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Die Sauerstoffkonzentration be-
trägt auf Meereshöhe in unseren
Breiten etwa 21 Prozent. Dies ent-

spricht einem Sauerstoffpartialdruck
(PO2) von etwa 150 mm Hg. 21 Pro-
zent sind es auch auf dem Mount Ever-
est, jedoch ist die Luft dort viel dünner
mit einem PO2 von etwa 55 mm Hg. Der
PaO2 (Sauerstoffpartialdruck im arteri-
ellen Blut) ist eine eingängige Größe,
die sich insbesondere auch deswegen
durchgesetzt hat, weil sie mit den heuti-
gen Messgeräten einfach zu bestimmen
ist und  relativ rasch auf pathologische
Veränderungen (zum Beispiel Pneumo-
nie, Lungenembolie und andere) rea-
giert.

Der Partialdruck der atmosphäri-
schen Gase spiegelt sich auch in Flüssig-
keiten wider, weil eine geringe Menge
des Gases sich dort löst. Zur Aufnahme
größerer Mengen Sauerstoff sind große
Oberflächen und kurze Distanzen er-
forderlich,wie sie zum Beispiel die Lun-
gen oder auch die Kiemen bieten.

In der Lunge wird das Hämoglobin
mit Sauerstoff gefüllt und in der Peri-

pherie zur Herstellung von ATP wieder
entleert. Die Zahl der transportierten
Sauerstoffmoleküle, der Sauerstoffge-
halt (CaO2) ist wichtig, hat jedoch in der
praktischen Medizin kaum Bedeutung
erlangt, obwohl eine Menge von wider-
sprüchlichen Ergebnissen in der Pneu-
mologie und Intensivmedizin damit er-
klärt werden kann.

Hypoxämie, Organhypoxie

Auffällig ist die Diskrepanz zwischen
einem stabilen Zustand und einer Hy-
poxämie (niedriger PaO2 im Blut), wie
sie zum Beispiel bei Wanderungen im
Hochgebirge oder auch bei Patienten
mit chronischen Pulmonalerkrankun-
gen zu beobachten sind. Es werden hier
zum Teil Abfälle des PaO2 beobachtet,
die viele Intensivmediziner zur soforti-
gen Intubation veranlassen würden. In

der Abbildung ist beispielhaft die Sau-
erstoffsättigungskurve eines solchen
Patienten mit Übergewicht-Hypoventi-
lationssyndrom (Übergewicht und
COPD) dargestellt. Die Sättigung fällt
teilweise unter 50 Prozent im Schlaf,
ohne dass der Patient im Moment der
Hypoxämie oder danach am nächsten
Morgen unmittelbar beeinträchtigt ist.
Der Patient hat chronische Verände-
rungen infolge der Hypoxämie wie Cor
pulmonale und Polyzythämie; direkte
Folgen oder irreversible Schädigungen
der Hypoxämie an kritischen Organen
wie zum Beispiel Herz oder Gehirn
werden jedoch nicht beobachtet. In
Grafik 1 wird dieses Beispiel auf die
Sauerstoffbindungskurve des Hämo-
globins übertragen. Man erkennt, dass
dieser Beispielpatient in den schweren
Hypoventilationsphasen mit seinem
PaO2 bis auf Werte um 20 mm Hg sinkt,
was etwa einem Sauerstoffgehalt in 
der Höhe von 7 500 Metern über dem
Meeresspiegel entspricht.

Auf der anderen Seite zeigen die bei-
den Schlüsselstudien zur Sauerstoff-

CaO2-Wert zur 
Beurteilung der Sauerstoff-
Organversorgung
Klinische Bedeutung des Sauerstoffgehaltes

