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Zusammenfassung

Eine Beatmung ist immer dann erforderlich, wenn die eigene
Ventilation nicht mehr ausreicht. Dieses zeigt sich typischerwei−
se in einer Hyperkapnie. Die Hypoxämie folgt hier meist nur se−
kundär aufgrund der Hypoventilation. Ursache ist in der Regel
eine überlastete Atemmuskulatur (Atempumpe), meist durch
eine akute oder chronische Erkrankung. Bei isolierter Hypoxämie
ist eine Beatmung nur dann indiziert, wenn der Sauerstoffgehalt
( = Sauerstoffsättigung � Hb. � 1,39) unter eine kritische Schwelle
sinkt oder infolge der fortschreitenden Grunderkrankung (z.B.
Pneumonie) und zusätzlicher Überlastung die Erschöpfung der
Atemmuskulatur droht. Neben dem positiven Effekt auf den Gas−
austausch kann Beatmung an sich insbesondere durch zu hohe
Drucke, Volumina oder Sauerstoffkonzentration zur Schädigung
des Lungenparenchyms führen. Durch lungenprotektive Beat−
mungsstrategien lassen sich diese Schäden weitgehend vermei−
den. Hierbei muss im Einzelfall geprüft werden, nach welchen
Parametern beatmet werden soll. Ist der Leitparameter nicht
wie üblich der Sauerstoffpartialdruck, sondern der Sauerstoffge−
halt, kommt es in der Regel zu einer deutlich schonenderen Beat−
mung. Eine Ausnahme hiervon ist das kardial bedingte Lungen−
ödem, da die Beatmung hier durch den Beatmungsdruck und
den PEEP zur deutlichen Verbesserung der Diffusion, Senkung
der Preload und eine Abnahme der Atemarbeit führt. Ein ent−
scheidender Fortschritt in der Beatmung insbesondere von
schweren Akutfällen wurde in den letzten Jahren durch Erweite−
rung der Beatmungszugänge, d. h. nicht−invasive Alternativen
zum Beatmungstubus erreicht. Die Maskenbeatmung ist insbe−

Abstract

Mechanical ventilation is required if ventilatory insufficiency is
present. This is typically indicated by hypercapnea. Hypoxemia
occurs secondary to hypoventilation. Usually overload of the re−
spiratory muscles (ventilatory pump) will be the underlying me−
chanism, for the most part caused by acute or chronic disease. In
case of sole hypoxemia mechanical ventilation will only be indi−
cated if the oxygen−content (equals oxygensaturation � haemo−
globin � 1.39) drops below a critical threshold or if ventilatory
pump failure is immanent on account of the underlying disease
(eg. pneumonia). The background of our recommendations is to
avoid potential damage caused by mechanical ventilation. Espe−
cially high inspiratory pressures and oxygen concentrations can
be harmful to the lung. Therefore every case has to evaluated for
individual target parameters of ventilation. The use of the oxy−
gen−content instead of the arterial oxygen pressure as the target
parameter will usually lead to a more careful ventilation. Cardio−
genic pulmonary oedema is an exception to this rule since inspi−
ratory positive pressure and PEEP will result in improved diffu−
sion as well as reduction of preload and work of breathing. In
recent years progress has been made on the field of ventilation
access especially in severe and acute cases. Non−invasive ventila−
tion is superior to invasive ventilation in patients with exacer−
bated COPD since it improves outcome effectively. This is being
caused by a decline in ventilator associated pneumonias, most
likely because non−invasive ventilation allows patients to clear
their secretions by coughing, resulting in improved lung clearan−
ce. Controlled ventilation allows optimal unloading of the respi−
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Einleitung

Ohne die Möglichkeiten der künstlichen Beatmung wäre sowohl
die Behandlung vieler akuter Erkrankungen nicht mehr denkbar,
als auch komplexe operative Eingriffe nicht durchführbar. Etwa
ein Drittel aller Patienten auf Intensivstationen ist beatmet [1].
Ursache ist eine primäre oder sekundäre Störung des Gastrans−
portes (Gasaustausch und Ventilation) aufgrund unterschiedli−
cher Erkrankungen. Die mechanische Beatmung sichert im We−
sentlichen die alveoläre Ventilation und ermöglicht durch Appli−
kation eines erhöhten intraalveolären Dauerdrucks (PEEP) die
Prävention und/oder die Besserung von Atelektasen und damit
die Reduktion eines Shuntvolumens [2, 3].

Auch wenn eine moderne Medizin ohne maschinelle Beatmung
nicht mehr denkbar ist, sind die potenziellen Gefahren einer ar−
tifiziellen Ventilation der Lunge nicht gering und müssen von je−
dem, der eine Beatmung durchführt, gekannt und berücksichtigt
werden.

Allein die Umkehrung der Druckverhältnisse vom negativen in−
spiratorischen Druck während der Spontanatmung zum positi−
ven Druck unter maschineller Beatmung führt zu einer unphy−
siologischen Belastung der Atemwege, des Lungenparenchyms
und des Herzkreislaufsystems. Hohe Beatmungsdrucke verlet−
zen mechanisch durch Überdehnung (shear stress, Volutrauma,
Barotrauma) das Alveolarepithel und induzieren somit eine von
der Grunderkrankung unabhängige Schädigung der Lunge mit
einer schweren Inflammationsreaktion [4]. Die Gefahr von ho−
hen Beatmungsdrücken ist immer dann gegeben, wenn die Beat−
mungstherapie allein nach Blutgaswerten gesteuert wird. Nicht
selten werden die Patienten unnötigerweise ¹überbeatmet“, um
¹normale“ Blutgaswerte für PaO2 und PaCO2 zu erreichen. Wenn
dazu noch inadäquat hohe inspiratorische Sauerstoffkonzentra−
tionen (> 50 %) über längere Zeit gewählt werden, besteht die Ge−
fahr einer weiteren toxischen Schädigung der Lunge [5± 7].

Darüber werden immer noch die Langzeitschäden der Intubati−
onsbeatmung wie Kehlkopfveränderung, Trachealstenosen, frak−
turierte Knorpelspangen mit Instabilität usw. zu wenig beachtet
± sicherlich auch deshalb, weil der Intensivmediziner diese erst
nach Wochen bis Monaten auftretenden Spätkomplikationen
sehr selten zu Gesicht bekommt [8, 9]. Die Intubation begünstigt
in Verbindung mit der Sedation durch die Unterbrechung der
Lungenreinigung (aufgehobene mukoziliäre Clearance und feh−
lende Hustenmöglichkeit) die ventilatorassoziierte Pneumonie
[10,11,13]. Hohe Beatmungsdrucke bzw. hoher PEEP können zu−
dem das Herzminutenvolumen kritisch reduzieren [13 ±15], was
zu einer hämodynamischen Instabilität und zu weiteren Kompli−
kationen führen kann.

