zur Ausdehnung hat. p_;_ ist an diesem Punkt ca. 40 cm Wassersdule (4 kPa) niedri-
ger als py.

2. Am Punkt B wird das Bestreben des Brustkorbs zur Ausdehnung durch die elastische
Riickstellkraft der Lunge ausbalanciert. Diese Lage, in der alle Atemmuskeln entspannt
sind, ist die normale Ausatemstellung des respiratorischen Systems FRC (funktionelle Re-
sidualkapazitit). p,, ist an diesem Punkt genauso grof§ wie py.

3. Am Punkt C befindet sich der Brustkorb in seiner Neutralposition (isoliert betrachtet).
Aufgrund der elastischen Riickstellkraft der Lunge ist p,;, an diesem Punkt grofer als py,.

4. Am Punkt D haben sowoh! Lunge als auch Brustkorb eine Tendenz zur Volumenverkleine-
rung. Die Summe beider Krifte macht die Erhohung von p,, iiber den Wert von py aus,
wobei die Lunge den grofiten Anteil an dieser Kraft hat.

vV-4.1.52
Atemweg-Resistance

Als Folge der Druckdifferenz zwischen p,, und p,, strémt bei Brustkorbvergrofierung Luft
durch die Atemwege in die Lunge und bei Brustkorbverkleinerung aus der Lunge. Die Luft
stromt in den Atemwegen entweder ,turbulent® oder ,laminar®. Laminare Strémungsver-
hiltnisse findet man hauptsichlich in den kleinen terminalen Luftwegen, wihrend in den gro-
Beren Luftwegen turbulente Strémungsverhiltnisse dominieren.
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Bei laminaren Stromungen ist die Stromungsgeschwindigkeit direkt proportional zur treiben-

den Druckdifferenz und zur vierten Potenz des Luftwegradius, sowie umgekehrt proportional

zur Gasviskositds. Eine Halbierung des Atemwegradius erfordert also eine 16fache Druckdif-

ferenz, um das gleiche Atemzeitvolumen aufrechtzuerhalten.

V=Apxnar/8Lp

Formel IV - 4.1/8: Laminare Strémung

wobei:

\% = Atemzeitvolumen (flow rate)

Ap = treibende Druckdifferenz (p, — P
r = Radius des Atemwegs

Ik = Linge des Atemwegs

u = Gasviskositit des Atemgases

Turbulente Strémungen treten um so eher auf, je grofer das Zeitvolumen (= flow rate) und je
grofier der Quotient von Gasdichte zu Gasviskositat ist, Gasstromungen sind bei einer Rey-
nold-Zahl unter 1000 im allgemeinen laminar und bei einer Reynold-Zahl iiber 1500 generell
turbulent. Turbulenzen werden aber auch durch scharfe Biegungen und Aufzweigungen,
durch unregelmaRige Oberflichen und durch Kaliberschwankungen begiinstigt.

Re=Vxrxp/n

Formel IV - 4.1/9: Berechnung der Reynold-Zahl

wobei:
Re = Reynold-Zahl
p = Gasdichte des Atemgases

Bei turbulenten Stromungen stellt sich das Verhaltnis zwischen Druckdifferenz und Atemzeit-
volumen wie in Formel IT — 4.1/10 gezeigt dar. Dabei ist zu beachten, daf Ap, das bei lamina-
ren Stromungen nur von der ersten Potenz des Atemgasflows V abhingt, hier von der zweiten
Potenz des Atemgasflows V abhangt. Auflerdem sind turbulente im Gegensatz zu laminaren
Stromungen abhingig von der Gasdichte.

Ap = kx V2
Formel IV - 4.1/10: Turbulente Strémung
wobei:
k = Konstante (proportional zu p / r¥)

Wihrend der Exspiration flieft das Gas von den peripheren zu den zentralen Atemwegen und
wird durch die Verringerung der Gesamtquerschnittsfliche der Atemwege immer weiter be-
schleunigt. Hierdurch entsteht in den groleren Atemwegen aus der laminaren eine turbulente
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Strémung. Dies gilt umgekehrt auch fiir die Inspiration. Der Gasfluff in unseren Atemwegen
ist also nicht einheitlich sondern eine Mischform aus den beiden o.g. Idealtypen.