Zusammenfassung
Für die Versorgung der Organe mit Sauerstoff
sind die Perfusion und die Zahl der Sauerstoff-
moleküle in der Peripherie entscheidend. Die-
se Zahl drückt sich direkt im Sauerstoffgehalt
(CaO2), sekundär in der Sauerstoffsättigung
(SaO2) und erst tertiär im Sauerstoffpartial-
druck (PaO2) aus. Tatsächlich steht jedoch 
der PaO2 als Kenngröße im Vordergrund, was
nicht selten zu therapeutischen Fehlentschei-
dungen, insbesondere auf Intensivstationen,
führt. Der CaO2 wird determiniert aus Hämo-
globingehalt (Hb) �� Sauerstoffsättigung ��
1,34. In weiten Grenzen sind Hb und SaO2
kompatibel, sodass niedrige SaO2-Werte
durch Erhöhung des Hb kompensiert werden
können. Unter Berücksichtigung des CaO2
können in vielen Fällen niedrigere PaO2-Wer-
te zugelassen werden, wenn die Maßnahmen

zur Erhöhung des PaO2 den Patienten gefähr-
den. Normwerte für den CaO2 sind standardi-
siert nicht verfügbar. Indirekte Hinweise deu-
ten auf eine untere Grenze von etwa 8 bei
akuter und etwa 5 mL O2 pro 100 mL Blut bei
chronischer Erkrankung hin. 

Schlüsselwörter: Hypoxämie, Hypoxie, Sauer-
stofftherapie, Sauerstoffgehalt, Sauerstoffpar-
tialdruck

Summary
Clinical Relevance of Oxygen Supply
Oxygen supply to the body is limited by perfu-
sion and the number of oxygen molecules in
the body periphery. This number is primarily
expressed by the oxygen-content (CaO2), 
secondarily by the oxygen-saturation (SaO2)

and tertiary by the partial pressure of oxygen
(PaO2). In fact PaO2 is used as the main marker
which frequently will result in error of deci-
sions. CaO2 is determined by the product of
haemoglobin (Hb) �� oxygen saturation �� 1,34.
In a wide range Hb and SaO2 are compatible in
a way that low SaO2 levels can be compensated
by increased haemoglobin levels. Under con-
sideration of the CaO2, low PaO2 levels can be
tolerated in many instances where higher levels
of PaO2 might be hazardous for the patient.
Normal values for CaO2 in standardized form
are not available. Indirect indications are point-
ing towards a lower limit of about 8 mL
O2/100 mL in acute and 5 mL O2/100 mL in 
chronic disease.

Key words: hypoxemia, hypoxia, oxygen
therapy, oxygen content, partial pressure of
oxygen 
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langzeittherapie bei chronischer Hypo-
xämie infolge COPD, die bereits rando-
misiert und placebokontrolliert mit
Evidenzklasse 1 im Jahr 1980 publiziert
wurden (5, 33), dass sich bei der Gabe
von zwei Litern Sauerstoff auf einen
Zeitraum von mindestens 16 Stunden
etwa eine Verdopplung der Lebens-
erwartung erreichen lässt. Nachfolge-
studien zur Sauerstofflangzeittherapie,
zeigen keinen unmittelbaren Einfluss
des Sauerstoffpartialdrucks auf die
Lebenserwartung. Auch die Reduktion
des Pulmonalisdruckes beim Cor pul-
monale durch Sauerstoffgabe beein-
flusste das Überleben nicht. Entspre-
chende Details und Literaturangaben
sind in den S-3-Leitlinien zur Sauer-
stofflangzeittherapie der Deutschen Ge-
sellschaft für Pneumologie (www.pneu
mologie.de) nachzulesen.

Studien (5, 33) zur Sauerstofflang-
zeittherapie sowie die Nachfolgestudi-
en zeigen, dass die Patienten nicht nur
hypoxämisch, sondern auch hyperkap-
nisch waren. Bei der chronischen Hy-
perkapnie besteht immer eine ventila-

