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Vorwort

Fiir die Neuauflage wurden alle Kapitel durchgesehen und
aktualisiert. Berticksichtigt wurden vor allem die Update-
Versionen der Leitlinien von Fachgesellschaften und der
Bundesérztekammer, neue, evidenzbasierte Metaanalysen
von Therapiekonzepten sowie aktuelle Forschungsergeb-
nisse, soweit sie fiir die Praxis am Krankenbett von Bedeu-
tung sind. Die weiterfithrenden Literaturhinweise wurden
ebenfalls auf den neuesten Stand gebracht und teilweise
erganzt.

Reinhard Larsen
Thomas Ziegenful3
Homburg

im Juni 2019
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Respiratorische Insuffizienz

© Springer-Verlag GmbH Deutschland, ein Teil von
Springer Nature 2019

R. Larsen, T. ZiegenfuB, Pocket Guide Beatmung,
https://doi.org/10.1007/978-3-662-59657-9_1

1.1 Klassifizierung

Klinisch wird zwischen Storungen der Oxygenierung (= Auf-
nahme von O, in das Blut der Lungenkapillaren) und Stérungen
der Ventilation (= Beliiftung der Lunge mit Frischgas und Aus-
atmung von CO,) unterschieden:
Oxygenierungsstorungen, auch als respiratorische Partial-
insuffizienz bezeichnet, bewirken einen Abfall des arteriellen
pO, bzw. eine Hypoxédmie,
Ventilationsstorungen fithren (bei Raumluftatmung) zum
Anstieg des arteriellen pCO, und sekundir zum Abfall des
arteriellen pO,, d. h. zur respiratorischen Globalinsuffizienz.

Die respiratorische Insuffizienz wird auch in folgender Weise

Kklassifiziert:
Typ I: Oxygenierungsversagen (pulmonales Parenchym-
versagen): Storungen des Beliiftungs-Durchblutungs-
Verhiltnisses (Anstieg oder Abnahme von V, / Q) und/
oder Shunt fiihren zum Abfall des p,O, (<60 mm Hg); der
p,CO, ist normal oder erniedrigt (kompensatorische Hyper-
ventilation); der alveoloarterielle Oz—Partialdruckgradient,
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2 Kapitel 1 - Respiratorische Insuffizienz

B Tab. 1.1 Klassifizierung der respiratorischen Insuffizienz nach
den arteriellen Blutgasen

P.0, P.CO, PAO,-P,0,

Typ I: Oxygenierungsversagen 1 1 (n) t
Typ II: Ventilationsversagen 1 t
Typ lll: Kombiniertes Versagen { T T

die vendse Beimischung und der Totraumanteil des Atem-
zugvolumens sind erhoht.

Typ II: Ventilationsversagen (pulmonales Pumpversagen,
hyperkapnisches Atemversagen): Es besteht eine alveo-

lire Hypoventilation; der p, CO, ist erhoht (>50 mm Hg,
pH-Wert <7,3), der p,O, (bei Atmung von Raumluft)
erniedrigt; der alveoloarterielle O,-Partialdruckgradient
bleibt hingegen unverdndert.

Typ lll: Kombination von Oxygenierungs- und Ventilations-
versagen, d. h., es besteht ein niedriger p,O, und ein
erhohter p, CO, (Hypoxie und Hyperkapnie), der alveoloar-
terielle pO,-Gradient ist erh6ht, ebenso die vendse Bei-
mischung und der Totraumanteil des Atemzugvolumens.

Welche Art von Stérung vorliegt, kann durch die arterielle Blut-
gasanalyse festgestellt werden (B Tab. 1.1).