Die Kunst des Intensivmediziners besteht darin, die Indikation
zur Beatmung richtig zu stellen und diese angepasst an das
Krankheitsbild adäquat einzusetzen. Das ist ohne Kenntnis der
Grundlagen des Gastransportes, der Atempumpe, der Lungen−
perfusion sowie deren Interaktion mit der maschinellen Beat−
mung nicht möglich.

Das wichtigste Ziel in der Intensivmedizin ist es, die Grund−
krankheit zu behandeln und die nicht betroffenen Organe in der
Funktion zu erhalten bzw. zu stabilisieren. Häufig werden aber
Adaptionsvorgänge des Organismus falsch interpretiert und füh−
ren nicht selten zu Überreaktionen von Seiten der behandelnden
Ärzte mit nicht seltenen negativen Auswirkungen auf den Ver−
lauf. Ein typisches Beispiel ist die unkritische Anwendung von
Katecholaminen, die meist zu hoch dosiert oder kombiniert mit
anderen kreislaufwirksamen Medikamenten verabreicht wer−
den. Die durchaus oft sinnvolle Gegenregulation des Organismus
von den Folgen der Erkrankung zu trennen, ist mitunter nicht
einfach und erfordert profunde Kenntnisse der pathophysiologi−
schen Zusammenhänge. Die Antwort des Organismus auf die
akute Erkrankung führt nicht selten dazu, dass die messbaren
physiologischen Variablen wie Blutgase, Blutdruck, Herzminu−
tenvolumen, Atemzugvolumen, Atemfrequenz scheinbar in den

sondere bei exazerbierter COPD der invasiven Beatmung bezüg−
lich des Outcome drastisch überlegen. Dies wird insbesondere
durch einen Rückgang der ventilator−assoziierten Pneumonie
verursacht, vermutlich weil die Patienten unter Maske noch ab−
husten können, was die Lungenreinigung deutlich verbessert.
Eine optimale Entlastung der durch die Erkrankung überlasteten
Atemmuskulatur wird durch eine kontrollierte Beatmung er−
möglicht. Der kontrollierte Beatmungsmodus lässt sich aber im
Akutfall in der Regel nur mit Sedation erreichen. Eine assistierte
Beatmung bessert zwar den Gasaustausch, führt jedoch nur zu
einer mäßigen Entlastung der Atemmuskulatur, was ihre Rekom−
pensation verzögert. Eine dauerhafte kontrollierte Beatmung un−
ter Sedation über einen längeren Zeitraum (Tage) benötigt zwi−
schengeschaltete kurze Phasen mit assistierter− oder Spontan−
atmung, um eine Atrophie der Atemmuskulatur zu verhindern.
In der Übersicht werden die Hintergründe zwischen Sauerstoff−
angebot und −verbrauch insbesondere unter Berücksichtigung
der Atempumpeninsuffizienz und ihrer Beeinflussbarkeit durch
verschiedene Beatmungsverfahren dargestellt.

ratory muscles which have been overloaded by the underlying
disease. Application of a controlled ventilation mode in acute
disease will usually require some kind of sedation. Assisted ven−
tilation will result in improved gas exchange but only incomplete
unloading of respiratory muscles and therefore delayed restitu−
tion. Permanent controlled ventilation under sedation for a pro−
longed period (days) requires intermittent periods of assisted− or
spontaneous breathing in order to avoid atrophy of the respirato−
ry muscles. This review summarizes background information on
the nature of the derangement, the relation between oxygen sup−
ply and consumption under special consideration of respiratory
muscle insufficiency and impact of different ventilation modes.
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pathologischen Bereich abrutschen und deshalb zu entsprechen−
den Interventionen führen. Diese Interventionen können wieder−
um zu einer zusätzlichen Belastung des Organismus führen und
sind nicht selten für eine erhöhte Mortalität verantwortlich.
Wichtige Anpassungen an die hypoxische Erkrankungssituation
entziehen sich den einfachen Messmethoden, wie Blutumvertei−
lung zwischen den Organen [16,17], Änderung der Sauerstoffbin−
dungskurve durch Änderung der 2,3 DPG−Konzentration [18,19],
Expression von sauerstoffresistenten Isoenzymen der Atmungs−
kette [20 ± 22] oder Transportänderungen der Energieträger in
die Zelle [23 ± 25], obwohl sie für die Behandlung des kritisch
Kranken wesentliche Informationen wären.

Die meisten Fehler werden ± wie erwähnt ± durch eine Überbe−
wertung der Blutgase gemacht. Häufig wird versucht, ein supra−
normales Sauerstoffangebot einzustellen. Hierzu müssen meist
hohe inspiratorische Sauerstoffkonzentrationen eingesetzt wer−
den. Ein Beispiel für diese Praxis ist die bekannte Arbeit von Gat−
tinoni u. Mitarb. [26] zur Frage des Einflusses der Bauchlagerung
auf die Mortalität bei ARDS. Beide Patientengruppen hatten eine
30−Tage−Mortalität von etwa 50%. Hierbei wurden FiO2−Werte
um 70% eingestellt, um einen Sauerstoffpartialdruck von über
85 mm Hg zu erreichen. Dieser stieg in Bauchlage auf etwa
100 mm Hg an. Diese hohen Sauerstoffpartialdruckwerte haben
keinen relevanten Einfluss mehr auf die tatsächliche Sauerstoff−
versorgung des Organismus, die sich im Wesentlichen im Sauer−
stoffgehalt widerspiegelt. Deswegen überrascht es nicht, dass
beide Behandlungsgruppen keine Unterschiede zeigten.

Respiratorische Insuffizienz

Bei der Klassifikation der respiratorischen Insuffizienz wird üb−
licherweise von einem hyperkapnischen bzw. einem hypoxi−
schen Versagen gesprochen [27]. Beides stellt in seiner schweren
Form eine Indikation zur Beatmung dar. Die Klassifikation nach
den Blutgasen hat jedoch den Nachteil, dass bereits eine Folge
der Organstörung als Einteilungskriterium genommen wird.
Dies kann jedoch insbesondere bei der Hypoxämie in die Irre
bzw. zu falschen therapeutischen Maßnahmen führen. Es ist bes−
ser, das jeweils erkrankte Organsystem in den Vordergrund der
Einteilung zu stellen, dargestellt in Abb.1.

Liegt eine Erkrankung des Lungenparenchyms vor, sei es durch
Teilausfall wie bei einer Pneumonie oder durch Diffusionsstö−
rung infolge akuter Linksherzinsuffizienz, dann ist die Sauer−
stoffaufnahme die gestörte Leitgröße. Diese Patienten sind durch
kompensatorische Steigerung der Ventilation typischerweise hy−
pokapnisch. Die Behandlung besteht hier ± neben der Therapie
der Grunderkrankung ± in einer Verhinderung einer lebensbe−
drohlichen Hypoxämie. Eine Korrektur der Hypoxämie bis zum
Normalwert ist dabei meist nicht erforderlich, da sonst das Lun−
genparenchym durch die dazu oft erforderlichen hohen Beat−
mungsdrucke und Sauerstoffkonzentration sekundär geschädigt
wird.

