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2.1  Respiratorische Insuffizienz

Die Beatmungspflichtigkeit eines Patienten ergibt
sich aus der respiratorischen Insuffizienz. Die respi-
ratorische Insuffizienz ist der Verlust der Fahigkeit,
selbststdndig und zuverléssig atmen zu kdnnen, wie
es Menschen unter physiologischen Bedingungen
tun. Aus der respiratorischen Insuffizienz ergeben
sich die Beatmungsindikationen. Ein Beatmungszu-
gang via Trachealkaniile direkt in die unteren Atem-
wege wird invasive Beatmung genannt. Wird die
Beatmung mit Hilfe von Beatmungsmasken {iber die
oberen Atemwege durchgefiihrt, erfolgt eine nicht-
invasive Beatmung (NIV).

Die respiratorische Insuffizienz wird unterteilt in:

Versagen der Atempumpe

Versagen des pulmonalen Gasaustausches

2.1.1 Versagen der Atempumpe

Die gesamte Atemmuskulatur dient funktionell als
Atempumpe. Durch die Atemmuskulatur wird die
Atemarbeit geleistet. Die Atemmuskulatur bildet
jedoch nur einen Teil der Atempumpe. Die Atem-
pumpe ist das Zusammenspiel von Atemzentrum,
Nerven, dem knochernen Thorax und der Atemmus-
kulatur (» Kap. 1, @ Abb. 2.1).

= Funktionsweise der Atempumpe

Das Atemzentrum gibt autonom die Impulse fiir
die zu leistende Atemarbeit. Die Atemarbeit wird
durch die gegenwirtige korperliche oder seelische
Belastung bestimmt. Ist man in einem entspann-
ten ruhigen Zustand, so sind Atemtiefe/Atem-
zugvolumen und Atemfrequenz niedrig. Befin-
det man sich in einer korperlich oder seelisch
angestrengten Situation, so steigen Atemzugvo-
lumen und Atemfrequenz. Damit steigt auch das
Atemminutenvolumen.

Die Impulse tiber die zu leistende Atemarbeit
werden iiber Nervenbahnen, auch Motoneurone
genannt, zu der Atemmuskulatur weitergeleitet. Der
N. phrenicus regt das Zwerchfell zur Kontraktion an.
Entsprechende Nervenbahnen entlang der Rippen-
bogen regen die Zwischenrippenmuskeln zur Kon-
traktion an. Durch Kontraktion der Atemmuskulatur
(Zwerchfell und duflere Zwischenrippenmuskulatur

» Abschn. 1.3) entsteht innerhalb der Lungen und
Alveolen ein Unterdruck, ein ,alveoldrer Unter-
druck® Dies fithrt dann zur Einatmung. Das Einstro-
men von Luft wihrend der Einatmung nennt man
auch Ventilation, also Beliiftung.

Storungen des Systems Atempumpe fithren zu
einer Storung der Beliiftung und somit zu einer
Stérung der Ventilation. Ein synonym genutzter
Begriff fiir das Versagen der Atempumpe ist das ,ven-
tilatorische Versagen® oder die ,ventilatorische Insuf-
fizienz®. Leitsymptom der ventilatorischen Insuffi-
zienz ist die Hyperkapnie, der Anstieg des CO,
Gehaltes, nachweisbar in einer Blutgasanalyse (BGA)
als pCO,. Der Impuls zur zu leistenden Atemarbeit
ist der Gehalt an Kohlendioxid im Blut, das pCO,. Je
hoher der Gehalt an Kohlendioxid, desto grofSer der
Atemantrieb. Je geringer der Gehalt an CO,, umso
geringer der Atemantrieb.

Wird die Atemmuskulatur andauernd zu stark
beansprucht, so fithrt das zu einer Ermiidung der
Atemmuskulatur. Das kann eine ventilatorische
Insuffizienz verursachen. Eine erhohte Beanspru-
chung der Atempumpe fithrt somit zu ihrem Versa-
gen. Die nétige Atemarbeit kann nicht mehr geleis-
tet werden. Um der ventilatorischen Insuffizienz zu
entgehen, ist eine Zeit der Erholung mit reduzier-
ter Atemfrequenz und Atemtiefe besonders wichtig!