torische Insuffizienz – also eine chro-
nisch belastete Atemmuskulatur (41).
Die Atemmuskulatur, funktionell auch
als Atempumpe bezeichnet, besteht
vorwiegend aus dem Zwerchfell. In-
folge der Überlastung der Atempum-
pe durch die Grunderkrankung wie
COPD, Skoliose, neuromuskuläre Er-
krankungen und weitere, kommt es zu
einer kompensatorischen Hypoventila-
tion, um ein lebensbedrohliches Versa-
gen der Atempumpe zu vermeiden (1,
27, 28, 41). Diese Hypoventilation zeigt
sich in den Blutgasen als Hyperkapnie.
Es entwickelt sich infolge der Minder-
ventilation sekundär eine Hypoxämie.
Der Organismus ist aber in der Lage
durch zahlreiche Kompensationsme-
chanismen wie Polyzythämie (37, 39, 44,
45), Veränderung der 2,3-Diphospho-
glyceratkonzentration im Erythrozyten
(36, 51) und Vermehrung von sauer-
stoffresistenten Isoenzymen der At-
mungskette (21, 48, 50) die Folgen der
Hypoxämie zu kompensieren, sodass
keine Organhypoxie (Sauerstoffmangel
im Gewebe) auftritt. Diese Verände-

rungen sind reversibel, wenn die Ursa-
che der Hypoventilation wegfällt, oder
die Überlastung der Atempumpe durch
intermittierende Beatmung beseitigt
wird (42, 45). Bei diesen Patienten un-
terscheidet sich der CaO2-Wert nur ge-
ring von dem Wert Gesunder. Die Pati-
enten haben trotz des niedrigen PaO2
deswegen kein wirkliches Sauerstoffde-
fizit in der Organversorgung. Sie scho-
nen durch die Hypoventilation ihr limi-
tierendes Organ, die Atempumpe.

Sauerstoffangebot

Eine zentrale Größe für den Gesamt-
transport des Sauerstoffs von den Al-
veolen bis zu den Kapillaren ist das Sau-
erstoffangebot (DO2) für die Organe,
denn dieses versucht der Organismus
konstant zu regeln beziehungsweise
dem jeweiligen Verbrauch (zum Bei-
spiel körperliche Belastung, Fieber und
andere) anzupassen. Von den Einfluss-
faktoren zu dieser Größe lassen sich
zahlreiche pathologische Phänomene
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Abbildung: Sauerstoffsättigung SaO2 (Prozent) während des Schlafes bei Übergewichts-Hypoventilationssyndrom. Drei Beispielwerte (dabei ein
Wert unter 50 Prozent, weil die älteren Pulsoximeter diesen Bereich noch nicht erfasst haben) werden herausgegriffen und in Grafik 1 näher be-
schrieben.



ableiten, die Gasaustausch,
Ventilation und Perfusion be-
treffen. Insbesondere in der
Intensivmedizin könnte die
Kenntnis dieser Zusammen-
hänge zu therapeutischen Kon-
sequenzen führen. Da aber
auch hier der PaO2 oft als Leit-
größe für Therapieentschei-
dungen dient (zum Beispiel
PaO2/FiO2 < 200 als Intuba-
tionskriterium), werden wichti-
ge Zusammenhänge überse-
hen, die meist in eine Übert-
herapie ohne Not münden.
Hier wären beispielhaft ein zu
hoher Beatmungsdruck und
eine zu hohe inspiratorische
Sauerstoffkonzentration ins-
besondere bei der Schocklun-
ge zu nennen.

Das Sauerstoffangebot
(DO2) ist das Produkt aus
Herz-Minutenvolumen (CO =
cardiac output) und Sauerstoffgehalt
(CaO2) (Grafik 2). Der physikalisch
gelöste Sauerstoff im Blut ist normaler-
weise vernachlässigbar gering. Er spielt
eine gewisse Rolle bei hyperbarer
Sauerstofftherapie und bei Störung der
Perfusion im Kapillarbett (zum Beispiel
nach Operationen). Der CaO2 selbst 
errechnet sich vereinfacht: Sauerstoff-
sättigung � Hämoglobingehalt (Hb) �
Hüfner-Zahl 1,34.

Die Hüfner-Zahl gibt an, wieviel mL
Sauerstoff 1 g Hb binden kann. Erst
über die Sauerstoffbindungskurve (Gra-
fik 1) kommt man zum PaO2, der aber
für die wirkliche Sauerstoffversorgung
des Organismus nur eine nachrangige
Größe darstellt.