Trachea EIZ.“.:) j‘; |

normobar
| :'\ T
o
i
G t f ﬂ.\ Turbulente
esamt- ek
querschnitt Q‘G’»’ romung

der Atemwege . 4 B T RERE
il i

0 0, 00
{}{}ﬁﬁmﬁﬁﬁﬁﬁ%ﬁﬂﬁﬁﬁﬁ iy

Laminare
Strémung

ﬁﬂ{}\

Alveolen

Abb. IV - 4.1/9: Gesamtquerschnitt der Atemwege von der Trachea bis zur Alveolarebene bei normobarer
Atmung mit Darstellung der turbulenten Strémung in den oberen Abschnitren der Atemwege mit geringem
Gesamtquerschnitt (hohe Stromungsgeschwindigkeit) und der laminaren Strémung in den peripheren Ab-
schnitten der Atemwege mit groffem Gesamtquerschnitt (niedrige Strémungsgeschwindigkeit)

Trachea [::)

hyperbar

Turbulente
Stromung

Gesamt-
querschnitt
der Atemwege

Laminare

Alveolen Stromung

Abb. IV — 4.1/10: Gesamtquerschnitt der Atemwege von der Trachea bis zur Alveolarebene bei hyperbarer
Atmung. Wegen der hoheren Gasdichte ist hier eine turbulente Stromung gegeniiber den normobaren Ver-
haltnissen auch noch weiter tracheafern anzutreffen
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Experimentell ergibt sich fiir Probanden mit Luftatmung bei 1 bar und Atemgasflows bis zu
3 I/s die empirisch ermittelte Formel I - 4.1/11 zur Beschreibung von Druckdifferenzen und
Atemgasflows. Sie dhnelt Formel II - 4.1/10, hat aber einen niedrigeren Exponenten als die
Formel zur Beschreibung turbulenter Strémungen. Dies deutet den Einfluf von laminaren
Strémungen an, bei denen der Exponent 1,0 ist.

Ap=24xV'?

Beispiel (fiir V = 3 I/s):

Ap =2,4x3,0"® =10 cmH,0

Formel IV - 4.1/11: Treibende Druckdifferenz (p, - p,,)

IV-4.153

Anstrengungsunabhingiger maximaler Atemgasflow

Bei grofieren exspiratorischen Atemgasflows erreicht der Gasflow ein Maximum, das auch
durch zusitzliche Anstrengung nicht mehr gesteigert werden kann. Der Mechanismus dieser
Limitierung ist in Abbildung IV — 4.1/8 dargestellt. Die Druckdifferenz P, — P, ist gleich dem
Inspirationsdruck der Lunge. Die GréBe der Differenz zwischen p,, und P, ist vom Lungen-
volumen abhingig, jedoch ist p_;, auch bei forcierter Ausatmung immer gréRer als B,

Bei hohem exspiratorischen Atemgasflow nimmt der intrabronchiale Druck durch Reibungs-
verluste von den Alveolen zum Mundraum hin immer weiter ab, um auf dieser Strecke ir-
gendwo dem p, zu gleichen. Dieser Punkt wird ,,equal pressure point (EPP) genannt. Distal
des EPP ist der Druck in den Atemwegen kleiner als p,p; die Atemwege werden hier kompri-
miert und behindern so den exspiratorischen Atemgasflow. Da bei weiterer Forcierung der
Ausatmung neben p_;, um den gleichen Betrag auch p,, erhoht wird, stellt sich die eben ge-
schilderte distale Atemwegkompression in gleicher Weise ein und verhindert so eine weitere
Erhéhung des Atemgasflows.

