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Vorwort

Dieses Taschenbuch ist eine evidenz- und leitlinien-
basierte Darstellung der maschinellen Beatmung und
Atemunterstiitzung fiir den Alltagsgebrauch. Dargestellt
werden die verschiedenen Beatmungstechniken und
deren differenzierte Anwendung bei den einzelnen For-
men und Arten der respiratorischen Insuffizienz. Hier-
bei wird auf theoretische Grundlagen weitgehend ver-
zichtet und stattdessen direkt und in aller Klarheit das
praktische Vorgehen am Krankenbett beschrieben. Ent-
sprechend wendet sich das Buch in erster Linie an Inten-
sivmediziner und Intensivpflegekrifte, die Patienten mit
respiratorischer Insuffizienz klinisch versorgen. Thnen
soll das Buch v. a. eine jederzeit verfiigbare Entschei-
dungshilfe bei Threr Tétigkeit sein.

Reinhard Larsen
Thomas Ziegenful3
Homburg und Moers, im Januar 2015
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2 Kapitel 1 - Respiratorische Insuffizienz

1.1 Klassifizierung

Klinisch wird zwischen Stérungen der Oxygenierung (Auf-

nahme von O, in das Blut der Lungenkapillaren) und St6-

rungen der Ventilation (Beliiftung der Lunge mit Frischgas

und Ausatmung von CO,) unterschieden:
Oxygenierungsstérungen, auch als respiratorische
Partialinsuffizienz bezeichnet, bewirken einen Abfall
des arteriellen pO, bzw. eine Hypoxamie,
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 Wei-

se klassifiziert:
Typ I: Oxygenierungsversagen (pulmonales Paren-
chymversagen): Storungen des Beliiftungs-Durch-
blutungs- Verhiltnisses (Anstieg oder Abnahme von
V4/Q und/oder Shunt fithren zum Abfall des p,O;
der p,CO, ist normal oder erniedrigt (kompensato-
rische Hyperventilation); der alveoloarterielle O,-
Partialdruckgradient, die vendse Beimischung und
der Totraumanteil des Atemzugvolumens sind
erhoht.
Typ II: Ventilationsversagen (pulmonales Pumpver-
sagen, hyperkapnisches Atemversagen): Es besteht eine
alveoldre Hypoventilation; der p,CO, ist erhoht, der
PO, (bei Atmung von Raumluft) erniedrigt; der alveo-
loarterielle O,-Partialdruckgradient bleibt hingegen
unverandert.
Typ llI: Kombination von Oxygenierungs- und Ventila-
tionsversagen, d. h., es besteht ein niedriger p,O, und
ein erhohter p,CO, (Hypoxie und Hyperkapnie), der
alveoloarterielle pO,-Gradient ist erh6ht, ebenso die



1.2 - Stérungen der Ventilation 3 1

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

Pa0; PaCO> PAO2-pa0>

Typ I: Oxygenierungs- 1 1 (n) t
versagen

Typ ll: Ventilationsver- T

sagen

Typ lll: Kombiniertes 1 1 t
Versagen

venose Beimischung und der Totraumanteil des Atem-
zugvolumens.

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

1.2 Storungen der Ventilation

Eine alveoldre Hypoventilation, auch als ventilatorisches
Pumpversagen bezeichnet, fithrt zum Anstieg des p,CO,
und nachfolgend zum Abfall des p,O,. Bei einem Austausch-
verhiltnis beider Gase von 1 fillt der p,0O, pro mm Hg
P.CO,-Anstieg um 1 mm Hg (133,3 Pa) ab.

o Hyperkapnie und Hypoxamie sind die Kennzeichen
der alveoldren Hypoventilation.