Grafik 3 gibt die Beziehung zwischen
CaO2, Hämoglobingehalt und Sauer-
stoffsättigung (SaO2) wieder. SaO2 und
Hb können bei Bezug auf den CaO2
umgerechnet werden. Dies wird in der
Praxis selten so gesehen. So wird zum
Beispiel eine Reduktion des Hb von 13
auf 11 mg Prozent (Reduktion um 15
Prozent) ohne besondere Aufmerksam-
keit hingenommen. Ein entsprechender
Abfall der SaO2 von 96 auf 84 Prozent,
noch deutlicher des PaO2 von 80 auf 
50 mm Hg, führt auf Intensivstationen
zu meist heftiger Aktivität, obwohl es
für den CaO2 in der Konsequenz das
Gleiche bedeutet. Die Reaktion auf ei-

nen SaO2 oder PaO2 ist verständlich,
weil es eine akute Komplikation anzeigt
(zum Beispiel Verstopfung eines Tubus
durch Sekret oder Aspirationspneumo-
nie), die angegangen werden muss. Für
die Versorgung des Organismus mit
Sauerstoff ist dieses Sinken  von 15 Pro-
zent jedoch meist unerheblich. Der Ein-
fluss verschiedener anderer Faktoren
auf die Sauerstoffbindungskurve wie
Temperatur, PCO2 oder pH-Wert (36)
ist bei Fokussierung auf den CaO2 so
gering, dass er in der Praxis relativ be-
deutungslos ist.

Die Ventilation geht über das Herz-
minutenvolumen in die Berechnung des
Sauerstoffangebotes ein, wenn man als
zweite wichtige Regelgröße den Ven-
tilations-/Perfusionsquotienten hinzu-
nimmt. Der Organismus versucht die-
sen etwa konstant auf 0,85 zu halten
(36). So steigert er zum Beispiel bei kör-
perlicher Belastung das Herz-Minuten-
volumen und die Ventilation um den
gleichen Faktor. Man kann daher in der
Formel des DO2 statt CO auch die Ven-
tilation (V

.
) als proportionale Größe ein-

setzen (DO2 = V
.
� CO � 0,85,Grafik 2),

wodurch sich zahlreiche pathophysiolo-
gische Phänomene erklären lassen. Die-
se Extraktionsrate wird im Krankheits-
fall erst in schweren Fällen verändert,
sodass es für eine orientierende Beur-
teilung keine Rolle spielt (14, 16, 34).

Das Augenmerk bei der Betrachtung
des DO2 ist auf den CaO2 gerichtet, wo-
bei der CO genauso wichtig ist. Die Sau-
erstoffversorgung in der Peripherie wird
durch die Perfusion ebenso bestimmt wie
durch die Zahl der Sauerstoffmoleküle.

Bedeutung für die
Intensivmedizin

Einige Beispiele aus der Intensivmedi-
zin, die alle aus der Formel in Grafik 2
abgeleitet werden können, zeigen dies.
Bei Anämie kommt es infolge des
Rückganges des CaO2, bei völlig nor-
malem PaO2, zu einer kompensatori-
schen Steigerung des Herzminuten-
volumens („hyperzirkulatorische Anä-
mie“) durch den Organismus, um das
Sauerstoffangebot konstant zu halten.
Bei Patienten mit Herzinsuffizienz 
ist diese Anämie mit einer deutlich
schlechteren Prognose verbunden (6,
8). Umgekehrt ist bei Kardiochirurgen
bekannt, dass eine Transfusion bei kriti-
schen postoperativen Patienten die
Prognose verbessert (17, 19, 26, 30), was
auf eine Reduktion des Herzminuten-
volumens mit konsekutiver Herzentla-
stung zurückzuführen ist. Aber auch
beim Herzinfarkt (37, 55) und der Herz-
insuffizienz (29, 47) ohne Aufenthalt
auf der Intensivstation korreliert das
Überleben mit der Korrektur einer
Anämie. Allerdings gilt die Prognose-
verbesserung nur für Patientengruppen
mit kritischer Sauerstoffversorgung in
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Sauerstoffbindungskurve für Hämoglobin. Die drei Mess-
punkte von der nächtlichen Pulsoximetrie des Patienten
aus Abbildung 1 sind darauf angegeben (siehe Glossar).