1.2 Storungen der Ventilation

Eine alveoldre Hypoventilation, auch als ventilatorisches Pump-
versagen bezeichnet, entsteht durch eine Schwiche der Atem-
muskulatur oder eine Uberlastung der Atempumpe durch
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erhohte Atemlast. Sie fithrt zum Anstieg des p,CO, und nach-
folgend zum Abfall des p O,. Bei einem Austauschverhaltnis
beider Gase von 1 fillt der p,O, pro mm Hg p,CO,-Anstieg um
1 mm Hg (133,3 Pa) ab.

o Hyperkapnie und Hypox@mie sind die Kennzeichen der
alveoldren Hypoventilation.

Eine Hypoxdmie durch Hypoventilation tritt nur bei Atmung
von Raumluft auf; wird Sauerstoff zugefiithrt, kann der p,0,
trotz Hyperkapnie normal oder sogar erhoht sein.

1.2.1 Storungen, die zur alveoldren
Hypoventilation fiihren kénnen

Déampfung der Atemregulationszentren bzw. des Atem-
antriebs:
Medikamente: Opioide, Barbiturate, Tranquilizer
Zerebrale Schidigung: Schidel-Hirn-Trauma, Hirn-
infarkt, Blutung, Tumor, zentrales Schlafapnoesyndrom
Neuromuskulére Stérungen und Muskelerkrankungen bzw.
Funktionsstérungen:
Medikamentos: Muskelrelaxanzien, Streptomycin, Poly-
mycin, Kanamycin, Neomycin
Hohe Querschnittlihmung, Poliomyelitis, Guillain-Bar-
ré-Syndrom, Landry-Paralyse, multiple Sklerose, Botulis-
mus, Myasthenia gravis, Muskeldystrophie, Ermiidung
der Atemmuskulatur
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1.2.2 Restriktive und obstruktive
Ventilationsstorungen

Restriktive Ventilationsstérungen (erniedrigte Compliance,
erhohte Atemarbeit):
Stérungen der Lungenausdehnung: Pneumothorax,
Hématothorax, Pleuraerguss, interstitielle Fibrose
Einschrankung der Thoraxbeweglichkeit: Kyphoskoliose
eingeschrankte Zwerchfellbeweglichkeit, z. B. bei Perito-
nitis, Ileus, extremer Adipositas, Oberbaucheingriffen
Obstruktive Ventilationsstorungen:
Asthma, Bronchitis, Emphysem, Verlegung der Atem-
wege

1.3 Stoérungen des Beliiftungs-
Durchblutungs-Verhaltnisses

Das Ventilations-Perfusions-Verhiltnis  (Va /Q) beschreibt
die Beziehung zwischen alveoldrer Ventilation und Durch-
blutung der Lungenkapillaren. In Ruhe betrigt V4 /Q 0,8 bei
diesem Wert sind Beliiftung und Durchblutung der Lunge
optimal aufeinander abgestimmt. Storungen des Ventilations-
Perfusions-Verhdltnisses, d.h. erhohte oder erniedrigte
Ventilations-Perfusions-Verhiltnisse, wirken sich funktionell
als Zunahme des alveoldren Totraums oder als intrapulmonaler
Rechts-links-Shunt oder als Kombination beider Faktoren aus
(8 Abb. 1.1).



1.4 - Vendse Beimischung oder Shunt 5 1

Shunt Totraum
Q Q

B Abb. 1.1 Totraum und Shunt, die Extreme des Ventilations-
Perfusions-Verhéltnisses

1.4 Vendse Beimischung oder Shunt

Werden Alveolen nicht beliiftet, aber noch durchblutet, wird
das Blut in dieser Region nicht oxygeniert. Es vermischt sich
als weiterhin vendses Blut mit dem oxygenierten Blut anderer
Regionen und setzt dessen O,-Gehalt herab - sog. vendse Bei-
mischung oder intrapulmonaler Rechts-links-Shunt. Die Elimi-
nation von CO, wird durch den Shunt nicht beeintrichtigt, da
andere Alveolarbereiche kompensatorisch hyperventiliert wer-
den. Betroffen ist somit nur die Oxygenierung. Klinisch ist Fol-
gendes wichtig:

o Eine Erh6hung der inspiratorischen O,-Konzentration hat
keinen wesentlichen Einfluss auf den Rechts-links-Shunt
und bewirkt daher auch keinen Anstieg des p,0,.
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= Auswirkungen
Durch den intrapulmonalen Shunt wird der Gasaustausch
beeintréchtigt. Bei hohem Rechts-links-Shunt fillt der p,O, ab.
Der p,CO, wird durch den Shunt wegen des Verlaufs der
CO,-Bindungskurve nur wenig verandert. Meist fallt er
aufgrund der kompensatorischen Hyperventilation sogar ab.
Eine Hyperkapnie beruht daher nur selten auf einem intra-
pulmonalen Rechts-links-Shunt!
Steigt das Herzzeitvolumen an, nimmt in der Regel auch
der Shunt zu. Fallt das Herzzeitvolumen ab, nimmt auch der
Shunt meist ab, der p,O, dndert sich nur geringfiigig.

= Ursachen eines intrapulmonalen Rechts-links-Shunts
Funktioneller Rechts-links-Shunt:
Atelektasen
ARDS (,,acute respiratory distress syndrome*)
Pneumothorax
Hamatothorax
Pleuraerguss
Lungenédem
Pneumonie
Anatomischer Rechts-links-Shunt:
Normaler Shunt iiber bronchiale, pleurale und thebesi-
sche Venen
Pathologischer Shunt iiber arteriovendse Fistel
Intrakardialer Shunt

1.4.1 Gesteigerte alveoldre Totraumventilation

Werden Alveolen nicht mehr durchblutet, aber weiter beliiftet
(VA/Q:oo), so findet im betroffenen Bereich (= physio-
logischer Totraum) kein Gasaustausch statt (B Abb.1.2):
Der arterielle CO, steigt an, der arterielle pO, bleibt aber
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@ Alveoldre Hypoventilation

Hypoxie, | .0, Aveol
veole
Hyperkapnie,T p,C0;

Blutfluss

@ Vendse Beimischung

(Rechts - links - Shunt)

Hypoxie | p.0, Alveole

pulmonalkapillérer
Blutfluss

@ Ventilations- / Perfusions- Ungleichgewicht
(Stérungen von V/Q)

A = zu niedrige V
zuhohe  Q

Hypoxie ¥ pa02

B = zuhohe V

zu niedrige Q
ausgepragtesV /Q -
Ungleichgewicht
Hyperkapnie
yperkap Diffusionsstorung
tpico, .

Y Verdickung
@ der
Membran

B Abb. 1.2 Ursachen der arteriellen Hypoxie
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unverdndert, weil die Oxygenierung kompensatorisch iiber die
nicht betroffenen Alveolareinheiten erfolgt. Allerdings fiithrt
eine vermehrte alveoldre Totraumventilation nur selten zu einer
respiratorischen Insuffizienz bzw. Hyperkapnie, da in der Regel
kompensatorisch das Atemminutenvolumen gesteigert und hier-
durch die CO,-Elimination aufrechterhalten wird.

© Eine Zunahme des arterioendexspiratorischen
pCO,-Gradienten um mehr als 15 mm Hg weist auf eine
gesteigerte alveolédre Totraumventilation hin.

Eine gesteigerte alveoldre Totraumventilation findet sich v. a. bei
der Lungenembolie, weiterhin bei pulmonaler Hypertension.

1.4.2 Ventilatorische Verteilungsstorungen

Nimmt regional der Atemwegswiderstand (Resistance) zu oder
die Dehnbarkeit der Lunge (Compliance) ab, so treten Ver-
teilungsstorungen der Ventilation auf, die sich ungiinstig auf
den O,-Austausch in der Lunge auswirken und eine Hypoxdmie
hervorrufen. Klinisch sind v. a. die obstruktiven ventilatorischen
Verteilungsstérungen von Bedeutung.

