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Das respiratorische System regelt die 
ständige Zufuhr von Sauerstoff (O2) 
von der äußeren Umwelt in den Kör-
per sowie die Abfuhr von Kohlendioxid 
(CO2) aus dem Körper, was Vorausset-
zung für den zellulären Stoffwechsel 
des Menschen ist [1, 2]. Der Gastrans-
port innerhalb des Körpers wird durch 
den Blutkreislauf gewährleistet. Das 
respiratorische System verfügt über 
zwei unabhängig voneinander limitier-
bare Anteile, das gasaustauschende 
System (Lunge) sowie das ventilieren-
de System (Atempumpe, . Abb. 1). 
Beide Systeme reagieren auf unter-
schiedliche Störgrößen, was im Fal-
le des pulmonalen Versagens zu einer 
respiratorischen Partial­insuffizienz, im 
Falle des ventilatorischen Versagens zu 
einer respiratorischen Globalinsuffizi-
enz führt.

Die Atempumpe stellt ein komplexes 
System dar, welches sehr unterschied­
liche Organe und anatomische Struktu­
ren umfasst [2, 3]. Rhythmische Impulse 
des Atemzentrums im zentralen Nerven­
system werden über zentrale und peri­
phere Nervenbahnen auf die motorischen 
Endplatten in der Atemmuskulatur über­
tragen. Eine Kontraktion der Inspirations­
muskulatur bedingt über eine Volumen­
zunahme des knöchernen Thorax eine 
Erniedrigung des Alveolardrucks, der als 
Gradient zum atmosphärischen Mund­
druck den Einstrom von Luft und damit 
die Ventilation bewirkt (. Abb. 2).

Pulmonale Insuffizienz 
(hypoxämisches Versagen)

Bei einer pulmonalen Insuffizienz ist auf­
grund der im Vergleich zum O2 über 20-

fach verbesserten Diffusionsleitfähigkeit 
des CO2 nur die O2-Aufnahme, jedoch 
nicht die CO2-Abgabe gestört, während 
eine Insuffizienz der Atempumpe (ven­
tilatorische Insuffizienz) eine Störung so­
wohl der O2-Aufnahme als auch der CO2-
Abgabe nach sich zieht [1, 2]. Ursächlich 
kommen alle parenchymatösen Lungen­
erkrankungen mit konsekutiv gestörter 
Diffusion (z. B. Lungenfibrose oder ARDS 
[„adult respiratory distress syndrome“]) 
sowie primäre Ventilations-Perfusions­
störungen (z. B. Lungenembolie) in Frage. 
Solange die Atempumpe intakt ist, kommt 
es zu einer Bedarfshyperventilation mit Er­
niedrigung des paCO2. 

E	Störungen des Gasaustausches 
sind in der Regel einer 
Sauerstofftherapie zugänglich.

Hierbei wird durch Erhöhung der inspi­
ratorischen Sauerstofffraktion die Partial­
druckdifferenz zwischen Alveole einer­
seits und Kapillare andererseits erhöht 
und dadurch eine gesteigerte Sauerstoff­
aufnahme möglich. Dies ist jedoch umso 
weniger erfolgreich, je höher die Shunt­
perfusion ist. Bei sehr ausgeprägten Gas­
austauschstörungen (z. B. beim ARDS) 
mit schweren Ventilations-Perfusions­
störungen reicht dann die alleinige Sau­
erstoffgabe nicht mehr aus, da ein Groß­
teil der kleinen Atemwege verschlossen 
(kollabiert) ist, mit der Folge einer deut­
lich erhöhten Shuntperfusion. Therapeu­
tisch kommt hier die Applikation eines 
positiven Drucks (CPAP, „continuous po­
sitive airway pressure“) oder sogar einer 

Tab. 1  Ätiologie der ventilatorischen Insuffizienz

Atemantriebs
störungen

Muskelschwäche Störungen der 
Atemmechanik

Atemwegs
obstruktion

Primär
Undine-Fluch- 
Syndrom
Sekundär
Hirnstamminfarkt
Hirnstammtumor
Narkotika, Sedativa
Metabolische Stö-
rungen
Zentrale Schlafapnoe
Myxödem

