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Vorwort und Danksagung

Liebe Kolleginnen und Kollegen,

mit dem Begriff der "maschinellen Beatmung" zur Therapie der akuten und chronischen Atmungsinsuffi-
zienz war iiber Jahrzehnte ausschliellich die invasive Beatmung iiber einen Trachealtubus gemeint. In
jiingerer Vergangenheit hat jedoch ein regelrechter Paradigmenwechsel in der Beatmungsmedizin statt-
gefunden. Zunehmend wird die nicht-invasive Beatmung (NIV) zur Therapie der akuten und chroni-
schen Atmungsinsuffizienz eingesetzt. Die Beatmungsmedizin hat ihr Spektrum erweitert und beide Ver-
fahren werden inzwischen komplementir eingesetzt.

Die erste Auflage dieses Buches "Nicht-invasive Beatmung" im Jahr 2006 war sehr gefragt und im Jahr
2009 vergriffen. Ein weiterer Grund fiir eine revidierte Neuauflage lag darin, dass seit der Veréffentli-
chung der 1. Auflage entscheidende Fortschritte erreicht wurden. Auf Initiative der Deutschen Gesell-
schaft fiir Pneumologie und Beatmungsmedizin sind inzwischen zwei wichtige Leitlinien zum Themen-
kreis Beatmung vero6ffentlicht: die S3-Leitlinie "Nicht-invasive Beatmung zur Therapie der akuten respi-
ratorischen Insuffizienz" und die S2-Leitlinie "Nicht-invasive und invasive Beatmung als Therapie der
chronischen respiratorischen Insuffizienz". Wichtige Erkenntnisse und Empfehlungen der genannten
Leitlinien finden sich in der 2. Auflage dieses Buches wieder.

Beginnend mit den pathophysiologischen Grundlagen wird in diesem Buch das gesamte Spektrum der
nicht-invasiven Beatmungsmedizin behandelt. Zunichst werden Aspekte der NIV bei akuter Atmungsin-
suffizienz, beim Weaning vom Respirator und am Lebensende dargestellt. Insbesondere beim hyperkap-
nischen Atmungsversagen infolge exazerbierter COPD belegen randomisierte kontrollierte Studien den
Vorteil fiir die nicht-invasive Beatmung gegeniiber der konventionellen Beatmung mit Intubation nach-
weisen. Im Weiteren werden die wichtigen Krankheitsbilder, die bei Erwachsenen, aber auch bei Kindern
zur chronisch ventilatorischen Insuffizienz fithren, behandelt. Das Entlassungsmanagements und die
auflerklinischen Beatmung sind weitere Schwerpunkte. Auch wird das technische Equipment mit den
Behandlungsmodi und der Logistik zur NIV thematisiert. SchliefSlich werden wichtige Aspekte zur
Lebensqualitit beatmeter Patienten erldutert.

Dieses Buch wendet sich an alle Berufsgruppen, die mit Beatmung in ihren inzwischen vielfiltigen An-
wendungsbereichen und -orten zu tun haben. Angesprochen werden neben Arztinnen und Arzten die
Pflegekrifte im Krankenhaus, in spezialisierten Institutionen und im ambulanten Bereich. Eine weitere
Zielgruppe sind die Physio- und Atmungstherapeuten. Dieses Buch will aber auch Leser, die mit NIV bis-
her keine eigene Erfahrung haben, neugierig auf diese Therapieform machen.

Alle Buchautoren sind als ausgewiesene Experten auf dem Gebiet der maschinellen Beatmung auf Inten-
sivstationen, in Entwohnungszentren und in der hduslichen Umgebung titig. Sie bringen wertvolle prak-
tische Erfahrung in das Buch ein. An dieser Stelle mochte ich mich ganz herzlich bei den Autoren bedan-
ken. Gerade in einer Zeit, wo sich das Gesundheitswesen im Umbruch befindet, weifd ich es besonders zu
schitzen, dass die Autoren ihre kostbare Zeit in die Revision ihrer Kapitel investiert und damit zur Quali-
tit des Buches beigetragen haben.