Eine ventilatorische Verteilungsstérung beeintrichtigt die
Oxygenierung und fithrt zur Hypoxdmie, es sei denn, andere
Bezirke werden kompensatorisch hyperventiliert oder die Durch-
blutung der ungeniigend ventilierten Bezirke entsprechend
gedrosselt. Eine Hyperkapnie tritt nicht in jedem Fall auf. Die
Oxygenierungsstérung kann durch Erhéhung der inspiratorischen
O,-Konzentration bzw. des pO, im betroffenen Alveolargebiet
kompensiert werden.
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1.5 Diffusionsstorungen

Diffusionsstorungen der Atemgase im eigentlichen Sinn beruhen
auf einer Verlingerung der Diffusionsstrecke zwischen Alveo-
len und Erythrozyten. Betroffen ist praktisch nur der Sauerstoff
bzw. die Oxygenierung, wihrend die Diffusion von CO, selbst
bei schweren Schiddigungen der Lunge nicht beeintrachtigt wird.
Diffusionsstorungen kénnen durch folgende Verinderungen
entstehen:

Verdickung der Alveolarwand

Verdickung der Kapillarwand

Verlangerung der Strecke zwischen beiden Membranen

Storungen der Diffusion fithren zur Abnahme der Diffusions-
kapazitit. Zu den Diffusionsstérungen im erweiterten Sinn wer-
den hiufig auch andere Mechanismen gerechnet, die mit einer
Einschriankung der Diffusionskapazitit einhergehen:
Verkleinerung der Diffusionsfliche durch Abnahme des
Alveolarraums oder der Kapillaren
Verkiirzung der kapilldren Transitzeit bzw. Kontaktzeit (nor-
mal 0,8 s)
Veranderungen des Lungenkapillarblutes

o Eine echte Diffusionsstorung beeintrachtigt nur selten oder
nie den Transport von Sauerstoff aus den Alveolen in die
Lungenkapillaren.

Fast immer liegen der Hypoxdmie andere Ursachen zugrunde,
z. B. ventilatorische Verteilungsstérungen oder ein intra-
pulmonaler Shunt. In der Intensivmedizin spielen Diffusions-
storungen keine wesentliche Rolle.
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1.6 Veranderungen der funktionellen
Residualkapazitat

Die funktionelle Residualkapazitat (FRC) ist das Ruhevolumen
der Lunge am Ende einer normalen Exspiration, also die Summe
aus Residualvolumen und exspiratorischem Reservevolumen.
Sie wirkt als Puffer gegen starkere Schwankungen der alveoldren
und arteriellen O,- und CO,-Partialdriicke wihrend des Atem-
zyklus.

Bei zu niedriger FRC kollabieren die Alveolen und werden

nicht mehr ventiliert, aber noch durchblutet.

Bei zu hoher FRC werden die Alveolen iberdehnt und

dadurch die Lungenkapillaren komprimiert. Der pulmonale

GefifSwiderstand steigt an.

1.6.1 Abnahme der FRC

o Die Abnahme der FRC gehort zu den haufigsten
pulmonalen Stérungen beim Intensivpatienten.

Die wichtigsten Ursachen fiir die Abnahme der FRC sind fol-
gende:

Alveolarkollaps

Atelektasen

Pneumonitis und Zunahme des Lungenwassers

Eine erniedrigte FRC muss normalisiert werden, um den pul-
monalen Gasaustausch zu verbessern. Zu den wichtigsten
symptomatischen Mafinahmen gehoren:
PEEP (,,positive end-expiratory pressure) beim beatmeten
Patienten
CPAP (,,continuous positive airway pressure) beim Patien-
ten mit erhaltener Spontanatmung
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1.6.2 Zunahme der FRC

Bei chronisch obstruktiver Lungenkrankheit (COPD) und
Asthma ist die FRC typischerweise erhoht: Durch den bei die-
sen Erkrankungen erhohten Atemwegswiderstand tritt ein ,air
trapping“ mit Uberdehnung der Alveolen auf. Hierdurch werden
die interstitiellen Gefifle komprimiert und das Blut in andere
Lungenregionen umgeleitet. Die alveoldre Totraumventilation
nimmt zu. Die Compliance ist vermindert, der pulmonale
Gefiaflwiderstand erhoht, die Atemarbeit gesteigert.