Muskulär
Progressive Muskeldystro-
phie
Polymyositis
Steroidmyopathie
Lupus erythematodes
Hyperthyreose
Unterernährung, Inaktivität
Neural
Amyotrophe Lateralsklerose
Spinale Muskelatrophie
Poliomyelitis
Multiple Sklerose
Guillain-Barré-Syndrom
Neuromuskulär
Myasthenia gravis

Kyphoskoliose
Thorakoplastik
Lungengerüster-
krankungen
Lungenüberblähung
Rippenserienfraktur
Obesitas-Hypoventi-
lationssyndrom 

COPD
Asthma bronchiale
Trachealstenose
Stimmbandparese
Tubusatmung
Obstruktive 
Schlafapnoe
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Beatmung in Frage, um kollabierte Atem­
wege wieder zu belüften, die Shuntperfu­
sion entsprechend zu reduzieren und kon­
sekutiv die Oxygenierung zu verbessern.

Es gibt jedoch Erkrankungen, die zwar 
aus pathophysiologischer Überlegung pri­
mär ein hypoxämisches respiratorisches 
Versagen bedingen, sekundär aber auch 
mit Hyperkapnie und somit ventilato­
rischem Versagen einhergehen. Dies kann 
z. B. bei akuten Gasaustauschstörun­
gen und einer zugrundeliegenden chro­
nischen ventilatorischen Einschränkung 
der Fall sein (z. B. Pneumonie bei COPD). 
Eine Besonderheit stellt hier das Lungen­
ödem dar: Der gestörte Gasaustausch und 
das kardiale Versagen bedingen eine aus­
geprägte Gewebshypoxie, die insbeson­
dere die Atemmuskeln betrifft, da ja die 
Atemarbeit und der entsprechende Sauer­
stoffverbrauch massiv erhöht sind. Zu­

dem kommt es aber auch zu einer Erhö­
hung der inspiratorischen Last durch Ab­
nahme der pulmonalen Compliance und 
Zunahme der Atemwegswiderstände. So­
mit kann das Lungenödem auch mit ven­
tilatorischem Versagen – also mit Hyper­
kapnie – einhergehen.

Ventilatorische Insuffizienz 
(hyperkapnisches Versagen)

Bei der normalen Ventilation verläuft 
die Inspiration aktiv durch Muskelkont­
raktion, während die Exspiration durch 
die Rückstellkräfte von Lunge und Tho­
rax passiv verläuft. Eine Erschöpfung der 
Atemmuskulatur betrifft daher immer 
nur die Inspirationsmuskulatur. Die Ex­
spirationsmuskulatur wird benötigt zur 
forcierten Ausatmung, Bauchpresse, zum 
Singen, Brüllen, Schreien, Niesen, Räus­

pern, Pfeifen und insbesondere zum Hus­
ten. Bei fortgeschrittenen neuromusku­
lären Erkrankungen kann allerdings ne­
ben einer ventilatorischen Insuffizienz, 
bedingt durch eine inspiratorische Mus­
kelschwäche, auch eine klinisch manifes­
te Insuffizienz der Exspirationsmuskula­
tur bestehen. Diese führt zu einem einge­
schränkten Hustenstoß, was wiederum ei­
nen erheblichen Risikofaktor für das Auf­
treten von respiratorischen Infekten dar­
stellt. Bei fortgeschrittenen neuromusku­
lären Erkrankungen muss daher thera­
peutisch nicht nur an die Aufrechterhal­
tung der Ventilation sondern auch an die 
Unterstützung der Sekretdrainage gedacht 
werden.

Entsprechend der Komplexität der 
Atempumpe gibt es vielfältige Möglich­
keiten einer Störung mit der Folge einer 
ventilatorischen Insuffizienz (. Tab. 1, 
. Abb. 2, [2, 4, 5]).