Hannover, im November 2010 Bernd Schonhofer
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1. Pathophysiologische Aspekte der

Atmungsinsuffizienz

1.1. Pathophysiologie der
erschopften Atemmuskulatur

Die Inspirationsmuskulatur besteht aus dem
Diaphragma, den Mm. intercostales externi und
der Atembhilfsmuskulatur (Mm. pectorales major
et minor, Mm. scaleni, Mm. serrati posteriores su-
periores et inferiores und Mm. iliocostalis cervi-
cis). Durch ihre Kontraktion wird ein subatmo-
sphirischer Druck auf der Lungenoberfliche ent-
wickelt (Pleuradruck), der auf das Atemwegs- und
Alveolarsystem tibertragen wird und den Einstrom
der Atemluft bewirkt. Die Inspirationsmuskeln
werden durch Impulse des Atemzentrums tiber
zentrale Nerven und nach synaptischer Umschal-
tung auf Riickenmarksebene tiber das periphere
Nervensystem und die neuromuskuldre Endplatte
aktiviert. Das Atemzentrum, die iibertragenden
Nerven, die Inspirationsmuskeln und der kno-
cherne Thorax bilden die Atempumpe, die das gas-
austauschende Organ Lunge beliiftet. Dagegen ist
die Exspiration ein vorwiegend passiver Prozess,
der durch den elastischen Retraktionsdruck der
Lunge nach Inspiration erfolgt. So wird die Exspi-
rationsmuskulatur physiologischerweise vorwie-
gend fiir Hustenstof3, Niesen oder Singen benotigt.
Die Leistung der Inspirationsmuskeln ist hoch:
Schon unter Ruhebedingungen werden minde-
stens 10.0001 Luft pro Tag in die Lungen gepumpt.
Da die Inspirationsmuskeln aus quergestreifter
Muskulatur bestehen, entsprechen ihre physiolo-
gischen Eigenschaften denen der Skelettmuskeln,
so dass ihre Leistung durch muskulire Ermiidung
bzw. Erschopfung limitiert ist.

1.1.1. Definitionen

Mit Ermiidung der Atemmuskulatur wird ein Zu-
stand definiert, bei dem die Kapazitit des Muskels,
Kraft und/oder Verkiirzungsgeschwindigkeit zu
entwickeln durch Uberlastung vermindert ist, wo-
bei diese Funktionseinschrinkung durch Erho-
lung reversibel ist [25]. Unter Erschopfung wird
ein hoher Ermiidungsgrad verstanden, wobei im
angloamerikanischen Sprachgebrauch fatigue so-
wohl Erschopfung als auch Ermiidung bezeichnet.
Abzugrenzen ist hiervon die Muskelschwiche,

welche definiert ist als verminderte Kapazitit eines
ruhenden Muskels, Kraft zu entwickeln [25]. Zwar
kann auch eine Muskelschwiche reversibel sein,
jedoch im Vergleich zur Muskelermiidung nicht
durch Erholung, sondern - weniger schnell- durch
Heilung (z.B. Myositis).

Die Ermiidbarkeit eines Muskels hiangt vom Ver-
hiltnis der Last zur Kapazitit ab. So tritt zum Bei-
spiel bei den Extremitidtenmuskeln Ermiidung ein,
wenn die Haltekraft mehr als 15 % der maximalen
Haltekraft betrigt [29]. Die Last der Inspirations-
muskeln ist der bei jedem Atemzug entwickelte In-
spirationsdruck (Pg,1) und ihre Kapazitit ist der
bei mehrmals wiederholter maximal willkiirlicher
Anstrengung (also bei maximalem Atemantrieb)
erreichte hochste Inspirationsdruck (Pimax).

1.1.2. Messparameter

Eine einfache und nicht-invasive Methode zur Be-
stimmung von Last und Kapazitit ist die Mund-
verschlussdruckmethode. Hierbei wird wihrend
Ruheatmung in unregelmifligen Abstinden der
Mundverschlussdruck 100 ms nach Inspirations-
beginn (Po,1) als Maf? fiir die Last und der bei for-
cierter Inspiration gegen ein verschlossenes Ventil
nach langsamer Ausatmung bis zum Residualvolu-
men maximal erreichte Inspirationsdruck (Pimax)
als Maf fiir die Kapazitit bestimmt [9]. Methode
und Normalwerte wurden im Jahr 2003 von der
Deutschen Atemwegsliga publiziert [12]. Alterna-
tivkonnen aber auch Last und Kapazitit itber Mes-
sungen des Osophagusdrucks (entspricht dem
Pleuradruck) und des transdiaphragmalen Drucks
(zur isolierten Beurteilung des Zwerchfells) be-
stimmt werden.