1.7 Veranderungen der Lungendehnbarkeit
(Compliance)

Pathologische Veranderungen des Lungenparenchyms oder
Storungen der Surfactantfunktion setzen die Dehnbarkeit der
Lunge herab.

Wichtige Ursachen fiir eine Abnahme der Compliance sind
folgende:

ARDS

Pneumonien

Lungenfibrosen

Lungenédem

Aspiration

Zwerchfellhochstand

Pneumothorax, Himatothorax, Pleuraerguss

Ist die Dehnbarkeit der Lunge vermindert, muss die Atemarbeit
gesteigert werden, um eine ausreichende alveoldre Ventilation auf-
rechtzuerhalten. Hierdurch kann es zur Dyspnoe, aber auch zur
Ermiidung der Atemmuskulatur bis hin zum Versagen kommen.
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Klinisch ist die verminderte Compliance hiufig am Atemtyp
erkennbar:

© Patienten mit erniedrigter Compliance atmen flach und
schnell, da tiefe Atemziige mehr Atemarbeit erfordern.

1.8 Erhohter Atemwegswiderstand
(Resistance)

Bei folgenden Erkrankungen ist der Atemwegswiderstand erhéht:
Asthmaanfall
COPD
Funktionelle Stenose der Atemwege, z. B. durch Endotrache-
altubus, Trachealkaniile

Ist der Atemwegswiderstand erhoht, und kann deswegen die
Ausatmung nicht innerhalb von 3 s erfolgen, bleibt ein Teil des
eingeatmeten Volumens in der Lunge zuriick, und die funk-
tionelle Residualkapazitit nimmt zu. Um eine ausreichende
alveolidre Ventilation aufrechtzuerhalten, muss der Patient aktiv
ausatmen. Patienten mit Atemwegsobstruktion atmen meist
langsam, denn bei hoher Atemstromgeschwindigkeit nimmt der
Widerstand zu.

1.9 Ermiidung der Atemmuskulatur,
»respiratory muscle fatigue”

Bei Patienten mit COPD ist die inspiratorische Atemarbeit
erhoht und gleichzeitig die Funktion des Zwerchfells ein-
geschriankt. Die Ermidung der Atemmuskulatur spielt eine
wesentliche Rolle bei der Entwicklung einer respiratorischen
Insuffizienz mit Hyperkapnie, d. h. eines akuten Pumpversagens.
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Folgende Faktoren konnen bei diesen Patienten zur
Ermiidung der Atemmuskulatur fithren:

Ventilationsstorungen

Uberblihung der Lunge mit Abflachung des Zwerchfells

bzw. Verkiirzung seiner Muskelfasern und dadurch Ein-

schrankung der Maximalkraft

Ungeniigende Energiezufuhr (durch Hypoxédmie,

erniedrigtes Herzzeitvolumen) an die Atemmuskulatur

1.9.1 Erhohtes Lungenwasser

Verinderungen der transkapilliren Druckgradienten oder der
Kapillarpermeabilitdt konnen eine Zunahme des Lungenwassers
hervorrufen.