= Die Atempumpe beeintrachtigende Faktoren
Die Funktion der Atempumpe kann durch ver-
schiedene Faktoren beeintrichtigt sein oder ganz
ausfallen.

mm Atemzentrum

Das Atemzentrum kann durch Stérungen des Atem-
antriebs ausfallen. Diese konnen z. B. durch Trau-
mata, Blutungen oder Insulte des Gehirns oder
dauerhafte hypoxische Hirnschadigungen bedingt
sein. Ebenso haben diverse Medikamente einen Ein-
fluss auf das Atemzentrum: Opiate, Benzodiazepine,
Narkotika dimpfen das Atemzentrum.

== Motoneurone

Eine Beeintrichtigung der Funktion der Nervenbah-
nen kann durch vielzihlige neuromuskulire Erkran-
kungen erfolgen. Die normale Uberleitgeschwin-
digkeit von Nervenimpulsen betragt ca. 100-120
Meter pro Sekunde. Ist z. B. die Myelinschicht
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O Abb.2.1

(Markscheide) der Nervenfasern degenerativ
erkrankt, so verringert sich die Uberleitgeschwindig-
keit. Ursachen eines Abbaus der Markscheide kénnen
sowohl entziindlich als auch autoimmun sein.

Die Uberleitung der nervalen Impulse auf die
Muskulatur erfolgt an den Synapsen (Endknépfen)
der Nervenfasern. Dort werden Neurotransmit-
ter (Botenstoffe) in den synaptischen Spalt freige-
setzt. Diese ,docken® an Rezeptoren der Muskelzel-
len an und leiten die Erregung weiter. Der Muskel
kontrahiert. Auch hier kénnen entziindliche oder
autoimmune Ursachen die Freisetzung der Neuro-
transmitter behindern. Ebenso kénnen die Rezep-
toren inaktiviert werden, sodass Neurotransmitter
nicht ,andocken“ konnen (» Kap. 16). Medikamen-
tos konnen Anisthetika die Reizweiterleitung beein-
trachtigen oder gar ganz unterbinden.

== Atemmuskulatur

Erfolgt keine Erregung der Muskulatur, unterbleibt
die Kontraktion. Es kann keine Atemarbeit stattfin-
den. Eine alleinige Erkrankung des Muskels, z. B. als
Muskeldystrophie oder Myositis, kann die Kontrak-
tion unterbinden. Wie oben beschrieben wird die
Kontraktion ausbleiben, wenn die Transmitter nicht
freigesetzt oder an Rezeptoren ,andocken® kénnen.
An diesen Stellen setzen Muskelrelaxanzien an und
unterbinden eine Weiterleitung der Impulse.
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Modell Atempumpe (eigene Darstellung, Bearbeitung: Isabel Guckes)

= n Alveoldrer Unterdruck

Die Erzeugung eines alveolaren Unterdrucks durch
die Atemmuskulatur fithrt zum Einstromen der Luft
in die Lunge. Deformitdten des Rumpfes oder des
Thorax beeintrachtigen den alveoldren Unterdruck.
Die Atemmuskeln sind nicht direkt beteiligt, doch
kann durch die Deformation keine ausreichende
Atemarbeit geleistet werden. Schwere Skoliosen,
Kyphoskoliosen, post-traumatische Thoraxdefor-
mitdt sowie Morbus Bechterew sind einige Beispiele
fiir Thorakal-Restriktive Erkrankungen.

Eine dauerhafte Uberbldhung des Thorax, die bei
einem Emphysem besteht, beeintrachtigt die Beliif-
tung ebenso wie die Erzeugung des zur Einatmung
notwendigen alveoldren Unterdruckes. Eine vermin-
derte Atemmuskulatur erzeugt auf Dauer nicht genii-
gend Kraft fiir die Atmung. Menschen mit Obesitas
Hypoventilations-Syndrom (OHS) nehmen bis zur
Adipositas an Kérpergewicht zu, verlieren jedoch
Muskelmasse und damit die Kraft, alveoldren Unter-
druck zu erzeugen.

== Ventilation

Das Ziel des Gesamtsystems Atempumpe ist das
Einstromen von Luft in die Lunge, die Ventilation.
Eine Ventilationsstorung kann durch eine funktio-
nelle Verlegung der Atemwege erfolgen, z. B. durch
Tumore oder andere Verengungen der Atemwege.
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Das obstruktive Schlafapnoesyndrom (OSAS) behin-
dert ebenfalls die Beliiftung, die Ventilation.

Eine Storung der Beliiftung/Ventilation ist die letzte
Konsequenz, falls ein oder mehrere Anteile des Systems
Atempumpe beeintréachtigt sind oder ganz ausfallen. Es
kann keine ausreichende Atemtiefe, kein ausreichendes
Atemzugvolumen aus eigener Kraft erzeugt werden.
Kann kein ausreichendes Atemzugvolumen (AZV)
erzeugt werden, ist das Abatmen von Kohlendioxid
(CO,) gestort. Das fithrt zur Hyperkapnie.