1.1.3. Muskulare Erschépfung

In ihren historischen Experimenten wiesen Ch.
Roussos und P.T. Macklem Ende der 70er Jahre
nach, dass bei experimenteller Erhohung der mus-
kuldren Last durch inspiratorisch wirksame Steno-
sen bei gesunden Probanden Ermiidung eintrat,
wenn bei jedem Atemzug mindestens 40 % des
maximalen transdiaphragmalen Drucks oder min-
destens 50 % des maximalen Munddrucks entwi-
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ckeltwurde [30, 31]. Die Zeit bis zum Eintreten der
Ermutidung war umso kiirzer, je hoher das Verhilt-
nis von Last zu Kapazitit war. Wir konnten mit
Hilfe der Mundverschlussdruckmethode bei Ste-
noseatmung gesunder Probanden in Ruhe und bei
Belastung sowie bei Belastung von Patienten mit
obstruktiven und restriktiven Lungenerkrankun-
gen nachweisen, dass es zum Abbruch des Ver-
suchs kam, wenn bei jedem Atemzug mehr als 35-
40 % des entsprechenden Maximaldrucks entwi-
ckeltwurde [7, 10, 11]. Dies wurde auch durch eine
Arbeit von O'Donnell et al. bei ergometrischer Be-
lastung von Patienten mit COPD bestitigt, in der
die Belastung im Mittel bei der Entwicklung von
50 % des maximalen Inspirationsdrucks abgebro-
chen wurde; bei Entwicklung von 30 % konnte die
Belastung fortgesetzt werden [26]. Bei all diesen
Untersuchungen war der Abbruchsgrund das
Symptom Dyspnoe, welches direkt mit der Bean-
spruchung der Inspirationsmuskulatur korreliert
ist [15]. Wird die Uberlastung z.B. durch nicht-
invasive Beatmung (NIV) bei Patienten mit COPD
wihrend korperlicher Belastung vermindert, er-
hoht sich die Belastungszeit [19, 20] und die mus-
kuldren Erschopfungszeichen werden reduziert
[27]. Die kritische Schwelle, bei deren Uberschrei-
tung Ermiidung auftritt, kann aber sehr unter-
schiedlich sein. So lag sie bei Stenoseatmung von
Patienten mit Tetraplegie bei 11-15 %, bei zwei
Kollektiven von Patienten mit obstruktiver Lun-
generkrankung bei 42 % bzw. 29 % und sie ist
durch Training verdnderbar [5, 17]. Eine engere
Korrelation zum Auftreten der Ermiidung erreicht
man, wenn aufler der prozentualen Kraftentwick-
lung die inspiratorische Kontraktionszeit, wie z.B.
im so genannten Tension-Time Index (TTI=
Pi/Pimax x Ti/Ttor) berticksichtigt wird; dabei ent-
spricht T; der Inspirationszeit (Kontraktionszeit)
und Ttor der Gesamtdauer des Atemzyklus. Ge-
sunde Probanden wiesen einen TTI von 0,02 in
Ruhe auf. Bis zu einem Grenzwert von 0,15 war die
Stenoseatmung tiber 45 min ohne Abbruch mog-
lich, bei einem TTI von 0,24 betrug die Zeit bis zur
Erschopfung25-25 min und bei einem TTIvon 0,6
nur noch 0,5 bis 1 min [3, 34].