.1, = Druck in den Alveolen
Py = Intrapleural-Druck
Pay = Atemwegdruck

EPP = equal pressure point
Py = Umgebungsdruck

Bei forcierter Exspiration gilt:

Pa = Dy > Dg
EPP ist in den Ktemwegen, wo:

Paw = Pyl
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Pe

Pe

b Ep | P | 4@ py

EPP pay = Druck in den Alveolen

Pp = Intrapleural-Druck

ps = Umgebungsdruck

paw = Atemwegsdruck

EPP = equal pressure point

palv
bei forcierter Exspiration gilt:
Paiv > Ppi > Ps
o EPP ist in den Atemwegen, wo:
Paw = Ppi

Abb. IV - 4.1/11: Darstellung des intrathorakalen Punkts der Druckgleichheit ,,equal pressure point® zwi-
schen Atemweglumendruck und Intrathorakaldruck

Zusammenfassend kann festgestellt werden, daf sich a) die Druckdifferenz p

- p, undb)

alv

der maximale exspiratorische Atemgasflow V nicht durch muskulidre Anstrengung verindern
lassen und nur vom Lungenvolumen abhingig sind. Die Abhingigkeit von exspiratorischem
Atemgasflow V, intrapleuralem Druck p ol und Lungenvolumen ist in Abbildung IV —4.1/12

dargestellt.
Pmax
|
|
1
|
T 75% VC
|
|
o) |
= 60% VC
w 1
=
|
1
! 25% VC
I
1
|
|
Ppl

Abb. IV — 4.1/12: Abhingigkeit von exspiratorischem Atemgasflow V, intrapleuralem Druck p ; und Lun-
genvolumen VC (nach [1])
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Der Atemgasflow steigert sich mit zunehmendem p  bis zu einem kritischen Druck (p o1 max). Bei
hoheren Driicken ist der Atemgasflow konstant und anstrengungsunabhingig, Der maximale
Atemgasflow ist bei gréflerem Lungenvolumen héher, da die treibende Kraft D, — Py hier grofer
ist und der Atemwegwiderstand (Resistance) geringer ist als bei kleinem Lungenvolumen.

Bei erhohtem Atemwegwiderstand (Resistance) ist der exspiratorische Atemgasflow bei je-
dem aktuellen Lungenvolumen erniedrigt. Bei verringerter Elastizitdt (Compliance) der
Lunge spricht man von einer sogenannten ,,stiff lung“. Hier ist der exspiratorische Atemgas-
flow bei jedem aktuellen Lungenvolumen erhéht, da die Druckdifferenz Payv = Pyl erhoht ist
(das maximale Lungenvolumen ist allerdings deutlich reduziert).

Abbildung IV - 4.1/13 zeigt den Zusammenhang zwischen maximal moglichem exspiratorischen
Atemgasflow (,,forced expiratory flow*, FEV) und dem aktuellen Lungenvolumen. Der maxi-
male Atemgasflow wird nicht sofort bei maximalem Lungenvolumen erreicht, da das Atemgas so
leicht ausgeatmet wird, dafl der maximale Druck erst bei einem etwas reduzierten Lungenvolu-
men erreicht wird. Jenseits dieses Atemgasflow-Maximums ( »peak expiratory flow*, PEF) ist der
exspiratorische Atemgasflow direkt vom aktuellen Lungenvolumen abhingig.

10

PEF

exspirator. Flow [I/s]

0 ' + } ;
100 80 60 40 20 0

E Lungenvolumen [% VC]

2 27

L

iw

S

E. 4 -

e

7}

=

Abb. IV - 4.1/13: Typische ,,flow-volume-loop*, Zusammenhang zwischen maximal méglichem in- und
exspiratorischen Atemgasflow (,forced expiratory flow* FEV, ,forced inspiratory flow* FIV) und dem
aktuellen Lungenvolumen (nach [5])
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IV-4.1

IV-4.1.54
Maximaler inspiratorischer Atemgasflow

Der maximale inspiratorische Atemgasflow hingt von mehreren Faktoren ab: vom Zusam-
menspiel der Einatemmuskulatur, der Muskelkraft, der Geschwindigkeit der Muskelverkiir-
zung, dem Lungenvolumen und dem Atemwegwiderstand. Das Maximum des inspiratori-
schen Atemgasflows wird bei etwa 40% der Vitalkapazitit erreicht.