E	Pathophysiologisch kommt es 
bei den meisten Erkrankungen 
zu einer Überbeanspruchung 
der Inspirationsmuskulatur.

Diese führt zur Ermüdung und schließlich 
zur Erschöpfung derselben (. Abb. 2).

Ursächlich für eine atemmuskuläre In­
suffizienz kann entweder eine gesteigerte 
atemmuskuläre Last, z. B. bei einer Atem­
wegsobstruktion, oder eine Verringerung 
der atemmuskulären Kraftentwicklung, 
wie z. B. bei ungünstigen Hebelmechanis­
men (Lungenüberblähung, Thoraxdefor­
mitäten) oder bei einer Muskelschwäche 
(neuromuskuläre Erkrankungen) sein. 
Somit entsteht eine ventilatorische Insuf­
fizienz immer bei einem Ungleichgewicht 
aus erhöhter atemmuskulärer Last und 
erniedrigter atemmuskulärer Kapazität 
(Maximalkraft).

Entsprechend der unterschiedlichen 
Möglichkeiten der Entwicklung einer 
ventilatorischen Insuffizienz kann die Er­
schöpfung der Inspirationsmuskulatur 
sehr unterschiedlich entstehen. Neuro­
muskuläre Erkrankungen führen fast aus­
schließlich zu einer schweren Einschrän­
kung der maximalen muskulären Inspira­
tionskraft, während die atemmuskuläre 
Last jedoch normal bleibt. Ausnahmen 
bestehen jedoch, wenn es z. B. bedingt 
durch eine Obstruktion der oberen Atem­

Pulmonale Insuffizienz Ventilatorische Insuffizienz

Respiratorische
Partialinsuffizienz

Respiratorische
Globalinsuffizienz

Sauerstoffgabe
(ggf. Beatmung)

Beatmung

Störung

Therapie

Kompartiment

Blutgasanalyse

Lunge Atempumpe

paO2 paCO2 paO2)( paCO2

Abb. 1 9 Das res
piratorische Sys-
tem mit seinen bei-
den Kompartimenten 
Lunge und Atempum-
pe. paCO2 Kohlendio-
xidpartialdruck, paO2 

Sauerstoffpartialdruck

ZNS
Atemzentrum

PNS

Inspirationsmuskulatur

Thorax

Alveolardruck

Inspiration

Beanspruchung
der Atempumpe

Ermüdung/Erschöpfung

Herabregulierung
des Atemantriebs Atemantriebsstörung

Neuromuskuläre Erkrankung

Übertragungsstörung

Erniedrigte Compliance

Atemwegsobstruktion

Neuromuskuläre
Endplatte

Abb. 2 8 Die Atempumpe und ihre Störungen auf verschiedenen Ebenen. ZNS zentrales Nerven
system, PNS peripheres Nervensystem
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wege im Rahmen einer Parese der Mus­
kulatur der oberen Atemwege auch zu ei­
ner Erhöhung der atemmuskulären Last 
kommt, was z. B. bei der amyotrophen La­
teralsklerose der Fall sein kann. Auf der 
anderen Seite kann Stenoseatmung, z. B. 
in wissenschaftlichen Studien, aber auch 
bei Tracheostomaatmung oder Verle­
gung der Atemwege (Aspiration, Insek­
tenstich, Trauma, Stimmbandparese) zu 
einer schweren ventilatorischen Insuffizi­
enz bei massiv erhöhter atemmuskulärer 
Last führen, obwohl die Kapazität, also die 
maximale Muskelkraft uneingeschränkt 
ist. Nicht selten führen jedoch beide Me­
chanismen zu einer ventilatorischen In­
suffizienz.

>	Die ventilatorische Insuffizienz 
entsteht häufig multifaktoriell

Häufig ist die Entstehung einer venti­
latorischen Insuffizienz mit Imbalan­
ce des Last-Kraft-Verhältnisses multifak­
toriell bedingt. Das beste Beispiel ist die 
chronisch-obstruktive Lungenerkrankung 
(COPD). Hier kann sowohl die atemmus­
kuläre Last als auch die atemmuskuläre 
Kraftentwicklung multifaktoriell erhöht 
bzw. erniedrigt sein ([6], . Tab. 2).