Ist hingegen die Ventilation gestört, so steht eine Überlastung
der inspiratorischen Atemmuskulatur im Vordergrund. Die
Atemmuskulatur wird mit dem Thorax funktionell sinnvoller−
weise auch als Atempumpe zusammengefasst. Der Muskelanteil

besteht beim Gesunden etwa zu 90% aus dem Zwerchfell. Akute
Überlastungen durch inadäquate Atemarbeit zur Überwindung
der viskösen Widerstände (Druckarbeit) kommen z.B. durch ei−
nen Asthmaanfall oder eine exazerbierte COPD vor. Eine Volu−
menbelastung der Atempumpe entsteht durch stark gesteigerte
Ventilationen wie z.B. bei fortschreitender Pneumonie. Daneben
sind direkte Erkrankungen der Muskulatur oder der versorgen−
den Nerven möglich, wie bei erworbener Myopathie oder pro−
gredienten angeborenen neuromuskulären Erkrankungen. Bei
zunehmender Überlastung kommt es zu einer verstärkten Hypo−
ventilation, die auch als Protektion vor einer lebensbedrohlichen
Erschöpfung gesehen werden kann, mit der Folge einer Hyper−
kapnie ± aber auch einer sekundären Hypoxämie [28 ±31]. Bei
diesen Patienten ist es üblicherweise nicht erforderlich, die Hyp−
oxämie zu korrigieren. Mit der Behandlung der Hyperkapnie (in
der Regel durch Beatmung) bessert sich die Hypoxämie automa−
tisch.

Sauerstoffangebot

Eine wichtige Größe, die der Organismus konstant zu halten ver−
sucht, ist die Sauerstofftransportkapazität bzw. das Sauerstoff−
angebot (DO2), das in Ruhe beim Gesunden etwa 250 ml/min be−
trägt. Unter körperlicher Belastung kann die DO2 bis auf das
20fache gesteigert werden. Die Sauerstofftransportkapazität
stellt das Produkt aus Herzzeitvolumen und Sauerstoffgehalt
(CaO2) dar ± eine Größe, die im klinischen Alltag zu wenig Beach−
tung findet. Der CaO2 selbst kann aus der Sauerstoffsättigung
(SaO2) � Hämoglobin � der Hüfnerschen Zahl 1,39 errechnet wer−
den (Abb. 2). Der Sauerstoffgehalt ist somit das Sauerstoffvolu−
men, das in 100 ml Blut enthalten ist (mlO2/100 ml Blut = Volu−
menprozent). Der Gehalt an Sauerstoff im Blut bestimmt ge−
meinsam mit dem Sauerstoffbindungsverhalten des Hämoglo−
bins (Sauerstoffbindungskurve) den Sauerstoffpartialdruck
(PaO2). Der Sauerstoffpartialdruck ist für die Sauerstoffversor−
gung des Organismus nur eine tertiäre Größe, besitzt aber als kli−
nische Kenngröße eine wichtige Bedeutung, da er sich rasch bei
Funktionsstörungen ändert.

Abb. 1 Einteilung der respiratorischen Insuffizienz in hypoxämisches
und hyperkapnisches Versagen. Bei beiden Gruppen kommt es zur
Hypoxämie, die nur beim hypoxämischen Versagen primär, beim
hyperkapnischen Versagen infolge der Hypoventilation jedoch sekun−
där ist. Näheres siehe Text.
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Der Kranke steigert seine Sauerstofftransportkapazität entspre−
chend dem gesteigerten Sauerstoffverbrauch, der durch die aku−
te Erkrankung bedingt wird. Vergleichbar mit der körperlichen
Belastung beim Gesunden reagiert der kranke Organismus in
erster Linie mit einer Erhöhung des Herzzeitvolumens, um dem
gesteigerten Sauerstoffbedarf gerecht zu werden. Dazu muss die
Ventilation entsprechend gesteigert werden, um das Ventilati−
ons−/Perfusionsverhältnis konstant zu halten. Ansonsten käme
es zur Hypoxämie. Eine weitere Steigerung der Ventilation bringt
hingegen nichts, da der Sauerstoffgehalt dadurch nicht mehr zu−
nehmen kann. Normalerweise ist das DO2 ca. 1,5 � höher als der
Sauerstoffverbrauch (VO2) [32]. Erhöht man beim Gesunden z.B.
durch Sauerstoffgabe und Steigerung des Herzminutenvolumens
mit Katecholaminen das DO2, so hat das in weiten Grenzen kei−
nen Einfluss auf den VO2 [33± 35].

Der Organismus hat in kritischen Situationen die Möglichkeit,
die Sauerstoffextraktionsrate (VO2) der Organe zu beeinflussen.
Auf diese Möglichkeit greift er jedoch immer erst sehr spät zu−
rück, weswegen eine Abnahme der VO2 prognostisch immer ein
ungünstiges Zeichen ist [35].

Die Kenntnis der Formel zur Berechnung der Sauerstofftrans−
portkapazität und das Wissen, dass die Sauerstofftransportkapa−
zität möglichst lange konstant gehalten wird, erlauben die Erklä−
rung zahlreicher Phänomene auf der Intensivstation. Liegt z. B.
eine Anämie vor, so kommt es zur kompensatorischen Erhöhung
des Herzminutenvolumens, um das DO2 konstant zu halten. Die
Ventilation in dieser Formel (s. Abb. 2) ist indirekt über das Ven−
tilations−/Perfusionsverhältnis an die Perfusion gekoppelt. Der
Organismus versucht daher ebenfalls, die Ventilation der Perfu−
sion anzupassen, so dass das Verhältnis von 0,85 ± 1 etwa gleich
bleibt. So wird bei einer Anämie nicht nur das Herzzeitvolumen
zunehmen [36], sondern auch die Ventilation, was eine zusätzli−
che Last für die Atempumpe darstellt. Werden bei Patienten mit

Anämie und respiratorischer Insuffizienz Erythrozytenkonzen−
trate substituiert, kommt es daher nicht nur zu einer Normalisie−
rung des Herzzeitvolumens sondern auch zu einer Reduktion der
Ventilation, was eine Entlastung der Atempumpe bedingt [37].
Die Reduktion der Ventilation führt zu einer Entlastung der
Atemmuskulatur, so dass mitunter beim kritisch kranken Patien−
ten auch schon bei leichter Anämie durch eine Bluttransfusion
eine Beatmung vermieden oder das Weaning erleichtert werden
kann [38]. Als Folge der reduzierten Ventilation können sich die
Blutgase formal leicht verschlechtern d. h. pCO2 steigt und pO2

fällt etwas, dem Patienten aber geht es insgesamt klinisch besser.
Dieses Beispiel zeigt sehr anschaulich, wie wichtig es ist, die pa−
thophysiologischen Zusammenhänge zu kennen.