IV-4.1.5.5
Respiratorische Effekte bei erhohter Gasdichte

Fiir Gase mit einer konstanten Zusammensetzung erhoht sich die Dichte direkt proportional
zum steigenden Druck. Da die Gasbewegungen wihrend der Atmung eine turbulente Stré-
mungskomponente enthalten, fithrt eine Erh6hung der Gasdichte immer zu einem erhéhten
Atemwegwiderstand [4]. Weil der maximale exspiratorische Atemgasflow bei einem be-
stimmten Lungenvolumen vom Atemwegwiderstand abhangt, verringert er sich bei steigen-
der Gasdichte. Als Resultat einer Erhéhung der Gasdichte findet man eine Verkleinerung der
maximalen in- und exspiratorischen Flow-Volume-Loops (Abb. IV —4.1/14 links) sowie eine
erhthte Atemarbeit wihrend arbeitsbedingter Mehratmung. Mit zunehmender Gasdichte
verkleinert sich die Flow-Volume-Loop zunehmend. Wenn der exspiratorische Atemgasflow
bei einem bestimmten Lungenvolumen (z.B. bei 60% VC) als Funktion der zunehmenden
Gasdichte aufgetragen wird, so stellt man eine negativ exponentielle Reduzierung des Atem-
gasflows fest (Abb. IV — 4.1/14 rechts).

10— 10—

L -

B g

s

s

g ]
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& |
U e 0 A e
100 80 60 40 20 O 0 200 400 600 800 1000

Lungenvolumen [% VC] Umgebungsdruck [kPa]

Abb. IV - 4.1/14: Reduzierung des maximalen exspiratorischen Atemgasflows in Abhangigkeit von der
Zunahme des Umgebungsdrucks (nach [5])
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V75%vc = 8,0 x p 049
50%VC = 2,8xp :z'::
25%VC - 26xp®

Formel - 4.1/12: Zusammenhang zwischen exspiratorischem Atemgasflow und Druck (= Gasdichte) bei
25, 50 und 75% der Vitalkapazitit nach Woop und Bryan [9]

bei 1,0g9/M1: V
bei10,0g/1: V

5,8x 1,0048 58I/s
5,8x10,0048 = 1,91/s

Formel IV - 4.1/13: Beispiel: Um wieviel wird das exspiratorische Zeitvolumen bei 50% VC reduziert,
wenn die Gasdichte von 1,0 g/l auf 10,0 g/l erhoht wird?

Zuvergleichbaren Ergebnissen kamen Woop und BRyaN bei der Untersuchung des inspirato-
rischen Atemgasflows. Auch hier kommt es zu einer deutlichen Reduktion des maximalen
Atemgasflows mit zunehmender Dichte des Atemgases [9].

Wenn in- und exspiratorische Atemgasflows mit zunehmendem Druck kleiner werden, ist es
keine Uberraschung, daff auch die MVV (,,maximum volontary ventilation®) durch Drucker-
héhung reduziert wird. Abbildung IV - 4.1/15 zeigt, daf die MVV shnlich dem exspiratori-

schen Atemgasflow negativ exponentiell mit zunehmender Gasdichte abnimmt. Mit Formel
II - 4.1/14 kann diec MVV bei héherer Gasdichte abgeschitzt werden.