Grafik 1

Beziehung zwischen Sauerstoffgehalt, Herzmi-
nutenvolumen, Hämoglobin, Sauerstoffsätti-
gung, Sauerstoffpartialdruck und Ventilation
zur Bereitstellung des Sauerstoffangebotes
(siehe Glossar)

Grafik 2



der Peripherie. Wird hingegen bei allen
beatmeten Patienten – also auch einfa-
chen postoperativen Verläufen ohne
schwerere kardiale oder pulmonale Er-
krankung – zwischen denen mit und oh-
ne Transfusion unterschieden, dann ver-
schwinden die Unterschiede, es kommt
zum Beispiel eine immunologische Kom-
ponente der Transfusion als ungünstiger
Faktor hinzu (17, 18).

Bei ventilatorischer Insuffizienz mit
einer zur Vermeidung einer Überla-
stung der Atemmuskulatur eingestell-
ten Hypoventilation (sichtbar an der
Hyperkapnie) kommt es kompensato-
risch zu einer Zunahme des CaO2 infol-
ge Polyglobulie. Damit schafft es der
Organismus das Sauerstoffangebot un-
ter Kompensation der Grunderkran-
kung (wie COPD)  konstant zu halten.
Die Autoren konnten zeigen, dass im
Rahmen des „Weaning“ bei chronisch
hyperkapnischen Patienten allein durch
Blutgabe bei Anämie (bei Intensivpati-
enten in der Regel meist durch die
Blutabnahme verursacht) die Atemar-
beit – sichtbar im Rückgang der Ven-
tilation – reduziert wird (46). Allein
durch diese Blutgabe kann ein Teil der
Patienten damit entwöhnt werden (43).

Die absolute Höhe des Sauerstoff-
angebotes ist ebenfalls eine wesentli-
che Größe. Frühere Versuche über eine
supranormale Erhöhung des Sauer-
stoffangebotes die Prognose von beat-
meten Patienten zu verbessern, sind im

Wesentlichen fehlgeschlagen
(10, 14, 16, 20). Häufig wer-
den aber immer noch das Sau-
erstoffangebot (und manch-
mal auch der Sauerstoffver-
brauch) indirekt erhöht, ohne
dass es meist bewusst wahrge-
nommen wird, zum Beispiel
durch Gabe von Katecholami-
nen (38). Diese steigern dosis-
abhängig neben dem Muskel-
tonus in der Regel das Herz-
Minutenvolumen und damit
sekundär auch die Ventilati-
on. Ist eines der beiden Orga-
ne (Herz oder Atemmuskula-
tur) kritisch belastet, das ist
bei Intensivpatienten nahezu
die Regel, wird das kritische
Organ dann gegebenenfalls
überlastet. Die letzten noch
vorhandenen Reserven, wie

insbesondere das Muskelglykogen (4, 9,
32, 54) in den kritischen Organen wie
Herz und Zwerchfell, werden durch 
die katecholaminbedingte Mehrarbeit
zur Steigerung des Sauerstoffangebo-
tes verbraucht. Hinzu kommt, dass Ka-
techolamine auch die Sauerstoffaus-
schöpfung erhöhen (11). Die Glykogen-

reserven reichen je nach Überlastungs-
grad etwa ein bis zwei Tage.