Eine ventilatorische Insuffizienz kann 
akut oder chronisch entstehen. Zudem 
gibt es Mischbilder, wenn es auf dem Bo­
den einer chronischen ventilatorischen 
Insuffizienz zu einer akuten Verschlechte­
rung kommt. Die jeweiligen Konstellatio­
nen in der Blutgasanalyse zeigt . Tab. 3.

Bei akuter ventilatorischer Insuffizienz 
präsentiert die Blutgasanalyse eine respi­
ratorische Azidose. Dies kann in kurzer 
Zeit zu Apnoe führen und bedarf daher 
der zügigen intensivmedizinischen Beat­
mungstherapie. Eine chronische ventilato­
rische Insuffizienz wird dagegen erstaun­
lich lange vom Organismus ertragen, da 
es im Sinne einer Anpassung nur zu einer 
begrenzten Steigerung des Atemantriebs 
kommt, was die akute Erschöpfung ver­
hindert. Folge ist jedoch eine chronische 
Hypoventilation mit langsam progre­
dienter Hyperkapnie, wobei die so entste­
hende respiratorische Azidose durch ei­
ne renale Bikarbonatretention über lange 
Zeit komplett metabolisch kompensiert 
werden kann.
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Zusammenfassung
Zwei voneinander unabhängig limitier-
bare Anteile bilden das respiratorische Sys-
tem: Lunge und Atempumpe. Die Atem-
pumpe ist ein kompliziertes Organsystem 
mit unterschiedlichen anatomischen Struk-
turen: Atemzentrum, peripheres Nervensys-
tem, Atemmuskulatur sowie knöcherner Tho-
rax. Entsprechend sind die Möglichkeiten ei-
ner gestörten Atempumpfunktion (ventilato-
rische Insuffizienz) vielfältig. So können ne-
ben Atemantriebsstörungen eine Vielzahl 
von neuromuskulären Erkrankungen, Stö-
rungen der Muskelmechanik wie bei Thorax-
deformitäten oder Lungenüberblähung, so-
wie Atemwegsobstruktionen eine ventilato-
rische Insuffizienz nach sich ziehen.

Wesentliches Kennzeichen der ventilato-
rischen Insuffizienz ist die Hyperkapnie, die 

akut oder chronisch entstehen kann. Dies 
steht im Gegensatz zur pulmonalen Insuffi-
zienz, da Störungen des Gasaustausches nur 
den Sauerstoff betreffen. Während die aku-
te ventilatorische Insuffizienz mit respirato-
rischer Azidose einhergeht, ist der pH-Wert 
bei chronischer Entstehung durch renale Bi-
karbonatretention ausgeglichen. Nicht selten 
kommt es aber auf dem Boden einer chro-
nischen ventilatorischen Insuffizienz zu einer 
Akutexazerbation („acute on chronic“).

Schlüsselwörter
Respiratorisches System · Atemmuskuläre 
Kapazität · Hyperkapnie · Hypoventilation · 
Inspiratorischer Mundverschlussdruck

Pathophysiology and fundamentals of respiratory failure

Abstract
The respiratory system consists of two parts, 
the lungs and the respiratory pump, which 
can be impaired independently from each 
other. The respiratory pump is a complex sys-
tem covering different anatomic structures: 
the breathing centre, the peripheral nervous 
system, the respiratory muscles, and the tho-
rax. Accordingly, several underlying condi-
tions can cause insufficiency of the respirato-
ry pump, i. e. ventilatory failure. Disturbances 
of the breathing centre, different neuromus-
cular disorders, airway obstruction, and im-
pairments of the mechanics, such as thoracic 
deformities or hyperinflation, are examples of 
conditions that can cause ventilatory failure.