175 —

150 —

125 —

100 —

76 —

50 —

25 —

max. Atem-Minuten-Volumen (MVV) [I/imin]

0 T T T T T
] 5 10 15 20 25

Gasdichte [g/]

Abb. IV -4.1/15: Maximum Volontary Ventilation (MVV) als Funktion der zunchmenden Atemgasdichte
(nach [10])
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v-41

MVVUberdruck = MVVNurmaldruck/ v ( p /" 111 )

Formel IV — 4.1/14: Maximum Volontary Ventilation (MVV) unter hyperbaren Bedingungen

Mit der Reduzierung der MVV mit zunehmender Gasdichte ist auch eine absolute Ober-
grenze fiir die Atmung wihrend korperlicher Aktivitit und erhohter Atemgasdichte festge-
legt. Wie aus Abbildung TV — 4.1/16 ersichtlich, verringert sich die Atmung auch bei mafigen
und geringen Arbeitsleistungen mit zunchmendem Druck, obwohl die MVV nicht erreicht
wird. Bei Anniherung an die MVV ist die Reduktion des Atemminutenvolumens allerdings
am ausgepragtesten.

100 —
90 —
E 80 —
E.E’a 70—
c
g 60
g Belastung: 200 W
50—
£
£ 40_\ 150 W
% 30 100 W
g \
< 20— 50 W
10 Ruhe
0 T T T | T
0 5 10 15 20 25
Gasdichte [g/]

Abb. IV - 4.1/16: Bezichung zwischen Atemminutenvolumen und Gasdichte bei konstanten Belastungen
(nach [3])

Da die CO,-Produktion bei gleichbleibender Arbeitsleistung konstant ist, mufs eine Atemre-
duzierung zur Hyperkapnie fithren. SALzANO et al. beobachteten einen Anstieg des pCO, von
35 mmHg bei Normalbedingungen auf 51 mmHg bei einer Atemgasdichte von 4,5 g/l. Veran-
derungen des Atemzentrums, die eine Reduzierung des Atemminutenvolumens bei korperli-
cher Arbeit unter Uberdruckbedingungen (bei erhihter Gasdichte) erlauben, sind bisher noch
nicht eingehend untersucht worden. Unter Ruhebedingungen kann man beobachten, daf$ die
Atemantwort auf erhohte CO,-Werte im Einatemgas kleiner wird, wenn die Atemarbeit auf-
grund erhohter Atemgasdichte zunimmt [8].
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Abb. 1V -4.1/17: Effekt der erhhten Gasdichte bei zunehmendem Umgebungsdruck auf die Atemantwort
bei erhéhten CO,-Werten im Einatemgas (nach [3])

Die Ursache der verringerten Atemantwort liegt wahrscheinlich darin, daff die zusitzliche
Atemarbeit bei hoherer Gasdichte einen stirkeren CO,-Stimulus benotigt. Wihrend kérper-
licher Arbeit bei erhhter Gasdichte ist die Atemfrequenz erniedrigt und das Atemzugvolu-
men erhoht. Hierdurch wird (bei gleichem Atemminutenvolumen) die zusitzlich erforderli-
che Atemarbeit minimiert und die Totraumventilation verringert.

Mit zunehmender Gasdichte erhéht sich die funktionelle Residualkapazitit (FRC). Bisher lie-
gen hierzu aber keine genauen Untersuchungen vor. Eine mogliche Erklarung dieser Verzinde-
rung ist, dafé die mit der FRC-Vergrofferung zusammenhingende Verschiebung des normalen
Atemzyklus zur Inspirationslage der Lunge hin durch die hier groferen elastischen Riickstell-
krifte der Lunge die Ausatmung unterstiitzen und weiterhin eine ,,passive® Exspiration er-
moglichen. Allerdings erfordert die FRC-Verschiebung eine vermehrte inspiratorische Atem-
arbeit und vergrofiert den physiologischen Totraum. Dies bewirkt tendenziell eine Aufhebung
der positiven Wirkungen einer erniedrigten Atemfrequenz und eines erhéhten Atemzugvolu-
mens bel erhéhter Gasdichte.
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