Umgekehrt führt eine Reduktion des
Sauerstoffverbrauchs zum Beispiel
durch Sedation mit kontrollierter Ven-
tilation (Rückgang des Muskeltonus
und Sistieren der Atemmuskulatur) zu
einer Entlastung des Herzens (22, 53),
was in kritischen Situationen wie einem
Myokardinfarkt mit Lungenstauung in-
folge „low output“ eine Rekompensati-
on begünstigt. Eine gleichzeitige Kate-
cholamingabe kann den Erfolg wieder
zunichte machen. Es gibt allerdings eine
Ausnahme, und zwar bei postoperati-
ven Patienten mit Störung der Sauer-
stoffversorgung im Wundgebiet infolge
der Durchtrennung der Gefäße. Für
diese Patientengruppe wurde gezeigt,
dass eine Erhöhung der Sauerstoffan-
gebotes beziehungsweise des PaO2 die
Wundinfektionsrate senken kann (12,
31). Durch Steigerung des physikalisch
gelösten Sauerstoffs werden vermutlich
die anaeroben Bezirke im Wundbereich
reduziert. Haben die Patienten zusätz-
lich eine schwerergradige kardiale oder
pulmonale Erkrankung, muss im Ein-
zelfall entschieden werden, was im Vor-
dergrund steht.
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Beziehung zwischen Hämoglobin und Sauerstoffsätti-
gung bei angenommenem gleichen Sauerstoffgehalt
(siehe Glossar)

Grafik 3

Nomogramm zur grafischen Bestimmung des Sauerstoffgehaltes aus Hämoglobin und Sauer-
stoffsättigung. Zusätzlich sind orientierende Grenzwerte für den Sauerstoffgehalt angegeben,
ab der die Organversorgung mit Sauerstoff kritisch wird (siehe Glossar).

Grafik 4
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Grenzwerte Sauerstoffgehalt

Das fehlende Bewusstsein in der Inten-
sivmedizin für den CaO2 hängt mögli-
cherweise auch damit zusammen, dass
es kein einfaches direktes Messverfah-
ren auf dem Markt gibt. Der Wert lässt
sich aus Sauerstoffsättigung und Hb be-
rechnen (Grafik 2), wobei die oxime-
trisch gemessenen Sättigungswerte und
nicht die errechneten aus den Blutgasen
genommen werden sollten, weil sie ge-
nauer sind (23, 25). Ein weiterer Grund
könnten auch die fehlenden Sollwerte
für CaO2 sein, diese konnten auch in
der Literatur nicht ermittelt werden. In
der Grafik 4 ist ein Nomogramm zur
Berechnung des CaO2 aus Sättigung
und Hb dargestellt. Orientierend an
den Grenzbereichen des CaO2 sind die-
se Werte angegeben, soweit sie aus der
Literatur verfügbar sind (2, 3, 13, 24, 35,
40, 49, 52). Die Grenzbereiche des CaO2
sind die, ab denen der Organismus auf
einen anaeroben Stoffwechsel in der
Peripherie umstellt und in dem die Hy-
poxie den kritischen Bereich erreicht.
Dabei besteht ein Unterschied, ob die
hypoxische Situation plötzlich oder auf

dem Boden einer chronischen Hypoxie
auftritt. Im letzteren Fall machen die
Kompensationsmechanismen den Or-
ganismus hypoxieresistenter. Auf jeden
Fall ist der Grenzwert viel niedriger als
normalerweise in der Intensivmedizin
angenommen. Bei einer Halbierung des
CaO2 in der akuten Situation ist man
mit hoher Wahrscheinlichkeit noch im
sicheren Bereich, wenn die übrigen Or-
gane gesund sind. Beim sonst gesunden
hypoxämieadaptierten Patienten dürfte
der kritische Wert bei einem Drittel des
Normalwertes liegen. Dafür spricht ins-
besondere auch, dass bei Patienten mit
Anämie auf Intensivstationen ohne
schwere Herz- oder Atemmuskelin-
suffizienz eine unnötige Anhebung des
CaO2 durch Bluttransfusionen keinen
Vorteil bringt (17, 18).

Der CaO2 ist eine Schlüsselgröße zur
Beurteilung der wirklichen Sauerstoff-
versorgung der Organe. Insbesondere
in der Intensivmedizin sollte er eine
größere Rolle bei Therapieentschei-
dungen spielen, um eine Übertherapie
zu vermeiden.
Mannuskript eingereicht: 21. 6. 2004, revidierte Fassung
angenommen: 11. 11. 2004
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„Weiberkrankheiten“
hysterischer Spasmus