Hochdruckédem Diese Form des Odems entsteht durch
einen Anstieg des hydrostatischen Drucks im Gefaf3system.
Durch den erhéhten Druck wird die Flissigkeit aus dem
Gefaf3system in das Interstitium gepresst. Wichtigste Ursachen
fiir ein Hochdruckodem sind folgende:

Hypervolimie

Linksherzinsuffizienz

Lungenddem in grofler Hohe

Lungenddem durch Atemwegsobstruktion

Permeabilititsédem Dieser Odemform liegt eine Schidi-
gung der Kapillarmembran zugrunde. Hierdurch nimmt die
Permeabilitdt zu, sodass selbst bei normalem hydrostatischem
Druck in den Kapillaren Fliissigkeit durch die Membran aus-
treten und sich im Interstitium ansammeln kann, sobald die
pulmonale Drainagekapazitdt tiberschritten ist. Zu den haufi-
gen Ursachen eines Permeabilititsédems gehoren folgende:

Inhalation von Toxinen

Aspiration von Magensaure
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Pneumonitis
allergische Reaktionen
Schock, Sepsis
humorale Mediatoren
Pankreatitis
Heroinintoxikation

Durch die interstitielle Ansammlung von Flissigkeit wird die
Lunge steifer. Gelangt die Fliissigkeit in die Alveolen, wird
der pulmonale Gasaustausch beeintrachtigt. Dies erfolgt nicht
durch Stérungen der Diffusion, sondern durch eine Zunahme
der Shuntdurchblutung. Wegen der entstehenden Dystelektasen
nimmt die Steifigkeit der Lunge weiter zu.

1.10 Storungen des Lungenkreislaufs

Cor pulmonale  Zu den intensivmedizinisch wichtigsten St6-
rungen des Lungenkreislaufs gehéren das Lungenddem sowie
das akute und chronische Cor pulmonale. Das akute Cor pul-
monale ist definiert als akuter Anstieg des systolischen Drucks
in der A. pulmonalis auf mehr als 30 mm Hg oder des Mittel-
drucks auf mehr als 20 mm Hg. Héufigste Ursache ist die akute
Lungenembolie, meist hervorgerufen durch eine tiefe Bein-
venenthrombose. Seltene Ursachen sind: Fettembolie, Frucht-
wasserembolie, Druckerhohung im Lungenkreislauf durch
Spannungspneumothorax, Status asthmaticus, schwere Hyp-
oxie. Das chronische Cor pulmonale ist eine Kombination aus
Hypertrophie und Dilatation des rechten Ventrikels, hervor-
gerufen durch eine chronische pulmonale Hypertonie (pul-
monaler Mitteldruck in Ruhe >25 mm Hg oder bei Belastung
>30 mm Hg). Zahlreiche Krankheiten kénnen zum Cor pul-
monale fithren.
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Beatmungsformen

© Springer-Verlag GmbH Deutschland, ein Teil von
Springer Nature 2019

R. Larsen, T. ZiegenfuB, Pocket Guide Beatmung,
https://doi.org/10.1007/978-3-662-59657-9_2

2.1 Beatmungszyklus

Die Beatmung des Intensivpatienten erfolgt durch Uberdruck:
Bei der Inspiration wird das Atemgas (Atemhubvolumen) vom
Respirator mit Uberdruck in die Lungen geleitet (8 Abb. 2.1).
Die Ausatmung erfolgt dagegen passiv durch die Riickstellkrifte
von Lunge und Thorax.

Bei Spontanatmung wird wiahrend der Inspiration ein
Unterdruck erzeugt und die Luft in die Lungen gesaugt. Die
Exspiration erfolgt ebenfalls passiv (B Abb. 2.1).

Der Ablauf eines Beatmungszyklus ist schematisch in
8 Abb. 2.2 dargestellt.

2.2 Unterscheidung von Beatmungsformen

Die Beatmungsform gibt an, welchen Anteil der Atemarbeit das
Beatmungsgerit jeweils iibernimmt und ob der Patient mit dem
Gerit interagiert. Entsprechend werden folgende Beatmungs-
formen unterschieden:


https://doi.org/10.1007/978-3-662-59657-9_2
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1007/978-3-662-59657-9_2&domain=pdf
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O Abb. 2.1 Druckverlauf in den Atemwegen bei Spontanatmung und
bei maschineller Beatmung
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B Abb. 2.2 Terminologie der Phasen des Beatmungszyklus

Kontrolliert oder mandatorisch (= erzwungen): Das
Beatmungsgerit {ibernimmt die gesamte Atemarbeit.
Unterstiitzt (augmentiert, assistiert): Das Beatmungsgerét
tibernimmt nur einen Teil der Atemarbeit, der restliche
Anteil wird vom Patienten aufgebracht.