Die Folgen der muskuldren Ermiidung nach Ste-
noseatmung gesunder Probanden konnten bei
unilateraler Stimulation des Nervus phrenicus
gezeigt werden: Bei hoher Stimulationsfrequenz
(100 Hz) trat ein ermiidungsbedingter Druckabfall

des Zwerchfells um 20 % auf, der sich aber schon
innerhalb von 15 bis 30 Minuten normalisierte
(High-frequency-Ermiidung). Bei einer niedrigen
Reizfrequenz (20 bis 30 Hz) trat ein Druckabfall bis
zu 50 % auf, die Erholung von der Ermiidung dau-
ert bis zu 24 h (Low-frequency-Ermiidung) [1, 24].
Ein Abfall des transdiaphragmalen Drucks nach
Reizung des Nervus phrenicus wurde auch bei ei-
nem Teil der Patienten mit COPD nachgewiesen,
die wegen Dyspnoe eine ergometrische Belastung
abbrachen [23]. Als Ursache der High-frequency-
Ermiidung wird eine ermiidungsbedingte Stérung
der neuromuskulidren Ubertragung und als Ursa-
che der Low-frequency-Ermiidung eine Stérung
der Erregungs-Kontraktions-Kopplung angenom-
men [8]. Ein metabolisches Korrelat fiir muskulire
Ermiidunglie sich tierexperimentell zeigen: Nach
Induktion einer Perikardtamponade starben
spontanatmende Hunde trotz erhohter elektri-
scher Aktivitdt des Nervus phrenicus durch Versa-
gen der inspiratorischen Druckentwicklung, wih-
rend die kiinstlich beatmeten Hunde tiberlebten

[2].

1.1.4. Erkrankungen, die zur
Erschépfung der Inspirationsmuskeln
fiihren konnen

Eine Erschopfung der Inspirationsmuskeln ist da-
her bei den Patienten zu befiirchten, die eine er-
hohte Inspirationslast und/oder eine verminderte
Inspirationskapazitit aufweisen. In Tab. 1.1 sind
Erkrankungen aufgefiihrt, bei denen es infolge er-
hohter Last bzw. verminderter Kapazitit akut, aber
auch chronisch zur Erschopfung der Atemmusku-
latur kommen kann.

Die Last ist bei jeder Erkrankung mit einer Ventila-
tionsstorung erhoht. So ist bei jeder obstruktiven
Ventilationsstorung (z.B. COPD, Asthma) der
Krafteinsatz bei jedem Atemzug erhoht, um den
erhohten Atemwegswiderstand zu tiberwinden.
Weiterhin muss die Inspirationsgeschwindigkeit
gesteigert werden, um fiir die flusslimitierte Exspi-
ration gentigend Zeit zur Verfiigung zu haben. Zu-
dem kommt es zu einer Anhebung der Atemmit-
tellage. Hierdurch nehmen die Atemwegsdurch-
messer und der endinspiratorische Elastizitits-
druck zu, wodurch die Exspiration beschleunigt
wird. Durch die dynamische Anhebung der Atem-
mittellage miissen die Inspirationsmuskeln aber
zunichst den elastischen Retraktionsdruck zwi-
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schen relaxierter und dynamischer funktioneller
Residualkapazitit iberwinden, ehe es zum Ein-
strom der Atemluft kommt (Uberwindung des
"intrinsic PEEP"). Somit wird das mechanische
exspiratorische Problem auf die Inspirationsmus-
keln tibertragen. Bei Erkrankungen mit pulmona-
ler restriktiver Ventilationsstorung (z.B. Pneumo-
nie, Lungenstauung, ARDS, Lungengeriisterkran-
kung) ist der inspiratorische Krafteinsatz erhoht,
um die steifere Lunge dehnen zu kénnen. Bei Pa-
tienten mit extrapulmonaler restriktiver Ventila-
tionsstérung wie Thoraxdeformitit (Kyphosko-
liose, Thorakoplastik) ist die Ubertragung von
Kraft in Inspirationsdruck durch die unékonomi-
sche Kopplung der Muskeln an den knéchernen
Thorax vermindert, so dass fir jeden Atemzug ein
hoherer Krafteinsatz notwendig ist. Bei Patienten
mit Lungentiberbldhung kommt es durch die Er-
hoéhung des Residualvolumens zu einer Verkiir-
zung der Muskelfasern, so dass fiir eine identische
Druckentwicklung ein hoherer Krafteinsatz not-
wendig ist.