Einen erhohten CO,-Gehalt kann der Kérper
bis zu einem gewissen Grad tolerieren, jedoch nicht
dauerhaft. Normalerweise reagiert der Korper mit
verstarkter Atmung durch erh6hte Atemtiefe und
erhohter Atemfrequenz. Sind die kompensatorischen
Moglichkeiten des Menschen erschopft, so kann
die notwendige erhohte Atemarbeit nicht erbracht
werden. Der erh6hte CO,-Gehalt macht miide, triibt
das Bewusstsein, es resultiert ein CO,-Koma bzw.
eine CO,-Narkose.

0 Leitsymptom des Versagens der Atempumpe
ist die Hyperkapnie (BGA: pCO, > 55 mmHg).
Dies fiihrt zur ventilatorischen Insuffizienz,
zur Hyperkapnie und unbehandelt zur
Hypoxédmie (BGA: pO, < 55 mmHg). Das
ventilatorische Versagen (Insuffizienz) wird
mit kiinstlicher Beatmung behandelt.

= Muskuldre Kapazitat und Belastung
Die muskulédre Kapazitit beschreibt, was die Atem-
muskulatur zu leisten in der Lage ist, die Kraft und

B Abb.2.2 Kapazitdt - Belastung
(eigene Darstellung, Bearbeitung:
Isabel Guckes)

Kapazitat

Kapazitat -

Ausdauer. Die muskuldre Belastung bedeutet eine
erhohte Atemarbeit iiber die verfiigbare Kraft und
Ausdauer hinaus. Normalerweise befinden sich
Kapazitit und Belastung in einem Gleichgewicht
(8 Abb.2.2).

Ist die Belastung hoher als die Kapazitit, schwin-
det das Gleichgewicht und dem Menschen droht die
respiratorische Erschopfung. Nimmt die Kapazitit
ab, ist die Belastung automatisch hoher. In dem in

O Abb. 2.2 dargestellten Waagemodell wiegt die
Belastung schwerer und die Kapazitit leichter. Das
Resultat ist ein Ungleichgewicht.

Ursachen des Ungleichgewichts sind:

a. Kapazitdtsabnahme der Atempumpe:
zentral
neuromuskuldr
muskulédr

b. Zunahme der Atemlast:
bronchiale Obstruktion
Compliance- bzw. Dehnungsstérung der
Lunge
Compliancestorung der Thoraxwand
gesteigerte Ventilation

Belastungen resultieren auch aus sportlicher Akti-
vitdt oder schwerer korperlicher Arbeit. Zur Erho-
lung braucht der Mensch irgendwann eine Pause.
Menschen mit zu grofler Belastung der Atempumpe
bendtigen ebenso eine Pause. Die Pause der Atem-
arbeit ist die Apnoe (wortlich: keine Luft, Atemstill-
stand) und kann nur mit Hilfe der kiinstlichen Beat-
mung behandelt werden.

i Belastung

Belastung
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2.1.2 Versagen des pulmonalen
Gasaustausches

Unter physiologischen Bedingungen befinden sich
Lungenbeliiftung und Lungendurchblutung in einem
ausgeglichenen Verhiltnis. Wichtig bei der Lungen-
beliiftung ist die alveoldre Ventilation. Das ist Luft,
die tatsdchlich in die Alveolen bei der Atmung ein-
stromt (» Kap. 1). Bei einer alveolaren Ventilation
von ca. 4-5 Litern/Minute und einer Lungendurch-
blutung (Perfusion) von ca. 5 Litern/Minute findet
ein optimaler pulmonaler Gasaustausch statt. Die
Perfusion (Lungendurchblutung) ergibt sich aus dem
Herz-Zeit-Volumen (HZV).

Ein ausgeglichenes Verhaltnis von Beliiftung und
Durchblutung bleibt bei gesunden Menschen auch
im Zustand der korperlichen Belastung erhalten.
Die Atmung ist schneller und tiefer, das Herz schligt
schneller und kriftiger. Das Verhaltnis von alveold-
rer Ventilation (Beliiftung) und Perfusion (Durch-
blutung) ist als Quotient errechenbar:

__ alveoldre Ventilation (41/ min.)
N Perfusion (51/ min.)

0,8

Abweichungen von diesem Quotienten bedeuten eine

Beeintrichtigung des pulmonalen Gasaustausches.