In Abb. 3 sind zur Veranschaulichung die einzelnen Komparti−
mente des Sauerstofftransportes in einem Ersatzschaltbild dar−
gestellt. Sauerstoffquelle ist hier die Lunge mit der Ventilation,
die den PaO2 in den Lungenkapillaren bestimmt. Zwei Leitwerte
bestimmen dann den Transport in das Kapillarbett: die Perfusion
und das Hämoglobin mit seiner Sauerstoffbindung. Der letzte
Weg des Sauerstoffs vom Hämoglobinmolekül zum Mitochon−
drium ist ein Diffusionsvorgang, der bestimmt wird durch die
Sauerstoffpartialdruckdifferenz zwischen dem hämoglobinge−
bundenen Sauerstoff und dem intrazellulären Sauerstoff [32].
Dieser periphere PaO2 wird aber im Wesentlichen durch den
CaO2 bestimmt. Die physikalische Löslichkeit des Sauerstoffs im
Blut spielt quantitativ kaum eine Rolle. Eine Ausnahme von die−
ser Regel ist eine gestörte Perfusion in der Peripherie, wie sie ty−
pischerweise postoperativ im Wundbereich nach Durchtren−
nung der Kapillaren vorkommt. Hier reduziert ein erhöhter An−
teil an physikalisch gelöstem Sauerstoff die Wundinfektion, ver−
mutlich durch Abnahme des anaeroben Milieus im schlecht
durchbluteten Bereich [39]. Ein erhöhter Anteil des gelösten Sau−
erstoffs wird durch eine Anhebung des FiO2 erreicht.

Abb. 2 Entscheidende Größen des Sauerstofftransportes. Das Sauer−
stoffangebot (DO2) wird vom Organismus entsprechend des Bedarfs
angepasst und geregelt. Es besteht aus der Zahl der Sauerstoffmolekü−
le (Sauerstoffgehalt) und der Perfusion (cardiac output). Da die Venti−
lation der Perfusion angepasst und ebenfalls geregelt wird (Ventilati−
ons−/Perfusionsquotient V/Q), muss die Ventilation ebenfalls dem Sau−
erstoffangebot angeglichen werden. Der Sauerstoffgehalt ist damit die
primäre Größe für die Sauerstoffversorgung. Sättigung und vor allen
Dingen Sauerstoffpartialdruck sind abgeleitete Parameter. Die Sauer−
stoffaufnahme VO2 (oder Extraktionsrate) wird durch die Differenz
des arteriell−venösen Sauerstoffgehaltes bestimmt.

Abb. 3 Darstellung des Sauerstofftransports vor der Aufnahme über
die Lunge (O2−Quelle) bis zur Utilisation im Gewebe. Die Abb. zeigt
die hintereinandergeschalteten Transportwege in Form eines Ersatz−
schaltbildes. Der Sauerstoffdruck wird bestimmt über die Perfusion
(1/Q) und den Hämoglobingehalt (1/Hb). Daraus ergibt sich der Sauer−
stoffpartialdruck in der Peripherie. Eine niedrige Perfusion (indirekt
dargestellt als hoher Widerstand) führt zu einem Sauerstoffpartial−
druckabfall im Gewebe. Das gleiche gilt für ein niedriges Hämoglobin.
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Sauerstoffgehalt

Die für den Sauerstofftransport zentrale Größe CaO2 wird in der
Praxis auf den Intensivstationen noch zu wenig beachtet. Die Be−
ziehungen zwischen den Größen CaO2, SaO2 und PaO2 sind in
Abb. 4 noch einmal anschaulich dargestellt. Eine gesunde Frau
mit einem Hämoglobin im unteren Grenzbereich hat bei einer
SaO2 von 95 % einen Sauerstoffgehalt von 14,8 ml O2/ml Blut.
Legt man den gleichen Sauerstoffgehalt für einen Patienten mit
schwerer COPD und chron. Hyperkapnie zugrunde, so hat er in−
folge seiner reaktiven Polyglobulie (Hb 18 g%) eine SaO2 von
64 % entsprechend einem PaO2 von 34 mm Hg. Dieser Patient ist
hypoxämisch, jedoch nicht hypoxisch in der Peripherie.

Ein Nomogramm in Abb. 5 stellt die Beziehung zwischen SaO2

und CaO2 in Abhängigkeit von verschiedenen Hämoglobinkon−
zentrationen nochmals dar. Rautenförmig ist etwa der Normal−
bereich angegeben. Ein kritischer unterer Grenzwert für CaO2

ist nicht gesichert und lässt sich nur aufgrund indirekter Daten
aus der Literatur ermitteln, z.B. aus Tierversuchen [40 ±44], aus
Untersuchungen an freiwilligen Probanden [45, 46] oder an Pa−
tienten mit schwerer Anämie [47], sowie aus Ergebnissen der
Höhenmedizinforschung [48 ± 50]. Entscheidend ist, ob der Pa−
tient aus voller Gesundheit heraus erkrankt oder eine chronische
respiratorische Insuffizienz vorliegt, die schon zu Kompensati−
onsmechanismen der chron. Hypoxämie geführt hat. Für einen
bisher gesunden Patienten ohne kardiale Einschränkung kann
ein Wert unter 7 ±8 mlO2/100 ml Blut als kritisch angesehen
werden, während bei Patienten, die chronisch an eine Hypox−
ämie adaptiert sind (z. B. schwere COPD, Lungenfibrose), Werte
ab kleiner 5 ± 6 mlO2/100 ml Blut gefährlich werden. Rechnet
man einen CaO2 von 5 ± 6 mlO2/100 ml Blut auf den resultieren−
den PaO2 im Nomogramm um, so ist man erstaunt, wie hypoxie−
resistent der Organismus ist. Die Berücksichtigung des CaO2

führt bei der Indikation einer Beatmung bzw. für die Einstellung
der Parameter zu einem differenzierteren Vorgehen als die allei−
nige Betrachtung des PaO2. Meist führt sie zur Reduktion invasi−
ver Maßnahmen, geringeren Beatmungsdrucken, niedrigeren in−
spiratorischen Sauerstoffkonzentrationen (FiO2) und weniger
Katecholamingaben. Natürlich wird man einen Patienten nicht
ohne Not im hypoxämischen Bereich lassen; häufig ist aber eine
Güterabwägung zwischen dem Risiko der invasiven Maßnahmen
und dem Nutzen zu treffen.