Erhohung der Last

e Erkrankungen mit obstruktiver Ventilations-
storung, z.B. Asthma, COPD, Trachealsteno-
se, Stimmbandparese, Tubusatmung

e Erkrankungen mit restriktiver Ventilations-
storung, z.B. Pneumonie, Lungengertist-
erkrankung, ARDS, pulmonale Stauung,
Adipositas

o Erkrankungen mit Ubertragungstérungen
von Kraft in Inspirationsdruck, z.B. Lungen-
tiberblahung, Thoraxdeformitit (Kyphosko-
liose), Rippenserienfraktur

Verminderung der Kapazitit

e Muskulir, z.B. Muskeldystrophie, Myo-
pathien, Kollagenosen, Sarkoidose, Polymyo-
sitis, Dermatomyositis, Hyper- und Hypo-
thyreose, Myopathie bei Elektrolytstorungen,
Steroid- und Alkoholmyopathie, M. Addison

e Neural, z.B. Amyotrophe Lateralsklerose,
Spinale Muskelatrophie, Poliomyelitis, Post-
Polio-Syndrom, Multiple Sklerose, Guillain-
Barré-Syndrom

e Neuromuskulir, z.B. Myasthenia gravis

Tab. 1.1: Erkrankungen, die infolge erhohter Last
bzw. verminderter Kapazitat zur Erschopfung der
Atemmuskulatur fihren.

Eine Schwiche der Inspirationsmuskulatur kann
beiallen Erkrankungen auftreten, die auch zu einer
Verminderung der Kraft der Skelettmuskulatur
fiihren (v Tab. 1.1). Bei Patienten mit Muskel-
schwiche entwickeln sich oft sekundir Compli-
ancestérungen der Lunge, wahrscheinlich auf-
grund von Mikroatelektasen und Versteifungen
der elastischen Bander des knochernen Thorax bei
fehlenden tiefen Atemziigen (Seufzer) [4, 13, 14],
so dass auch die Last der Inspirationsmuskeln zu-
nimmt.

1.1.5. Erschopfungsgrenze bei
Patienten wahrend Ruheatmung

Wihrend eines Spontanatmungsversuchs nach
kiinstlicher Beatmung blieben Patienten mit
COPD und Zwerchfelldysfunktion nach kardialer
Operation respiratorabhingig, wenn sie bei jedem
Atemzug mehr als 40 % des maximalen transdi-
aphragmalen Drucks bzw. mehr als 40 % des maxi-
malen Pleuradrucks entwickelten [28]. Bei Anstieg
der Muskelbeanspruchung auf iiber 40 % wihrend
eines Spontanatmungsversuchs wihrend des
Weanings konnte eine Verminderung der Relaxa-
tionsgeschwindigkeit der Inspirationsmuskeln
nachgewiesen werden, die typisch fiir High-fre-
quency-Ermudung ist [16]. Diese Patienten blie-
ben beatmungspflichtig, wihrend alle Patienten
erfolgreich extubiert werden konnten, deren Last
weniger als 40 % der Muskelkapazitit betrug. So-
mit scheint diese Grenze von ca. 40 % bei Ruhe-
atmung zwischen Ventilatorabhingigkeit infolge
Muskelerschépfung und Spontanatmungsvermo-
gen zu trennen. Abb. 1.1 zeigt den Verlauf eines
Spontanatmungsversuchs wihrend des Weanings,
bei dem muskulidre Erschopfung auftrat. Die Ver-
anderungen der H/L-Ratio im EMG signalisieren,
dass der Ermiidungsvorgang begonnen hat (High-
frequency-Ermudung). Auffallend ist, dass eine
Atemfrequenzzunahme (Tachypnoe) auftritt, so
dass die Totraumventilation zunimmt und der
PCO; ansteigt. Mit Anstieg des PCO; kommt es
zur respiratorischen Azidose, was wiederum einen
negativen inotropen Effekt auf die Kontraktilitat
des Zwerchfells hat [18]. Die Tachypnoe ist zwar
fiir den Gasaustausch unékonomisch, da bei er-
hohter Totraumventilation der Kohlendioxid-
druck ansteigt, sie ist jedoch eine sinnvolle Strate-
gie, um ein Pumpversagen zu vermeiden. Durch
die Tachypnoe mit geringem Atemzugvolumen
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verringert sich der mittlere Inspirationsdruck, so
dass die Muskulatur weniger Energie verbraucht
[33]. Dieser energiesparende Effekt wird wahr-
scheinlich dadurch hervorgerufen, dass bei er-
schopfender Atmung tiber Freisetzung von Zyto-
kinen Endorphine ausgeschiittet werden [35]. Je-
denfalls lasst sich im Tierversuch die Abnahme des
Atemzugvolumens bei erschopfender Atmung
durch Gabe von Opioid-Antagonisten verhindern
(32, 35]. Somit kénnte ab einer kritischen Last-
Kapazitits-Grenze eine adaptive Zytokin- und En-
dorphinfreisetzung erfolgen, um eine muskuldre
Schiddigung zu verhindern bzw. zu vermindern
(central wisdom).