The main characteristic of ventilato-
ry failure is hypercapnia, which can occur 

acutely or chronically. This is in contrast to 
pulmonary failure, since diffusion distur-
bances typically impair only oxygen but not 
carbon dioxide diffusion. In acute ventilatory 
failure, respiratory acidosis develops, but in 
chronic respiratory failure, pH is normalised 
as a consequence of the metabolic reten-
tion of bicarbonate. However, both acute 
and chronic ventilatory failure can present 
with a combined picture, i.e. elevated bicar-
bonate levels, acidosis, and often severe hy-
percapnia.

Keywords
Respiratory system · Respiratory musc-
le strength · Hypercapnia · Hypoventilation · 
Inspiratory mouth pressure
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Die chronische Hypoventilation be­
darf der intermittierenden häuslichen Be­
atmung, die in der Regel vom Patienten le­
benslang durchgeführt wird [4].

Bis dato ist jedoch unklar, ob bei chro­
nischer Atempumpinsuffizienz die In­
spirationsmuskulatur chronisch ermü­
det oder ob die Hypoventilation Folge 
einer Anpassung des Atemzentrums ist, 
um eine Ermüdung zu verhindern. Bis­
her konnte nicht zweifelsfrei nachgewie­
sen werden, ob es bei häuslicher Beat­
mung durch die Verbesserung der Blut­
gaswerte auch zu einer Erholung der In­
spirationsmuskulatur mit Zunahme der 
Inspirationskraft kommt.

Nicht selten kommt es aber auf dem 
Boden einer chronischen ventilatorischen 
Insuffizienz durch entsprechende Auslö­
ser zu einer akuten Dekompensation, wie 
z. B. bei der akut exazerbierten COPD. 
Ein solcher Auslöser ist häufig die Erhö­
hung der atemmuskulären Last, z. B. bei 
Zunahme der Obstruktion im Rahmen 
einer entzündlichen Exazerbation, wie 
es bei der COPD häufig ist. Krisenhafte 
Zustände können jedoch auch durch ei­
nen ventilatorischen Mehrbedarf entste­
hen, wenn die Atempumpe einen gestör­
ten Gasaustausch kompensieren muss, 
was dann aufgrund der Insuffizienz der 
Atempumpe zu einem akuten ventilato­
rischen Versagen bei einer bereits chro­
nischen Atempumpinsuffizienz führen 

kann. Beispiele hierfür sind die Pneumo­
nie oder Atelektase nach Aspirationen, so­
wie Sekretverlegungen bei neuromusku­
lären Erkrankungen.

E	Führendes Symptom einer akuten 
ventilatorischen Insuffizienz ist das 
sog. „rapid shallow breathing“.

Es reflektiert die Erschöpfung der At­
mungsmuskulatur. Dabei kommt es zu ei­
ner schnellen (Tachypnoe) aber sehr fla­
chen Atmung, die unter energetischer Be­
trachtung einem verbesserten Wirkungs­
grad der Muskulatur entspricht und daher 
weniger Energie verbraucht. Folge ist je­
doch die Zunahme der relativen Totraum­
ventilation bei jedem Atemzug. Physiolo­
gisch bewegen sich Thorax und Abdomen 
während In- und Exspiration gleichsin­
nig, d. h. es kommt bei der Inspiration zur 
Auswärtsbewegung und bei der Exspirati­
on zur Einwärtsbewegung des Abdomens. 
Eine Dyssynchronität dieses Bewegungs­
musters mit inspiratorischer Einziehung 
des Abdomens kann jedoch bei Erschöp­
fung des Zwerchfells auftreten.

Den Extremfall stellt die paradoxe Ab­
dominalbewegung dar, die dann Hin­
weis auf eine komplette Lähmung des Dia­
phragmas ist. Dabei überträgt sich der 
von der übrigen Atemhilfsmuskulatur er­
zeugte negative Pleuradruck auf das Ab­
domen und saugt das passive Zwerchfell 
nach kranial (palpatorisch muss dabei ei­
ne Kontraktion der Abdominalmuskula­
tur ausgeschlossen werden). Ein weiteres 
Zeichen für erschöpfte Atemmuskulatur 
ist die phasenweise Abwechslung von tho­
rakaler oder abdomineller Atmung (respi­
ratorische Alternanz). Durch die alternie­
renden Kontraktionen können sich die er­
müdeten Muskeln phasenweise erholen.