In diesem Zusammenhang muss auch der heute sehr gebräuchli−
che Horowitz−Index oder auch Hypoxieindex gesehen werden,
der in manchen Empfehlungen als Parameter für die Indikation
zur Beatmung angesehen wird. Dieser errechnet sich aus der ein−
fachen Beziehung des Sauerstoffpartialdruckes im arteriellen
Blut zur inspiratorischen Sauerstofffraktion (FiO2). Der Wert
wird als Maß für die Schwere der Lungenschädigung bei ARDS−
Patienten herangezogen und dient häufig als klinischer Verlaufs−
parameter der ARDS−Therapie. Auch wenn in vielen Studien der
Wert als ein Zielparameter eingesetzt wird, stellt er allenfalls
eine grobe Abschätzung der Gasaustauschstörung dar. Der einfa−
che Quotient aus Sauerstoffkonzentration in der Inspirationsluft
und dem arteriellen Blut wird den komplexen pathophysiologi−
schen Verhältnissen nicht gerecht, da er weder zwischen Diffusi−
onsstörung und kritischer Shunterhöhung unterscheiden kann,
noch als wesentliche Größe den applizierten Beatmungsdruck

berücksichtigt. In der Praxis führt er daher eher zu Verwirrung,
denn es ist ein großer Unterschied, ob z.B. ein Patient mit einer
im Vordergrund stehenden Diffusionsstörung (der gut auf Sauer−
stoffgabe anspricht) mit einem Patienten mit deutlich erhöhtem
Shuntvolumen (z.B. Pneumonie, der schlecht auf Sauerstoffgabe
anspricht) verglichen wird. Ein einfaches Beispiel mag die Unter−
schiede aufzeigen. Wir haben bei Gesunden und stabilen Patien−
ten mit COPD unterschiedliche FiO2 appliziert und den daraus er−
rechneten Hypoxieindex dargestellt (Abb. 6). Allein durch die
Sauerstoffgabe erreichen viele Patienten einen deutlich patholo−

Abb. 5 Nomogramm zur Bestimmung des Sauerstoffgehalts aus Hä−
moglobin und Sauerstoffsättigung. Sollwerte nach anthropometri−
schen Daten für den Sauerstoffgehalt sind nicht verfügbar. Aus der Li−
teratur ist zu entnehmen, dass der Grenzwert für einen akuten Abfall
des Sauerstoffgehalts im Bereich von ca. 8 ml O2 pro 100 ml Blut liegt.
Bei chron. Hypoxämie liegt er durch Kompensationsvorgänge noch et−
was tiefer. Die fett dargestellte Raute zeigt den Normwertbereich für
Hämoglobin, Sauerstoffsättigung und Sauerstoffgehalt.

Abb. 4 Änderungen der Blutgase und der Sauerstoffsättigung, darge−
stellt an zwei Beispielen mit gleichem Sauerstoffgehalt. Links eine ge−
sunde Frau mit Hämoglobin im unteren Normbereich und mit norma−
ler Sauerstoffsättigung und −partialdruck. Rechts ein Patient mit
schwerer COPD mit ventilatorischem Versagen (Hyperkapnie). Infolge
der reaktiven Polyglobulie hat er den gleichen Sauerstoffgehalt wie ein
Gesunder. Infolge der Hypoventilation ist jedoch die Sättigung und vor
allen Dingen der Sauerstoffpartialdruck deutlich im pathologischen Be−
reich. Trotzdem haben beide Patienten das gleiche Sauerstoffangebot.
Der Patient ist hypoxämisch, jedoch nicht hypoxisch.
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gischen Hypoxieindex von PaO2/FiO2 < 200, der in mehreren Leit−
linien als Indikation für eine akute Beatmung angesehen wird.
Hintergrund ist das erhöhte Shuntvolumen bei diesen Patienten.
Trotz der Sauerstoffgabe wird der PaO2 im Shuntvolumen nicht
beeinflusst, so dass der Gesamtsauerstoffpartialdruck über einen
bestimmten Bereich nicht steigen kann.

Atempumpeninsuffizienz

Die Hauptindikation zur Beatmung ist das drohende oder bereits
eingetretene Versagen der Atempumpe, sichtbar in einer Hypo−
ventilation. In den Blutgasen drückt sie sich immer als Hyper−
kapnie aus. Konsekutiv entwickelt sich parallel immer eine Hyp−
oxämie. Ziel der Beatmung sollte es sein, die Atempumpe nicht
nur optimal zu entlasten, sondern auch einer Regeneration zuzu−
führen bzw. eine Hypotrophie der Muskulatur zu verhindern
[51]. Naturgemäß darf dabei die zugrunde liegende Erkrankung,
die für das Versagen der Atempumpe verantwortlich ist, nicht
vergessen werden.

In Abb. 7 ist die grundsätzliche Problematik einer überlasteten
quergestreiften Muskulatur dargestellt. Eine Hyperkapnie tritt
immer dann auf, wenn die Atempumpe über den physiologi−
schen Trainingsbereich hinaus belastet wird. Der Organismus
kann der Grunderkrankung mit zunehmender Belastung der
Atempumpe (z.B. fortschreitende COPD), nicht ausweichen und
stellt auf eine kontrollierte Hypoventilation um, um ein soforti−
ges Versagen zu vermeiden. Der Trainingsgrad der Atemmusku−
latur spielt bei kritischen Situationen auf der Intensivstation eine
Rolle. Bei Patienten, die bereits eine trainierte Atemmuskulatur
haben (z.B. chron. Obstruktion infolge COPD [52, 53]), tritt ein
Versagen später ein als bei Patienten, die eine untrainierte Mus−
kulatur haben (z.B. akuter Asthmaanfall bei Patienten ohne vo−
rausgegangene Obstruktion [54]). Dieses muss bei der Indikati−
onsstellung zur Beatmung berücksichtigt werden. Wie in Abb. 7
dargestellt, ist die Therapie bei akut einsetzender oder sich akut
verschlechternder Hyperkapnie immer die Entlastung. Bioche−
misch führt die Entlastung einer ermüdeten Muskulatur zu Re−
pletion von Muskelglykogen, an dem der Muskel infolge Überbe−

anspruchung verarmte [55± 57]. Erste Maßnahme neben der Be−
handlung der Grunderkrankung und vor Beatmung ist die Gabe
von Sauerstoff in niedrigeren Dosen, obwohl sie nur wenig be−
wirkt. Durch Verbesserung des Gasaustausches führt sie zu einer
leichten Entlastung der Muskulatur, denn die Patienten regeln
die Ventilation in dem Maße zurück, wie der CaO2 steigt (siehe
Abb. 2). Allerdings liegt diese Entlastung nur im Bereich von ca.
10% (58). Bei intratrachealer Gabe ist die Entlastung der Atem−
pumpe größer, da der Totraum mit ausgewaschen wird (ca.
20± 30 %) [59,60].

Ziel der Beatmung ist es also, nicht nur die akute Gasaustausch−
störung infolge der Überlastung der Atempumpe zu korrigieren
± was automatisch geschieht ±, sondern auch die Atemmuskula−
tur direkt zu entlasten. Mit assistierter Ventilation ist das nur be−
dingt möglich (siehe unten). Natürlich ist die Situation anders,
wenn Patienten über längere Zeiträume (beginnend vermutlich
ab 2± 3 Tage [61]) sediert und kontrolliert beatmet werden.
Dann setzt rasch die Hypotrophie der Atmungsmuskulatur ein
[51]. Um das zu verhindern, sollten Spontanatmungsphasen
oder assistierte Beatmungsverfahren zwischengeschaltet wer−
den.