70 Beginn der
60— paradoxen Atmung

50

PCO, (mmHg)

40

40—

30

Atemfreq
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(I/min)

H/LRatio
% Kontrolle

T T T T T T T
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Abb. 1.1: Erfolgloser Spontanatmungsversuch: Ver-
lauf unterschiedlicher Parameter (High/Low EMG Ratio
der Atmungsmuskulatur, Atemminutenvolumen,
Atemfrequenz und PCO,) liber 20 Minuten im Wean-
ing-Prozess eines Patienten mit muskuldrer Erschop-
fung [6].

Wihrend des Weanings vom Respirator gilt der
Quotient aus Atemfrequenz zu Atemzugvolu-
men (rapid shallow breathing-Index) als ein In-
dex mit hohem pridiktivem Wert fiir den Erfolg
bzw. Misserfolg des Weanings. Liegt er iiber 105,
ist ein Erschopfungsprozess wahrscheinlich und
ein Extubationserfolg wenig aussichtsreich [36].

Klinisch findet man bei Ermiidung des Zwerchfells
eine inspiratorische Einziehung des Abdomens
(paradoxe abdominelle Atembewegung). Da hier-
bei das Zwerchfell nahezu passiv ist, tibertrigt sich
der von der Atemhilfsmuskulatur erzeugte negati-
ve Pleuradruck auf das Abdomen und saugt es
regelrecht nach kranial (palpatorisch muss dabei
eine Kontraktion der Abdominalmuskeln ausge-
schlossen werden). Dieses Zeichen wird aufier bei
ermiidetem Zwerchfell auch bei der bilateralen
Zwerchfellparese gefunden.

Ein weiteres Zeichen fiir erschopfte Atemmusku-
latur ist die phasenweise Abwechslung von nahezu
ausschliefflicher thorakaler oder abdomineller
Atmung (respiratorischer Alternans). Durch die
alternierenden Kontraktionen kénnen sich die er-
miideten Muskeln phasenweise erholen.