Bei Störungen der Ventilation muss 
immer die künstliche Ventilation und 
damit die Beatmung eingeleitet wer­
den (. Abb. 1). Eine alleinige Sauerstoff­
therapie kann hingegen die bestehende 
Hypoventilation durch eine Reduktion 
des Atemantriebs infolge der Sauerstoff­
zufuhr aggravieren.

Diagnostik der gestörten 
Atempumpe

Zunächst stehen klinische Zeichen der 
Grunderkrankung, wie z. B. eine Schwä­
che oder Lähmung der Extremitäten­
muskulatur bei neuromuskulärer Grund­
erkrankung, im Vordergrund. Ein wei­
terer Befund sind die Tachypnoe und 
das „rapid shallow breathing“. Zudem 
kann eine komplette Zwerchfellparese 
auch längerfristig ein gestörtes Atemmus­
ter hinsichtlich paradoxer abdomineller 
Atembewegungen bedingen. Symptome 
wie Dyspnoe, Tachypnoe, morgendliche 
Kopfschmerzen, Unausgeschlafenheit, 
Einschlafneigung am Tage, Konzentrati­
onsstörungen, psychische Störungen, re­
zidivierende respiratorische Infekte und 
Rechtsherzbelastung sind aber ebenso un­
spezifisch wie die lungenfunktionelle Res­
triktion oder nächtliche Sauerstoffent­
sättigungen. Den wichtigsten diagnosti­
schen Hinweis liefert die blutgasanaly­
tisch nachgewiesene Hyperkapnie, die je­
doch die bereits manifeste Dekompensati­
on der Atempumpfunktion reflektiert.

E	Diagnostisch wird die inspiratorische 
Kraftentwicklung indirekt bestimmt.

Hier dominiert weltweit die Bestim­
mung des maximalen statischen Mund­
verschlussdrucks (pImax), wobei sich der 
Pleuradruck auf die Atemwege über­
trägt und schließlich an einem Mund­
stück gemessen werden kann [2-7]. Al­
ternativ kann der „Sniff pressure“ über 
Nasenoliven bestimmt werden, indem 
der Proband ein kurzes, scharfes Inspira­
tionsmanöver über die Nase bei geschlos­
senem Mund durchführt. Wesentliche 
Vorteile sowohl der pImax- als auch der 
Sniff-pressure-Bestimmung liegen dar­
in, dass diese Messmethoden spezifisch 
für die Atemmuskulatur sind und auf­
grund der einfachen Durchführbarkeit 

Tab. 2  Ursachen der ventilatorischen Insuffizienz bei COPD. (Mod. nach [6])

Erhöhung der atemmuskulären Last Erniedrigung der atemmuskulären Kraft

Atemwegsobstruktion
Verkürzung der Inspirationszeit
Vordehnung von Lunge und Thorax
Intrinsic PEEP
Ventilatorischer Mehrbedarf, z. B. bei
- �Gasaustauschstörung (Emphysem, Pneumonie, 

Lungenembolie, u. a.)
- Anämie
- Herzinsuffizienz
Erhöhter atemmuskulärer Sauerstoffverbrauch

Ungünstige Muskel-Längen-Spannungs
eigenschaften
Diaphragmale Abflachung
Zelluläre Alteration (chronische Inflammation)
Rezidivierende Exazerbationen
Komorbiditäten:
- Linksherzinsuffizienz
- Cor pulmonale
- Diabetes mellitus
Medikamente (z. B. Steroide)

Intrinsic PEEP intrinsischer positiver endexspiratorischer Druck.