In der Praxis gibt es nicht selten kombinierte Situationen mit ge−
störter Aufnahme des Sauerstoffs über das Lungenparenchym
und gleichzeitiger Belastung der Atempumpe. Beispielsweise
werden Patienten mit akuter Linksherzinsuffizienz kardial bes−
ser, wenn sie beatmet werden, obwohl sie zuvor keine Lungener−
krankung hatten. Eine akute Linksherzinsuffizienz (z.B. infolge
Infarkt) führt durch den erhöhten pulmonalvenösen Druck zu ei−
nem Flüssigkeitstransport ins Interstitium des Lungenparen−
chyms. Dieses führt nicht nur zu einer verlängerten Diffusions−
strecke, sondern auch zu einer deutlichen Zunahme der Steifig−
keit, was die Atemarbeit wiederum erhöht [62,63]. Deswegen

Abb. 7 Beziehung zwischen einer Dauerlast und der Leistungsent−
wicklung einer quergestreiften Muskulatur. Im Trainingsbereich
kommt es durch Hypertrophie zu einer Zunahme der Leistung. Wird
die Hypertrophiegrenze überschritten, kann bei unvermeidbarer Zu−
nahme der Dauerlast (z. B. weitere Verschlechterung der COPD) ein
Versagen der Muskulatur nur durch eine Leistungsabnahme kompen−
siert werden. Klinisch zeigt sich das als Hypoventilation, sichtbar in
der Hyperkapnie. Aus der Abb. geht hervor, dass im Überlastbereich
nur durch eine Entlastung der Muskulatur eine Leistungszunahme er−
reicht werden kann ± im Gegensatz zum Trainingsbereich, wo es um−
gekehrt ist.

Abb. 6 Änderung des Hypoxieindex (PaO2/FiO2) allein durch Sauer−
stoffgabe bei Patienten mit stabiler COPD und Gesunden. Man er−
kennt, dass infolge des Shuntvolumens allein durch Sauerstoffgabe
bei stabilen COPD−Patienten der in manchen Leitlinien als Indikation
zur Beatmung gesehene Grenzwert von 200 schnell unterschritten
wird.
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muss ein relativ großer Teil der Perfusion ± die infolge der akuten
Herzinsuffizienz schon reduziert ist ± in das belastete Zwerchfell
fließen, um hier die Sauerstoffversorgung zu sichern. Wird der
Patient sediert und kontrolliert beatmet, so geht die Sauerstoff−
aufnahme des Zwerchfells infolge fehlender Atemarbeit dras−
tisch zurück, so dass intern Blut von dort auf das kranke Herz
umverteilt werden kann [17]. Hinzu kommt, dass die Gesamt−
sauerstoffaufnahme (VO2) etwas sinkt. Dieses führt weiterhin
zur Entlastung des Herzens. Diese Veränderungen können aus
der Gleichung in Abb. 2 abgeleitet werden.

Ein anderes Beispiel ist eine Pneumonie, die sich im Verlauf ver−
schlechtert, dargestellt in Abb. 8. Hier führt am Anfang die Hyp−
oxämie in den Blutgasen, ausgelöst durch Reduktion der Gasaus−
tauschfläche infolge der Infiltrationen. Kompensatorisch kommt
es zu einer Steigerung des Atemminutenvolumens, um den Sau−
erstofftransport zu sichern. Nimmt die Pneumonie weiter zu, so
tritt im Verlauf eine Volumenbelastung der Atempumpe hinzu.
Übersteigt diese die Belastungsreserve, so kommt es dann zur
zusätzlichen ventilatorischen Insuffizienz. Der Verlauf entschei−
det dann über den Beginn der Beatmung. Man sollte anfangen
eine Pneumonie zu beatmen, wenn der Patient mit dem PaCO2

innerhalb kurzer Zeit ansteigt. Die Hypoxämie infolge der Pneu−
monie an sich ist noch keine Indikation zur Beatmung, da der
Sauerstoffgehalt bei diesen Patienten üblicherweise noch nicht
im kritischen Bereich liegt. Zumeist werden die Patienten jedoch
bereits beatmet, so dass neben der Pneumonie ein zusätzlicher
Dehnungsstress auf die Alveolen einwirkt. Da üblicherweise so
weit beatmet wird, dass die Hypoxämie verschwindet, muss mit
entsprechenden überproportionalen Volumina bzw. Drucken
und hohen inspiratorischen Sauerstoffkonzentrationen gearbei−
tet werden, was wiederum die Entwicklung eines ARDS, bzw.
VILI (Ventilator−Induced Lung Injury) begünstigt. Es darf auch
nicht vergessen werden, dass die Ventilation über eine Maschine
zu unphysiologischen Strömungsphänomenen bei der Inspirati−
on führt. Insbesondere die basalen Anteile brauchen höhere Dru−
cke, um sich zu entfalten, weil das Zwerchfell nicht aktiv herun−
tergezogen wird [64]. Versuche an Gesunden zeigen, dass unter
Beatmung ca. ein Drittel mehr Atemminutenvolumen benötigt
wird, um den gleichen Gasaustausch zu erzeugen wie bei Spon−
tanatmung.

Beatmung

Eine Einarbeitung in die Beatmungsmedizin führt in der Regel zu
einer gewissen Verwirrung infolge der zahlreichen angebotenen
Beatmungsverfahren. Jedes Jahr kommen neue Begriffe hinzu.
Eine zusammenfassende Übersicht mit kritischer Bewertung
der einzelnen Verfahren wird man schwerlich finden, da insbe−
sondere jede Disziplin und sogar manche Firmen ihre eigenen
Begriffe bzw. Abkürzungen pflegen. Die Auswahl der Beat−
mungsverfahren wird auch durch die Krankheitsbilder be−
stimmt, die schwerpunktmäßig von den Fachgebieten bearbeitet
werden. Beispielsweise wurde in den letzten Jahren ein großer
Entwicklungsaufwand darauf verwandt, eine so genannte phy−
siologisch−adaptierte Beatmung zu erreichen, bei der sich das
angebotene Volumen dem Inspirationsdruck bzw. −fluss (Trig−
gerreiz) des Patienten anpasst, die Proportional Assist Ventila−
tion [65]. Ein weiterer Trend besteht darin, die Atemlage (FRC)

des Patienten zu messen, um hier in einem möglichst günstigen
Dehnungsbereich der Druck−Volumenkurve zu beatmen (lower/
upper inflation point) [66]. Es gibt auch aggressivere Verfahren,
die den Gasaustausch dadurch zu verbessern versuchen, indem
neue flüssige Sauerstoffträger wie Perfluorcarbon eingesetzt
werden [67]. Berücksichtigt man die zuvor beschriebene Patho−
physiologie des Sauerstofftransports, so stellt man fest, dass vie−
le Probleme künstlich sind, weil als Zielgröße der Beatmung der
PaO2 angesehen wird. Hierzu wird in manchen Lehrbüchern die
Empfehlung ausgesprochen, die Beatmung so einzustellen, dass
der PaO2 > 80 mm Hg und die SaO2 > 95 % liegen. Diese Empfeh−
lung begünstigt nicht selten ein eigenes Krankheitsbild, die ven−
tilatorinduzierte Lungenschädigung (Ventilator−Induced−Lung−
Injury [VILI]). Die Lungenschädigung wird dabei durch hohe Be−
atmungsdrucke und hohe inspiratorische Sauerstoffkonzentra−
tionen ausgelöst [4, 61, 68 ±71].