Zitat: „Anno 1721 im Januario bekam ein Mägden von
19. Jahren Temperementi sanguineo phlegmatici [1], von
ziemlich müßiger Lebens-Art, bey welchem die Menses
nicht expedite [2] flossen, wenig Geblüt gaben, und auch
wol 8. bis 14. Tage über die Zeit aussen blieben, nun seit
einem halben Jahre den 3ten Paroxysmum [3] von einem
besondern Spasmo pectoris convulsivo [4], welcher ihr
die Brust auf eine solche Art bewegete, daß sie hechtzte-
te [5] und das Ansehen hatte, als ob sie in einem Actu ve-
nereo [6] begriffen wäre; darbey ihr auch der Halß aufge-
trieben wurde, wie es denen die an spasmo hysterico [7]
liegen, zu begegnen pfleget.

Hände und Füße waren sehr kalt, daraus vermuthete,
daß das in extremis [8] fehlende Geblüte seine Conge-
stiones [9] nach der Brust mache, liesse sie dannenhero
durch Wärm-Flaschen und andere adminicula [10] aufs
schleunigste erwärmen ...

Ehe nun der Terminus Mensium [11] wieder herbey
kam, riethe ich öfters warme Fuß-Bade zu brauchen und

eine hinlängliche Aderlasse am Fusse [12] geschehen zu
lassen ... Dieses Mädgen verfiel nach Verfluß von 3. oder
4. Jahren in eine tödliche Schwindsucht, ob sie gleich
kurtz vorher noch wohl und gesund aussahe ...“ 

Johann Storch: Von den Kranckheiten der Weiber. Zweiter Band Gotha 1748, Seite
56 f. – Storch (1681–1751) war ab 1708 als Arzt in Eisenach tätig, ab 1720 als
Stadtphysikus. Sein vielbändiges Werk über die „Weiberkrankheiten“ bietet un-
mittelbaren Einblick in konkrete Krankengeschichten und Selbstschilderungen
von betroffenen Frauen. Sein Werk ist eine Fundgrube nicht nur für die zeitgenös-
sische ärztliche Theorie und Praxis, sondern auch für Selbstwahrnehmung und
Verhalten der betroffenen Patientinnen.

Das Zitat belegt, wie sehr ein Arzt um 1700 noch den traditionellen Lehren ver-
bunden war. Hier wird ein „hysterischer“ Anfall beschrieben, wie er bereits in den
hippokratischen Schriften als eine Krankheit der Frau dargestellt wurde, die von
der Gebärmutter (griechisch: hystera) ausgehe. Diese Idee einer Gebärmutter-
krankheit war noch im frühen 20. Jahrhundert virulent und spiegelte sich etwa in
der gängigen Hysterektomie aus psychiatrischer Indikation wider. Die „männliche
Hysterie“ – erste Ansätze hierzu finden sich bereits bei van Helmont (1579–1644)
– wurde von Sigmund Freud in den 1880er-Jahren von dem organischen Substrat
losgelöst. Im Übrigen beruhen Storchs Therapiemaßnahmen (unter anderem
Aderlass) ganz auf der traditionellen Humoralpathologie (Viersäftelehre). – [1]
Von sanguinisch-phlegmatischem Temperament. [2]  Zügig. [3] Anfall. [4] (Zu-
sammenziehender) Brustkrampf. [5] Ächzte. [6] Liebes- oder Geschlechtsakt. [7]
Hysterischer Krampf – im Ausgang von der Gebärmutter (= griechisch „hystera“).
[8] Körperperipherie, Extremitäten. [9] Stauungen. [10] Hilfsmittel. [11] Men-
struationstermin. [12] Bevorzugte Ableitungsstelle bei Unterleibsbeschwerden
der Frau.

CaO2 arterieller Sauerstoffgehalt 
COPD „chronic obstruktiv pulmonary disease“

(chronische obstruktive Bronchitis und/oder
Emphysem)

CO cardiac output 
DO2 Sauerstoffangebot 
Hb Hämoglobingehalt
PaO2 Sauerstoffpartialdruck im arteriellen Blut
PO2 Sauerstoffpartialdruck 
V Ventilation
Q Perfusion
SaO2 arterielle Sauerstoffsättigung

Glossar

.

.
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