Eine Hypoxdmie durch Hypoventilation tritt nur bei At-
mung von Raumluft auf; wird Sauerstoff zugefithrt, kann der
P.O, trotz Hyperkapnie normal oder sogar erhoht sein.
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1.2.1 Storungen, die zur alveoldren
Hypoventilation fiihren kénnen

Déampfung der Atemregulationszentren:
Medikamente: Opioide, Barbiturate, Tranquilizer
Zerebrale Schadigung: Schidel-Hirn-Trauma,
Hirninfarkt, Blutung, Tumor, zentrales Schlafapnoe-
syndrom

Neuromuskulére Storungen und Muskelerkrankungen

bzw. Funktionsstorungen:
Medikamentos: Muskelrelaxanzien, Streptomycin,
Polymycin, Kanamycin, Neomycin
Hohe Querschnittldhmung, Poliomyelitis, Guillain-
Barré-Syndrom, Landry-Paralyse, multiple Sklerose,
Botulismus, Myasthenia gravis, Muskeldystrophie,
Ermiidung der Atemmuskulatur

1.2.2 Restriktive und obstruktive
Ventilationsstorungen

Restriktive Ventilationsstorungen:
Stérungen der Lungenausdehnung: Pneumothorax,
Hématothorax, Pleuraerguss, interstitielle Fibrose
Einschrankung der Thoraxbeweglichkeit:
Kyphoskoliose
eingeschriankte Zwerchfellbeweglichkeit, z. B. bei
Peritonitis, Ileus, extremer Adipositas, Oberbauch-
eingriffen

Obstruktive Ventilationsstérungen:
Asthma, Bronchitis, Emphysem, Verlegung der
Atemwege
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Shunt \ Totraum

v

=0 —=o

v
Q a

B Abb. 1.1 Totraum und Shunt, die Extreme des Ventilations-Per-
fusions-Verhaltnisses

1.3  Storungen des Beliiftungs-
Durchblutungs-Verhaltnisses

Das Ventilations-Perfusions-Verhiltnis (V4/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 Ventila-
tions-Perfusions-Verhaltnisses, d. h. erhohte oder erniedrig-
te Ventilations-Perfusions-Verhiltnisse, wirken sich funk-
tionell als Zunahme des alveoldren Totraums oder als intra-
pulmonaler Rechts-links-Shunt oder als Kombination bei-
der Faktoren aus (B Abb. 1.1).

1.4 Venodse Beimischung oder Shunt

Werden Alveolen nicht beliiftet, aber noch durchblutet, wird
das Blut in dieser Region nicht oxygeniert. Es vermischt sich
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als weiterhin venoses Blut mit dem oxygenierten Blut ande-
rer Regionen und setzt dessen O,-Gehalt herab - sog. veno-
se Beimischung oder intrapulmonaler Rechts-links-Shunt.
Die Elimination von CO, wird durch den Shunt nicht beein-
trachtigt, da andere Alveolarbereiche kompensatorisch hy-
perventiliert werden. Betroffen ist somit nur die Oxygenie-
rung. Klinisch ist Folgendes 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,.

= Auswirkungen

== Durch den intrapulmonalen Shunt wird der Gasaus-
tausch beeintrachtigt. Bei hohem Rechts-links-Shunt
fallt 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 Hyperventila-
tion sogar ab. Eine Hyperkapnie beruht daher nur sel-
ten auf einem intrapulmonalen Rechts-links-Shunt!

== Steigt das Herzzeitvolumen an, nimmt in der Regel
auch der Shunt zu. Fillt 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
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Lungenédem
Pneumonie

Anatomischer Rechts-links-Shunt:
Normaler Shunt iiber bronchiale, pleurale und
thebesische Venen
Pathologischer Shunt {iber arteriovendse Fistel
Intrakardialer Shunt

1.4.1 Gesteigerte alveoldre Totraum-
ventilation

Werden Alveolen nicht mehr durchblutet, aber weiter beliif-
tet (V4 /Q = o), 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 unver-
andert, weil die Oxygenierung kompensatorisch tiber die
nicht betroffenen Alveolareinheiten erfolgt. Allerdings fiihrt
eine vermehrte alveoldre Totraumventilation nur selten zu
einer respiratorischen Insuffizienz bzw. Hyperkapnie, da in
der Regel kompensatorisch das Atemminutenvolumen ge-
steigert und hierdurch die CO,-Elimination aufrechterhal-
ten wird.