Nicht selten wird bei den Beatmungsgeräten zwischen solchen
für Nicht−invasive−Beatmung (NIV) und Intubationsbeatmung
unterschieden. Dies ist historisch bedingt, da anfangs Heimbeat−
mungsgeräte für die NIV auf der Intensivstation eingesetzt wur−
den. Diese verfügten (vernünftigerweise) nicht über die entspre−
chenden Alarmsysteme wie die Intensivbeatmungsgeräte. Heute
sind die Übergänge zwischen den Beatmungsgeräten fließend,
bzw. die Leistungsfähigkeit hat stark zugenommen. Eine NIV
kann prinzipiell mit jedem Beatmungsgerät durchgeführt wer−
den. Es handelt sich hierbei nur noch um einen anderen Beat−
mungszugang.

Die Berücksichtigung der CaO2 bei der Indikationsstellung zur
Beatmung zeigt, dass sehr viel einfachere Beatmungsverfahren
oft ausreichend sind. Hinzu kommt, dass bisher auf die Entlas−
tung der Atemmuskulatur kaum Wert gelegt wurde. So ist z.B.

Abb. 8 Entwicklung einer ventilatorischen Insuffizienz aus einer hyp−
oxischen am Beispiel einer Pneumonie bei Verschlechterung der Er−
krankung. Anfangs kommt es durch die Hypoxämie zu einer Zunahme
des Atemminutenvolumens, was die Blutgase stabilisiert. Erst wenn
die Atemmuskulatur überlastet ist, kommt zu einer Hypoventilation
und damit zur Entwicklung einer Hyperkapnie, um ein komplettes
muskuläres Versagen zu vermeiden. Erst, wenn die ventilatorische In−
suffizienz droht, ist die Indikation zur Beatmung gegeben.
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das Prinzip der Proportional Assist Ventilation dem Entlastungs−
gedanken entgegengesetzt, denn der Patient bekommt dann viel
Volumen, wenn er in der Lage ist, einen kräftigen Inspirations−
fluss zu erzeugen. Bei einer erschöpften Atempumpe ist das
aber genau umgekehrt, denn je erschöpfter die Atempumpe ist,
desto geringer wird der Inspirationsfluss.

Die ideale Beatmungsform ist eine kontrollierte Beatmung ohne
Spontanaktivität der Atempumpe mit zwischengeschalteten
Spontanatmungsphasen, um einer Hypotrophie der Atmungs−
muskulatur entgegenzuwirken. Hierbei sichert die Beatmungs−
maschine zum einen die Ventilation und entlastet zum anderen
die Atempumpe maximal, denn sie braucht nur die Sauerstoff−
aufnahme für den Ruhestoffwechsel [72 ± 75] (Abb. 9). Diese
Form der Beatmung ist beim akuten Patienten praktisch nur
durch entsprechende Sedation möglich. Eine zusätzliche Mus−
kelrelaxation sollte wegen vieler anderer Probleme (insbesonde−
re Neuropathie und Myopathie) vermieden werden [76], auch
wenn sie den Gesamtsauerstoffverbrauch durch Rückgang des
Muskelstoffwechsels (VO2) nochmals senkt [74,77]. Allerdings
scheint das nicht für die Sepsis zu gelten [78].

Eine kontrollierte Beatmung ist auch beim wachen Patienten
möglich und wird meist bei elektiver häuslicher Beatmung in
Deutschland durchgeführt. Hierzu ist aber eine entsprechende
Trainingsphase von Stunden bis Tagen erforderlich. (Im Ausland
steht dagegen für die häusliche Beatmung die assistierte Beat−
mungsform im Vordergrund.) Allerdings gilt das nicht für Patien−
ten, die bereits an eine häusliche Beatmung (i.d. R. nicht−invasiv)
adaptiert sind. Diese können bei Exazerbation der Grunderkran−
kung oft ohne Probleme auf der Intensivstation auch ohne (oder
nur bei geringer) Sedation kontrolliert beatmet werden. Im Wea−
ningprozess ist es zur weiteren Entlastung der Atmungsmusku−
latur häufiger erforderlich, dass der Patient auf eine kontrollierte
Beatmung bei wachem Bewusstsein mit zwischengeschalteten
Spontanatmungsphasen eingestellt wird. Hierzu ist es notwen−
dig, den Modus der Beatmungsmaschine etwa dem Patienten−
muster anzupassen, wobei die Frequenz und das Atemzugvolu−
men gering höher liegen sollten [79].

In der Notfallsituation bei noch wachem Patienten ist die assis−
tierte Beatmung der Standardfall (Abb.10). Der Patient triggert
die Maschine und bekommt dann ein entsprechendes Volumen
bzw. eine Druckdifferenz angeboten, aus der das Volumen resul−
tiert. Die meisten einfacheren Beatmungsgeräte arbeiten mit Vo−
lumen− oder mit Druckvorgaben, ohne wirkliche Endkontrolle
des erreichten Beatmungsvolumens. Heute haben sich die Beat−
mungsgeräte mit Druckvorgabe durchgesetzt, da sie Druckspit−
zen vermeiden und schonender den Inspirationsfluss beginnen
[80]. Größere Beatmungsgeräte haben heute intern die Möglich−
keit, das Volumen (meist im Exspirationsschenkel) mitzumessen,
um dann ggf. bei Nichterreichen eines Zielvolumens in einem ge−
wissen vorgegebenen Bereich mit dem Druck nachzufahren.

Es darf aber nicht vergessen werden, dass bei der assistierten Be−
atmung der komplette Atemzyklus mitläuft, wenn auch nicht in
vollem Umfange [73]. Messungen an Patienten mit chron. venti−
latorischer Insuffizienz haben ergeben, dass der Sauerstoffver−
brauch der Atempumpe bei assistierter Beatmung nur auf etwa
40% im Vergleich zur Spontanatmung reduziert ist [72,81 ± 83].

Macht man nach Besserung der Grunderkrankung bei assistier−
ter Beatmung einen Spontanatmungsversuch, so hat die Atem−
muskulatur naturgemäß nicht die Leistungsreserven wie nach
kontrollierter Beatmung.