Kommt es wihrend des Weanings bei Spontan-
atmung zu Tachypnoe, verstirktem Einsatz der
Atemhilfsmuskulatur, Schwitzen, gestresstem Ge-
sichtsausdruck, Zyanose, Tachykardien, Arrhyth-
mien und Hypotension, ist eine muskuldre Ermii-
dung anzunehmen und die Spontanatmung abzu-
brechen. Laghi et al. [22] fanden in dieser Situation
nach Abbruch der Spontanatmung allerdings ei-
nen gegeniiber dem Versuchsbeginn unverinder-
ten transdiaphragmalen Druck bei magnetischer
Stimulation des N. phrenicus, also keine Funk-
tionseinschrankung. Zum Zeitpunkt des Ab-
bruchs betrug der Tension-Time-Index (TTI) 0,26
und lag damit tber der Erschopfungsgrenze von
0,15. Die Autoren berechneten anhand der oben
beschriebenen Versuche bei Stenoseatmung ge-
sunder Probanden, dass es nach weiteren 13 min
zum muskuldren Versagen gekommen wire [21].
Somit treten klinische Erschopfungszeichen vor
einem langanhaltenden muskulidren Versagen auf,
allerdings wurde in dem Versuch die kurzanhal-
tende Form der High-frequency-Ermiidung nicht
ausgeschlossen.
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Auch eine manifeste Hyperkapnie ist bei Patienten
mit iiberlasteter Atemmuskulatur nicht mit mus-
kulédrer Erschopfung gleichzusetzen. Abb. 1.2 zeigt
die inspiratorische Druckentwicklung bei Patien-
ten mit COPD und die gesunder Probanden. Wih-
rend gesunde Probanden (A) lediglich 1 % ihrer
maximalen Inspirationskraft bei Ruheatmung be-
noétigen, mussten normokapnische Patienten (B)
bei einem Atemminutenvolumen von 16 l/min
schon im Mittel 14 % ihrer maximalen Inspira-
tionskraft aufbringen. Patienten im klinisch stabi-
len Zustand und chronischer Hyperkapnie (C)
entwickelten in Ruhe im Mittel auch 14 % ihrer
maximalen Inspirationskraft, es resultierte aber le-
diglich eine Minutenventilation von 9,5 1/min. Die
Patienten mit akuter Exazerbation, Ruhedyspnoe
und Hyperkapnie (mittlerer PCO; 70 £7 mmHg)
auf der Intensivstation (D) benétigten fiir ein Mi-
nutenvolumen von nur 8,7 I/min schon 22 % ihrer
maximalen Inspirationskraft. Bei willkiirlicher
Mehrventilation (Pfeile) erreichten sie nur
10,8 I/min und mussten hierzu schon im Mittel
32 % ihres Pimax einsetzen. Somit miissen diese
schwerkranken Patienten infolge gestorter Atem-
und Muskelmechanik die Steigerung ihrer Venti-
lation durch einen im Vergleich zu den anderen
Kollektiven und den gesunden Probanden iiber-
proportional hohen Krafteinsatz erkaufen (w=
Steigung der Pfeile in Abb. 1.2). Durch die Verlin-
gerung der Pfeile in Abb. 1.2 kann errechnet wer-
den, welchen Inspirationsdruck die hyperkapni-
schen Patienten aufbringen miissten, um die
Ruheventilation der normoxischen Patienten zu
erreichen. Es ergibt sich, dass hyperkapnische Pa-
tienten auf der Intensivstation bei jedem Atemzug
70 % ihrer maximalen Inspirationskraft entwi-
ckeln missten, um normokapnisch zu werden,
was zwangsldufig innerhalb weniger Minuten zu
einer Muskelerschépfung mit Atemversagen fiih-
ren wiirde. Auch die hyperkapnischen Patienten
im stabilen Zustand miissten fiir die Ventilation
der normokapnischen Patienten etwa 40 % ihres
maximalen Inspirationsdrucks mit einem TTI von
0,15 entwickeln, was ebenfalls zu einer Muskel-
ermiidung fithren wiirde.
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Abb. 1.2: Beanspruchung der Inspirationsmuskeln,
ausgedriickt als Inspirationsdruck P, in % seines Maxi-
mums (Pl ), in Beziehung zum Atemminutenvolu-
men (V,) bei Ruheatmung (Symbole) und bei willkurli-
cher Mehrventilation (Pfeile) bei gesunden Probanden
und Patienten mit COPD. Einzelheiten siehe Text.

1.1.6. Klinische Relevanz

Obwohl die Atemminutenventilation von
schwerkranken Patienten mit deutlicher Hyper-
kapnie gegeniiber gesunden Probanden ver-
mindert ist, liegt keine Atemantriebsstérung
vor. So miissen diese Patienten im Vergleich zu
gesunden Probanden bei jedem Atemzug die
20-fache inspiratorische Druckarbeit leisten.

Diese Patienten koénnen nicht normokapnisch
werden, da dies eine Steigerung der Ventilation er-
fordert, die zur Erschopfung der Inspirationsmus-
kulatur innerhalb von wenigen Minuten fiihren
wiirde. Die Inkaufnahme der verminderten Minu-
tenventilation mit Hyperkapnie ist also eine sinn-
volle Reaktion, um ein Versagen der Atemmusku-
latur und damit die Apnoe zu verhindern. Auch
hier ist ein feed-back-Mechanismus anzunehmen,
durch den der Ermiidungsprozess aufgehalten
wird, wobei die Hyperkapnie als zentralnervose
Anpassung an die periphere muskuldre Ermiid-
barkeit aufgefasst werden muss.

Dieser Zusammenhang spiegelt die alte Pneumo-
logenweisheit wider, "einem erschopften Pferd
nicht die Peitsche zu geben". Fine medikamentds
induzierte Atemantriebssteigerung wiirde in die-
ser Situation zur muskulidren Erschopfung, Atem-
versagen und Intubation fithren.