Spontan: Die Atemarbeit wird nahezu vollstindig von der
Atemmuskulatur des Patienten aufgebracht.
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Beatmungsmuster Es beschreibt den Verlauf von Druck, Volu-
men und Flow und umfasst folgende Parameter: Inspirationsdruck
oder Atemhubvolumen, Beatmungsfrequenz, PEEP, Atemzeitver-
haltnis (I:E) und inspiratorische O,-Konzentration (F,0,).

2.2.1 Auslosung der Inspiration

Inspirationsbeginn (,Triggerung” der Inspiration) Die Inspiration
kann durch das Beatmungsgerit oder durch den Patienten ausgelost
werden:

Maschinentriggerung: Nach Ablauf einer bestimmten Zeit
wird die Exspiration beendet, und die Inspiration beginnt
(Zeittriggerung). Der Patient hat keinen Einfluss auf den
Inspirationsbeginn.

Patiententriggerung: Das Gerit registriert Inspirations-
bewegungen des Patienten, durch die dann die maschinelle
Inspiration ausgelost wird. Eine Patiententriggerung ist also
nur bei erhaltener Spontanatemaktivitit moglich. Die Flow-
triggerung gilt als beste Art der Triggerung.

2.2.2 Durchfiihrung der Inspiration:
VCV und PCV

Kontrollvariable Es gibt im Wesentlichen 2 mogliche Variab-
len, die das Atemgerdt wihrend der Inspiration kontrolliert:
das Volumen oder den Druck (niemals beides zugleich!).
Ein maschineller Atemhub wird somit entweder volumen-
kontrolliert oder druckkontrolliert verabreicht.
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Volumenkontrollierte (volumenregulierte) Beatmung, ,volu-
me-controlled ventilation”, VCV  Das Beatmungsgerit erzeugt
so lange einen voreingestellten (konstanten) Flow, bis ein vor-
gewidhltes Atemhubvolumen erreicht ist (8 Abb.2.3). Daraus
resultiert — abhédngig von der Resistance und Compliance - ein
bestimmter Atemwegsdruck.

Druckkontrollierte (druckregulierte) Beatmung, ,pressure-
controlled ventilation”, PCV  Das Beatmungsgerit erzeugt einen
Uberdruck bis zu einer voreingestellten Hohe (Ppay B Abb.2.4).
Dadurch wird der transpulmonale Druck erhoht, und das Atem-
gas stromt entlang des Druckgradienten in die Lunge. Dabei wer-
den - abhingig von Resistance und Compliance - ein bestimmter
Flow und ein bestimmtes Hubvolumen erzeugt. Der bei PCV
erzeugte Flow ist immer dezelerierend (abnehmend).

Flow- und No-Flow-Phase Die Inspiration kann in eine Phase

mit und in eine Phase ohne Flow unterteilt werden (8 Abb. 2.2):
Flowphase: Wihrend der Flowphase stromt das Volumen mit
der vom Gerit erzeugten Geschwindigkeit — entsprechend
dem transpulmonalen Druckgradienten - in die Lunge ein.

1 1 d
T T T
Inspiration Exspiration Inspiration Exspiration

O Abb. 2.3  Druckverlauf bei volumenkontrollierter Beatmung. Nach
Erreichen der voreingestellten Inspirationszeit schaltet das Gerat auf
Exspiration um
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B Abb. 2.4 Druckverlauf bei druckkontrollierter Beatmung.
Bei Erreichen des vorgewahlten Drucks wird dieser bis zum Ende
der Inspiration konstant gehalten. Nach Ablauf der eingestellten
Inspirationszeit schaltet das Gerét von In- auf Exspiration um

No-flow-Phase (Plateauphase): In der Plateauphase, die noch
zur Inspiration gehort, entsteht eine inspiratorische Pause,
in der es zum Druckausgleich zwischen Beatmungsgerat
und den Atemwegen sowie zur Umverteilung des Atem-
hubvolumens in der Lunge kommt. Dabei bildet sich ein
inspiratorischer Plateaudruck aus, der sog. ,endinspiratory
pressure® (EIP).