Ganz ungünstig ist der Versuch einer kontrollierten Beatmung
bei Spontanatmung des Patienten, wenn unterschiedliche Atem−
frequenzen bestehen bzw. der Atemzyklus der Maschine und der
des Patienten nicht phasengleich verlaufen (Abb.11). In diesen
Fällen atmet der Patient gegen die Maschine und muss zur Siche−
rung des Volumens zusätzliche Kraft aufbringen. Dadurch
nimmt der Sauerstoffverbrauch der Atemmuskulatur noch zu.
Diese Situation tritt nicht selten auf, wenn versucht wird, den Pa−
tient in der Aufwachphase in der kontrollierten Beatmung zu be−
lassen. Eine permanente Kontrolle des Atemmusters mit Anpas−
sung des Beatmungsgerätes ist dann erforderlich. Dazu benötigt
das Personal entsprechende Schulung und Kenntnisse. Ansons−
ten wird ± wie häufig ± der Patient wieder sediert, was den Wea−
ningprozess hinauszögert.

Wird ein Patient länger sediert und kontrolliert beatmet, so
kommt es wie bei jeder quergestreiften Muskulatur relativ rasch
zur Hypotrophie [51]. Diese beginnt bereits nach etwa 1 ±2 Ta−

Abb. 10 Atemwegsdruck und Sauerstoffverbrauch der inspiratori−
schen Atemmuskulatur (Atempumpe) bei assistierter Beatmung. Hier
triggert der Patient durch seinen eigenen Atemzyklus (mittels Unter−
druck oder beginnendem Atemfluss) das Beatmungsgerät, was damit
den Gasaustausch sichert. Der Atemzyklus läuft jedoch unterschwellig
weiter, wenn auch mit geringerer Arbeit. Damit ist der Sauerstoffver−
brauch der Atemmuskulatur und der Atempumpe deutlich höher als
bei der kontrollierten Beatmung.

Abb. 9 Kontrollierte Beatmung ohne Spontanaktivität (z. B. sedierter
Patient oder Patient mit stabiler ventilatorischer Insuffizienz, der ge−
lernt hat, seine Atemtätigkeit während der maschinellen Beatmung zu
unterdrücken).
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gen [61]. Es ist daher sinnvoll, immer wieder bei länger dauern−
der Beatmung die Sedierung zu unterbrechen und Spontanat−
mungsphasen bzw. assistierte Phasen zuzulassen, damit die
Muskulatur nicht völlig atrophiert (VIDD = Ventilator−Induced−
Diaphragm−Dysfunction). Die tägliche Unterbrechung der Seda−
tion hat darüber hinaus einen deutlich positiven Einfluss auf die
Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation [84]. Bei der NIV bleibt
die ventilatorinduzierte Hypotrophie der Atemmuskulatur aus,
da der Patient auch bei kontrollierter Beatmung immer wieder
Spontanatmungsphasen zwischengeschaltet hat; z.B. um abzu−
husten oder zu sprechen. Üblicherweise sollte die Unterbre−
chung der Sedation mit einem Entwöhnungsversuch verbunden
werden. Ist die Muskulatur aber bereits atrophiert (was bei Wea−
ningpatienten fast immer der Fall ist), so ist naturgemäß die Ent−
lastungsstrategie noch wichtiger als bei nicht atrophierter Mus−
kulatur, denn die Reserven sind entsprechend geringer. Deswe−
gen muss nach ausreichender Entlastung schonend mit der Be−
lastung begonnen werden. Legt man Daten aus der Sportmedizin
zugrunde, so dauert es 6 ± 8 Wochen, bis die durch die lange kon−
trollierte Beatmung entstandene Hypotrophie der Atemmusku−
latur sich wieder zurückgebildet hat.

Abschließend soll ein typisches Beispiel die Unterschiede zwi−
schen kontrollierter und assistierter Beatmung bei Patienten
mit exazerbierter COPD nochmals verdeutlichen. In Abb.12 ist
ein Patient modellhaft dargestellt, dessen COPD exazerbiert. In−
folge der Zunahme der Obstruktion kommt es zur erhöhten
Atemarbeit mit entsprechend vermehrter Sauerstoffaufnahme.
Die Atempumpe wird überlastet, und es entwickelt sich konse−
kutiv eine Hypoventilation mit Hyperkapnie. Der Patient muss
einige Tage beatmet werden, um die kritische Phase zu überste−
hen. Bei assistierter Beatmung fällt der PaCO2 im gleichen Maße
wie bei kontrollierter Beatmung; die Sauerstoffaufnahme der
Atempumpe (VO2) ist jedoch deutlich höher.

Wird der Patient in dieser Zeit sediert und kontrolliert beatmet
(Abb.13) oder er lernt ohne Sedation bei kontrolliertem Modus
die Spontanatmung zu unterdrücken, so rekompensiert die
Atempumpe rascher, und der Patient kann sich am Ende der
Beatmung infolge der stärkeren Rekompensation ein höheres
Atemminutenvolumen leisten. Dies ist dann sichtbar an einem
niedrigeren pCO2 am Ende der anschließenden Spontan−
atmungsphase.

Zusammenfassend hat sich in der Beatmung in den letzten Jah−
ren durch Berücksichtung der Pathophysiologie der belasteten
Atempumpe ein entscheidender Wandel vollzogen. Dies wurde
ausgelöst durch die Etablierung und Verbreitung der NIV. Die
weitere Berücksichtigung des damit zusammenhängenden Gas−
transportes in der Gesamtschau steht erst am Anfang.

Abb. 12 PaCO2−Verlauf und Sauerstoffverbrauch der Atempumpe,
dargestellt an einer Exazerbation einer COPD mit assistierter und kon−
trollierter (Abb. 13) Beatmung. Infolge der Zunahme der Obstruktion
erhöht sich der Sauerstoffverbrauch der Atempumpe. Um ein lebens−
bedrohliches Versagen zu vermeiden, kommt es zur Gegenregulation
mittels Hypoventilation, sichtbar an einer Hyperkapnie. Wenn die The−
rapie der Exazerbation mit Antibiotika und Steroiden nicht ausreicht
und die Hyperkapnie weiter zunimmt, muss der Patient beatmet wer−
den. Beim assistierten Modus kommt es zwar zu einer deutlichen Bes−
serung des Gasaustausches durch die normalisierte Ventilation; infolge
der unterschwellig weiterlaufenden Eigenatmung kommt es nur zu ei−
ner mäßigen Entlastung des Sauerstoffverbrauchs der Atempumpe, die
das limitierende Organ darstellt.

Abb. 13 Gleiche Situation wie Abb. 12 mit dem Unterschied der kon−
trollierten Beatmung mit der Folge einer deutlichen Reduktion des
Sauerstoffverbrauchs der Atempumpe. Diese hat dadurch eine deutlich
bessere Erholungsmöglichkeit, was sich in einem niedrigeren
PaCO2−Wert nach Abschluss der Beatmung widerspiegelt. Die Rekom−
pensation erfolgt damit deutlich schneller.

Abb. 11 Kontrollierte Beatmung mit Spontanaktivität. Ungünstigster
Fall, da hier der Patient gegen die starre Atemfrequenz der Maschine
atmen muss. Um das Atemminutenvolumen zu sichern, muss er z. T.
aktiv gegenatmen, was den Sauerstoffverbrauch der Atempumpe im
Vergleich zur Spontanatmung noch erhöht.
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