Tab. 3  Blutgasanalytische Verände-
rungen bei ventilatorischer Insuffizienz 
im Zeitverlauf

  Akut Akut auf 
chronisch

Chro-
nisch

pH Erniedrigt Erniedrigt Normal

paCO2 Erhöht Erhöht Erhöht

HCO3 Normal Erhöht Erhöht
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ubiquitär einsetzbar sind. Diese Metho­
de kann auch zur Abschätzung der inspi­
ratorischen Last eingesetzt werden, wenn 
der Proband oder Patient kein maximales 
Inspirationsmanöver durchführt, sondern 
der Inspirationsdruck während der Ruhe­
atmung bestimmt wird. Dieser Druck 
wird 100 ms nach Klappenschluss wäh­
rend der Inspiration bestimmt und wird 
daher als p0.1 bezeichnet [4]. Darüber hin­
aus kann auch der pEmax zur Abschätzung 
der Exspirationskraft sowie der „peak 
cough flow“ zur Beurteilung des Husten­
stoßes bestimmt werden, was insbeson­
dere bei neuromuskulären Erkrankungen 
von Bedeutung ist.

Ein ungeklärtes Problem besteht al­
lerdings in der Frage nach den Normal­
werten des pImax [8]. Anders als bei der 
Lungenfunktion können keine prozentua­
len Normwerte anhand von Regressions­
gleichungen berechnet werden. Die Wer­
te orientieren sich lediglich an Perzentilen 
und unteren Grenzwerten [8, 9].

Ein weiteres Problem bei der Bestim­
mung des PImax ist die Abhängigkeit der 
Untersuchungsergebnisse von der Mit­
arbeit des Probanden. Im Weiteren kann 
die Druckübertragung von der Pleura 
zum Mund (z. B. durch Atemwegsobs­
truktionen) gestört sein, sodass auch hier 
falsch-niedrige Werte resultieren können. 
Aus diesem Grund wurde als Goldstan­
dard die Bestimmung der Drücke über 
ösophageal und gastral einliegende Son­
den (Ballonkatheter) eingeführt, wobei 
der Ösophagusdruck (pes) den Pleura­
druck und der gastrale Druck (pgas) den 
abdominalen Druck reflektiert. Der trans­
diaphragmale Druck (pdi) ergibt sich aus 
der Differenz (pdi = pgas − pes) und ist 
spezifisch für die Kraftentwicklung des 
Zwerchfells [10, 11, 12].

Auch wenn alle diese Drücke ebenfalls 
über ein Sniff-Manöver bestimmt werden 
können, ist die genaueste Messung die Be­
stimmung dieser Drücke unabhängig von 
der Mitarbeit des Probanden nach supra­
maximaler Magnetstimulation des Nervus 
phrenicus im Halsbereich (pes,tw: „twitch 
esophageal pressure“, pgas,tw: „twitch gas­
tral pressure“, pdi,tw: „twitch transdia­
phragmatic pressure“; [7, 10, 11, 12]). Die 
Methode kann jedoch auch ohne das Ein­
legen von enteralen Sonden durchgeführt 
werden, wenn wie bei der Bestimmung 

des pImax der Munddruck („twitch mouth 
pressure“, pmo,tw) gemessen wird. Die su­
pramaximale Magnetstimulation ist je­
doch technisch sehr aufwendig und so­
mit nur wenigen, wissenschaftlich tätigen 
Zentren zugänglich [7, 10, 11, 12].

Fazit

Eine respiratorische Insuffizienz entsteht 
entweder als pulmonale Insuffizienz, wo-
bei der gestörte Gasaustausch blutgas-
analytisch eine respiratorische Partial
insuffizienz nach sich zieht, oder als ven-
tilatorische Insuffizienz bedingt durch 
ein Versagen der Atempumpe, was sich 
blutgasanalytisch mit einer respirato-
rischen Globalinsuffizienz dokumen-
tiert. Während eine pulmonale Insuffizi-
enz in der Regel einer Sauerstoffthera-
pie zugänglich ist und nur in schwersten 
Fällen einer Beatmungstherapie zur Ver-
besserung des Ventilations-Perfusions
verhältnisses bedarf, muss die gestörte 
Ventilation immer mit künstlicher Ven-
tilation und damit mit einer Beatmung 
therapeutisch beantwortet werden.
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