== Geht der Quotient gegen 0, so ist die Venti-
lation gestort.

== Geht der Quotient gegen unendlich, so ist die
Durchblutung gestort.
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Eine Verteilungsstorung liegt vor, wenn das Verhilt-
nis von alveolérer Ventilation und Perfusion gestort
ist (8 Abb.2.3).

2.1.3 Storung des pulmonalen
Gasaustausches

= Stérungen der Ventilation: Hypoventilation
Hypoventilation bedeutet eine zu geringe Beliif-
tung der Alveolen. Der Patient atmet zu flach und
zu selten. Die Ursachen hierfiir sind ganz unter-
schiedlich (@ Tab. 2.1). Eine zu geringe Beliiftung
resultiert unter kiinstlicher Beatmung haufig aus
einer Verlegung der Atemwege durch Schleim und
Sekrete.

Bei Storungen der Ventilation geht der Quo-
tient aus alveoldrer Ventilation und Perfusion gegen
Null.

= Diffusionsstorungen

Die Diffusion des Sauerstoffs von der Alveole in
die Kapillare ist behindert, weil die Diffusions-
strecke durch Verdickung der Membran verlan-
gert oder die Kontaktzeit der Erythrozyten fiir die
Aufsittigung des Blutes in den Kapillaren verkiirzt
ist. Daraus resultiert eine Hypoxie. Die Diffusion
von CO, ist noch nicht gestort, denn CO, kann
bis zu 20-mal schneller und damit auch leichter
durch die Membranen von Alveolen und Kapilla-
ren diffundieren.

B Abb.2.3 Verteilungsstérungen, links: gleichgewichtiges Durchblutungs- und Bellftungsverhaltnis; Mitte: eingeschrankte
Belliftung, das erhoht den Shunt; rechts: eingeschrankte Durchblutung, das erh6ht den Totraum (mit freundlicher

Genehmigung: Isabel Guckes)
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B Tab. 2.1 Ursachen fiir Hypoventilat

- zentrale Atemdepression
- schmerzbedingte Schonatmung
- neuromuskuldre Stérung

- Obstruktion der Atemwege

- durch Sedativa, Schadel-Hirn-Trauma
- bei Thorax- oder Rippenserienfrakturen
- durch Muskelrelaxantien, Myasthenia gravis

- durch Asthma, COPD, Lungenemphysem, Sekrete, Fremdkor-

per, Entziindungen, Bronchospasmus

- Restriktion der Atemwege

- mechanische Begrenzung des Lungenvolumens

- durch Lungengerusterkrankungen (Fibrose, ARDS, Alveolitis)

- Zwerchfellhochstand, Pneumothorax, Pleuraerguss, schwerstes

Ubergewicht

Auslosende Ursachen:
Bindegewebe im Interstitium
Verkiirzung der Kontaktzeit
Fibrose, Sarkoidose
Emphysem bei COPD
Blutungen/chronische Andmie
Ansammlung von Fliissigkeit

= Storungen der Lungendurchblutung
Eine verringerte Durchblutung resultiert aus einer
Storung der Perfusion in der Lungenstrombahn.
Hierdurch werden auch die Kapillaren der Alveole
schlecht durchblutet und der Gasaustausch, v. a. die
Aufnahme von Sauerstoff, ist verzogert oder unter-
brochen, obwohl die Alveolen gut beliiftet sind. Die
Luft nimmt nicht am Gasaustausch teil, damit steigt
auch der Totraum. Es entsteht primér eine Hypoxie
und dann eine Hyperkapnie.

Ursachen der Stérung der Lungendurchblutung:

Mikroembolien

Schwere Lungenembolie

Kompression der Lungenkapillaren bei

Uberbldhung

Verringerung des Kapillarbetts bei fibroser

Umstrukturierung des Lungengewebes

Bei Storungen der Perfusion geht der Quotient
aus alveoldrer Ventilation und Perfusion gegen
unendlich.

= Pulmonaler Rechts-Links-Shunt

Ein Shunt beschreibt die Menge Blut im Lungen-
kreislauf, die nicht mit Sauerstoff geséttigt wird.
Einige Blutgefifle umstrémen die Alveole nicht. Das
Blut bleibt sauerstoffarm und vermischt sich mit dem
gesittigten arteriellen Blut. Es entsteht primér eine

Hypoxie und spiter eine Hyperkapnie. Der CO,-
Anstieg wird meist durch eine Tachypnoe (Steige-
rung der Atemfrequenz) ausgeglichen.