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

Eine gesteigerte alveoldre Totraumventilation findet sich v. a.
bei der Lungenembolie, weiterhin bei pulmonaler Hypoten-
sion.
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@ Alveoldre Hypoventilation

Hypoxie, | p.0,
Alveole
Hyperkapnie,T p.C0,

BlutfluB
@ Vengse Beimischung
(Rechts-links-Shunt)

Hypoxie p.0, Alveole

pulmonalkapillérer
BlutfluB

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

A = zuniedrige V
zuhohe ~ Q

Hypoxie  § pa0, /

B =zuhohe V

zu niedrige Q
ausgepragtesV / Q-
Ungleichgewicht
Hyperkapnie
yperkap . Diffusionsstorung
Y0,

Membran

B Abb. 1.2 Ursachen der arteriellen Hypoxie
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1.4.2 Ventilatorische Verteilungsstérungen

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

Eine ventilatorische Verteilungsstorung beeintrachtigt
die Oxygenierung und fiihrt zur Hypoxédmie, es sei denn,
andere Bezirke werden kompensatorisch hyperventiliert
oder die Durchblutung der ungeniigend ventilierten Bezirke
entsprechend gedrosselt. Eine Hyperkapnie tritt nicht in je-
dem Fall auf. Die Oxygenierungsstérung kann durch Erho-
hung der inspiratorischen O,-Konzentration bzw. des pO,
im betroffenen Alveolargebiet kompensiert werden.

1.5 Diffusionsstorungen

Diffusionsstorungen der Atemgase im eigentlichen Sinn be-
ruhen auf einer Verlangerung der Diffusionsstrecke zwi-
schen Alveolen und Erythrozyten. Betroffen ist praktisch
nur der Sauerstoff bzw. die Oxygenierung, wihrend die Dif-
fusion von CO, selbst bei schweren Schadigungen der Lunge
nicht beeintrichtigt wird. Diffusionsstéorungen koénnen
durch folgende Verdnderungen entstehen:

Verdickung der Alveolarwand

Verdickung der Kapillarwand

Verldngerung der Strecke zwischen beiden

Membranen

Storungen der Diffusion fithren zur Abnahme der Diffu-
sionskapazitdt. Zu den Diffusionsstérungen im erweiterten
Sinn werden haufig auch andere Mechanismen gerechnet,
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die mit einer Einschrankung der Diffusionskapazitit einher-
gehen:
Verkleinerung der Diffusionsflache durch Abnahme
des Alveolarraums oder der Kapillaren
Verkiirzung der kapilliren Transitzeit bzw. Kontaktzeit
(normal 0,8 s)
Verdnderungen des Lungenkapillarblutes

© Eine echte Diffusionsstérung beeintréchtigt nur
selten oder nie den Transport von Sauerstoff aus den
Alveolen in die Lungenkapillaren.

Fast immer liegen der Hypoxdmie andere Ursachen zugrun-
de, z. B. ventilatorische Verteilungsstérungen oder intrapul-
monaler Shunt. In der Intensivmedizin spielen Diffusions-
storungen nach heutigem Kenntnisstand keine wesentliche
Rolle.

1.6 Veranderungen der funktionellen
Residualkapazitat

Die funktionelle Residualkapazitit (FRC) ist das Ruhevolu-
men der Lunge am Ende einer normalen Exspiration, also
die Summe aus Residualvolumen und exspiratorischem Re-
servevolumen. Sie wirkt als Puffer gegen stirkere Schwan-
kungen der alveoldren und arteriellen O,- und CO,-Partial-
driicke wihrend des Atemzyklus.
Bei zu niedriger FRC kollabieren die Alveolen und
werden nicht mehr ventiliert, aber noch durchblutet.
Bei zu hoher FRC werden die Alveolen tiberdehnt und
dadurch die Lungenkapillaren komprimiert. Der pul-
monale Gefiflwiderstand steigt an.