Im Gegensatz zur Flowphase ist die Phase der inspiratorischen
Pause nicht obligat, d. h., es gibt Beatmungsmuster mit und
ohne inspiratorische Pause.

2.2.3 Beendigung der Inspiration

Zyklusvariable Die Inspiration kann durch das Beatmungs-
gerdt beendet werden (Maschinensteuerung) oder aber durch
den Patienten (Patientensteuerung). Die Zyklusvariable gibt
an, wodurch die Inspiration beendet wird. Die Zyklusvariablen
sind entweder Zeit, Flow oder (heute uniiblich) Druck oder
Volumen.
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Maschinensteuerung Die Inspiration endet nach Ablauf
einer bestimmten, durch den Patienten nicht beeinflussbaren
Zeit (= Zeitsteuerung).

Patientensteuerung Hierbei beendet der Patient, flowgesteu-
ert, die Inspiration.

2.3 Atemtypen

Unterschieden werden 2 Atemtypen: der mandatorische und
der spontane Atemtyp, weiterhin 2 Arten der Verabreichung des
Atemhubs: druck- oder volumenkontrolliert. Diese Parameter
konnen zu unterschiedlichen Beatmungsformen kombiniert
werden.

2.3.1 Mandatorischer Atemtyp

0 Beim mandatorischen Atemtyp wird die Inspiration vom
Respirator ausgeldst und/oder durch den Respirator
beendet (engl.,mandatory”: erzwungen).

Zeigt der Patient keine Eigenatemaktivitit, wird die Inspiration —
zeitgesteuert — durch das Beatmungsgerdt begonnen und auch
beendet. Ist Eigenatmung vorhanden, kann der Patient - bei
entsprechender Einstellung des Gerdtes — einen maschinellen
Atemhub auslosen (triggern). Der ausgeloste Atemhub wird
dem Patienten dann vom Gerét aufgezwungen und auch - zeit-
gesteuert — beendet.
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2.3.2 Spontaner Atemtyp

o Beim spontanen Atemtyp bestimmt der Patient Beginn und
Ende der Inspiration.

Hierbei wird die Inspiration vom Patienten getriggert und beendet.
Wenn der Patient einatmet, wird die Inspiration entweder durch
das Beatmungsgerit unterstiitzt (sog. augmentierende Beatmung
wie PSV, ,pressure support ventilation“), oder aber der Patient
atmet ohne maschinelle Unterstiitzung, vollkommen selbststidndig,
spontan (wie bei ,,continuous positive airway pressure®, CPAP).

2.4 Grundformen der Beatmung

Zusammenfassend kann einerseits unterschieden werden zwischen
2 Atemtypen (mandatorisch und spontan; @ Tab. 2.1) und anderer-
seits zwischen 2 Kontrollvariablen, mit denen die Atemhiibe verab-
reicht werden (Volumen und Druck). Aus den 2 Atemtypen lassen
sich 3 verschiedene Beatmungsformen kombinieren, die durch
die unterschiedlichen Kontrollvariablen weiter spezifiziert werden
kénnen und die dann die prinzipiellen Komponenten praktisch
aller verfiigbaren Atemmodi darstellen (B Tab. 2.2):

B Tab. 2.1 Vereinfachte Klassifikation der Atemtypen. (Nach
Chatburn 2007)

Atemtyp Beginn der Beendigung der
Inspiration Inspiration

Mandatorisch Maschine oder Maschine
Patient

Spontan Patient Patient