Ein Shunt kann auch entstehen, wenn ein Teil der
Alveolen noch durchblutet, aber nicht mehr beliiftet
wird. Eine zu geringe Beliiftung resultiert in Beat-
mungssituationen oft aus einer Verlegung der Atem-
wege durch Schleim und Sekrete. Das Blut, das die
Lungenstrombahn passiert, kann somit nicht voll-
standig mit Sauerstoft gesdttigt werden. Daraus resul-
tiert eine globale Ateminsufhizienz mit Hypoxie und
Hyperkapnie.

Auslosende Ursachen:

Alveolarkollaps durch Atelektasen, Pneumo-

thorax, Pleuraerguss

Alveolen mit Sekreten gefillt, beim

Lungenddem, Pneumonie, Aspiration

Ein Shuntvolumen von ca. 2-3 % erscheint unbe-
denklich: Bei 5 Liter HZV werden somit ca.
100-150 ml Blut nicht mit Sauerstoft gesttigt. Steigt
der Shuntanteil jedoch iiber 5-6 %, ist dies klinisch
am Abfall einer Sauerstoffsattigung und am Sinken
des pO, in der BGA feststellbar.

2.1.4 Interaktion zwischen Lunge
und Atempumpe

Eine Ubersicht iiber die Interaktion zwischen Lunge
und Atempumpe gibt @ Abb.2.4.

Leitsymptom des Versagens des pulmonalen
Gasaustausches ist die Hypoxie/Hypoxdmie. Lun-
genparemchym-Erkrankungen fithren zu Oxygenie-
rungsstérungen und damit zu einer Hypoxdmie/
Hypoxie. Der Sauerstoffmangel wird von den
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B Abb.2.4 Schaubild Lunge - Lunge

Atempumpe (eigene Darstellung, gesund

Bearbeitung: Isabel Guckes) Atempumpe
krank
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Lunge krank Lunge krank
normal Atempumpe gesund Atempumpe
krank

Primére
Atempumpen-
insuffizienz

Menschen als Luftnot wahrgenommen und sie ver-
suchen, diese durch vermehrte Atemarbeit auszuglei-
chen. Diese Hyperventilation kann zu einem Abfall
des pCO, fiihren. Es steigt damit auch die Belastung,
was zum venitlatorischen Versagen und zur Hyper-
kapnie fithren kann. Diese Form des pulmonalen
Versagens wird mit einer Sauerstofttherapie behan-
delt. Leitsymptom einer erkrankten Atempumpe ist
das ventilatorische Versagen mit Hyperkapnie. Dies
wird mit der kiinstlichen Beatmung behandelt.

© = Respiratorische Partialinsuffizienz:
beschreibt die Stérung der Oxygenierung
und fiihrt zum Abfall des pO, — Hypoxie.
== Respiratorische Globalinsuffizienz:
beschreibt die Storung der Ventilation und
fiihrt Anstieg des pCO, und Abfall des pO,
— Hyperkapnie und Hypoxie.

2.2 Ziele der Beatmung

Die Ziele der kiinstlichen Beatmung ergeben sich aus

den Stérungen von Ventilation und Gasaustausch.

Erreicht werden sollen:

== Sicherung des pulmonalen Gasaustausches:
ausreichende alveoldre Ventilation, d.h.:
O,-Aufnahme soll verbessert werden
CO,-Elimination soll verbessert werden

== Erh6hung des Lungenvolumens:
durch individuell angepasste Wahl der
Volumengabe und der Beatmungsdriicke
zur ausreichenden alveoldren Ventilation
zur Verbesserung der Compliance
(Dehnbarkeit der Lungen, » Kap. 26)
zur Verhinderung oder Wiederer6ffnung
von Atelektasen

Respiratorische Sekundére
Insuffizienz Atempumpen-
insuffizienz

um weitere Schiadigungen der Lunge gering
zu halten

== \erminderung der Atemarbeit:
Uberbriicken von Erschopfungszustinden
des Patienten bei der Atmung
Erholung einer erschépften
Atemhilfsmuskulatur
Beseitigung der Atemnot

Weitere Ziele der Heimbeatmung:

== Verminderung der Anzahl bronchopulmonaler
Infekte

== Verminderung des systemischen oder myokar-

dialen Sauerstoftbedarfs

Verbessern der Schlafdauer und Schlafqualitét

Maximieren der Lebensqualitat

Verbessern des allgemeinen

Gesundheitszustandes

== \lerlingern der Uberlebenszeit!
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