Hyperkapnie ist also nicht immer Ausdruck einer
bereits eingetretenen muskuliren Erschopfung,
sondern Ausdruck einer Adaptation des Atemzen-
trums an die muskulire Leistungsfihigkeit (central
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wisdom). Da aber die Atempumpe ihre Funktion,
eine normale alveolidre Ventilation (erkennbar an
einem normalen PCO>) aufrecht zu erhalten, nicht
erfullt (task failure), liegt bei Hyperkapnie eine Er-
miidung der Atempumpe vor. Durch die Adapta-
tion von Atemzentrum und Atemmuskulatur ist
die Atempumpe funktionseingeschrinkt (ermii-
det), damit ein myogenes Pumpversagen und da-
mit der Tod durch Atemstillstand verhindert wird.
Hyperkapnie bedeutet daher bei iiberlasteter
Atempumpe immer, dass ein muskuldrer Ermii-
dungsprozess droht oder bereits eingetreten ist.
Auch bei stabilen hyperkapnischen Patienten mit
COPD wurde wihrend CO»-Riickatmung nachge-
wiesen, dass der gegeniiber gesunden Probanden
geringere Ventilationsanstieg nicht etwa durch
eine Verstellung des Atemantriebs auf CO; verur-
sacht ist, sondern dass auch hier die Inspirations-
muskulatur an der Grenze ihrer Belastbarkeit ar-
beitet und der fehlende Ventilationsanstieg durch
die verminderte Pumpkapazitit und die Umset-
zung von Muskelarbeit in Ventilation zu erkliren
ist [7].

Natiirlich kann Hyperkapnie durch eine zentral
bedingte Atemantriebsstorung (z.B. beim Undine-
Syndrom oder einer akuten Intoxikation) bedingt
sein; hier liegt dann eine primire Atempumpin-
suffizienz ohne Uberlastung der Atemmuskulatur
vor.

Bei Patienten mit nur langsam progredienten neu-
romuskuldren Erkrankungen (z.B. Muskeldystro-
phie Duchenne), setzt die Ermiidung der Inspira-
tionsmuskulatur, d.h. die chronisch ventilatori-
sche Insuffizienz, nur langsam tiber Monate und
Jahre ein (v= Kap. 3.2.). Zunichst kommt es vor al-
lem im REM-Schlaf zu Episoden mit nichtlicher
Hypoventilation und Abfall der Sauerstoffsitti-
gung. Damit sind hiufig die Erstsymptome der
Muskelinsuffizienz die von Hypoxie und Hyper-
kapnie verursachten Stérungen der Schlafarchi-
tektur (#= Tab. 1.2; 5= Kap. 1.2.). Zu diesem Zeit-
punkt besteht eine Dyspnoesymptomatik hiufig
noch nicht, da die Patienten an die muskulire
Mehrbelastung und Hyperkapnie adaptiert sind.
Als Faustregel gilt, dass bei einer Vitalkapazitit von
unter 50 % des Solls respiratorische Probleme auf-
treten. Bei einer Vitalkapazitit von weniger als
30 % des Solls sollte auch bei tagsiiber noch beste-
hender Normokapnie die NIV prophylaktisch er-
lernt werden, da nur geringe zusitzliche Storun-

gen, wie z.B. eine akute Bronchitis, zum muskuli-
ren Versagen fithren konnen. Bei einer Vitalkapa-
zitdt von unter 20 % besteht immer Beatmungsab-
hingigkeit (. Tab. 1.3).

e Dyspnoe

Schlafstérung

e morgendliche Kopfschmerzen
e Tagesmiidigkeit

e Konzentrationsstorungen

e Leistungsstorungen

Tab. 1.2: Vorwiegend durch gestérten Schlaf verur-
sachte Friithsymptome bei chronisch ventilatorischer
Insuffizienz (CVI).

e 50-30 %: Respiratorische Probleme
e 30-20 %: Ventilatorische Insuffizienz
e <20 %: Beatmungsabhingigkeit

Tab. 1.3: Beschreibung der Atmungssituation bei
neuromuskuldren Erkrankungen anhand der Vital-
kapazitat.
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