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Pathophysiologie, Diagnostik
und Therapie der Atempumpe

Die Bedeutung der Atempumpe
und ihrer Therapie, der Beatmung
mit Entlastung der Atempumpe
und Normalisierung des spontanen
pCO2 (Kohlendioxidpartialdruck)
haben sich in den letzten Jahren kli-
nisch und in der außerklinischen
Beatmungsmedizin etabliert. In-
tensivbeatmung, Weaning, invasive
und nichtinvasive Beatmung be-
handeln die Atempumpinsuffizienz.
Eine verbesserte Lebensqualität und
verlängerte Lebenserwartung sind
durch die Beatmung mit dem Ziel
eines normalen pCO2 unter Spon-
tanatmung in mehreren Studien
und bei einer sehr großen Zahl so
behandelter Patienten belegt.

Pathophysiologie der
Atempumpe

Die Hauptaufgabe der Lunge besteht in
der Sauerstoffaufnahme und der Koh-
lendioxidabgabe. Diese Aufgabe regelt
das Atmungsorgan, das aus 2 Komparti-
menten besteht. Das eine Kompartiment
ist die Lunge, das gasaustauschende Or-
gan, in dem die exakt aufeinander ab-
gestimmte Ventilation (Belüftung), Per-
fusion (Durchblutung) und die Diffu-
sion(ÜbertrittderAtemgase)stattfinden.
Störungen dieses Systems, sog. Gasaus-
tauschstörungen, führen zur pulmona-
len Insuffizienz. Diese ist gekennzeichnet
durch eine arterielle Hypoxämie, wäh-
rend CO2 (Kohlendioxid) kompensato-
risch durch eine gesteigerte Ventilation
entfernt werden kann. Der pCO2 ist bei

der pulmonalen Insuffizienz daher nor-
mal oder sogar erniedrigt [3, 16].

Das zweite, ebenso wichtige Kompar-
timent ist die Atempumpe, die Luft zu-
und abführende Einheit, die die globale
Versorgung der Lunge mit Frischluft be-
wirkt. Impulse des Atemzentrums wer-
den über zentrale und periphere Ner-
venbahnen auf diemotorischen Endplat-
ten in der Atemmuskulatur übertragen.
Durch die Kontraktion der Inspirations-
muskulatur kommt es zu einer Vermin-
derung des Alveolardrucks und damit
zumEinstromderAtemluft,alsozurVen-
tilation.

Pulmonale Insuffizienz

Bei einer pulmonalen Insuffizienz ist
aufgrund der im Vergleich zum O2

(Sauerstoff) über 20-fach höheren Dif-
fusionsfähigkeit des CO2 (Kohlendioxid)
nur die O2-Aufnahme, jedoch nicht die
CO2-Abgabe gestört (. Abb. 1). Ur-
sächlich kommen alle parenchymatösen
Lungenerkrankungen mit konsekutiv
gestörter Diffusion (z.B. Lungenfibrose
oder ARDS [„acute respiratory distress
syndrome“]) sowie primäreVentilations-
Perfusions-Störungen (z.B. Lungenem-
bolie) infrage. Solange die Atempumpe
intakt ist, kommt es zu einer Bedarfs-
hyperventilation mit Erniedrigung des
pCO2.

Ventilatorische Insuffizienz

Bei der normalen Ventilation verläuft
die Inspiration aktiv durch Muskelkon-
traktion, 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
forciertenAusatmung,Bauchpresse, zum
Singen, Brüllen, Schreien, Niesen, Räus-
pern,PfeifenundinsbesonderezumHus-
ten. Bei fortgeschrittenen neuromusku-
lären Erkrankungen kann allerdings ne-
ben einer ventilatorischen Insuffizienz,
bedingt durch eine inspiratorische Mus-
kelschwäche, auch eine klinisch mani-
feste Insuffizienz der Exspirationsmus-
kulatur bestehen. Dies führt zu einem
eingeschränktenHustenstoß, was wiede-
rum einen erheblichen Risikofaktor für
dasAuftretenvon respiratorischen Infek-
ten darstellt. Bei fortgeschrittenen neu-
romuskulärenErkrankungenmussdaher
therapeutisch nicht nur an die Aufrecht-
erhaltung der Ventilation, sondern auch
an die Unterstützung der Sekretdrainage
gedacht werden.

Eine ventilatorische Insuffizienz ent-
steht, wenn die Atempumpe nicht mehr
in der Lage ist, das im Stoffwechsel
entstehende CO2 zu eliminieren, sodass
sie durch eine Hyperkapnie charakte-
risiert ist (. Abb. 1). Ursache für die
ventilatorische Insuffizienz (Synonym:
Atempumpinsuffizienz, atemmuskuläre
Insuffizienz) kann entweder eine ge-
steigerte atemmuskuläre Last z.B. bei
einer Atemwegsobstruktion oder ei-
ne Verringerung der atemmuskulären
Kraftentwicklung wie z.B. bei ungüns-
tigen Hebelmechanismen (Lungenüber-
blähung, Thoraxdeformitäten) oder bei
einer Muskelschwäche (neuromuskuläre
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Abb. 19 Respiratori-
sches Systemmit seinen
beiden Kompartimenten
Lunge undAtempumpe.
paCO2 Kohlendioxidpartial-
druck, paO2 Sauerstoffpar-
tialdruck. (Aus [16])

Erkrankungen) sein (. Tab. 1). Somit
entsteht eine ventilatorische Insuffizi-
enz immer bei einem Ungleichgewicht
aus erhöhter atemmuskulärer Last und
erniedrigter atemmuskulärer Kapazität
(Maximalkraft) [3, 4, 16].

Alle Störungen des respiratorischen
Systems würden zur alveolären Hypo-
ventilation mit Hyperkapnie führen,
wenn nicht kompensatorisch zur Auf-
rechterhaltung der Stellgrößen arterieller
CO2- und O2-Druck der Atemantrieb
verstärkt würde, der die Pumpleistung
steigert. Wäre die Pumpleistung unbe-
grenzt steigerbar, könnte immer eine
alveoläre Ventilation erreicht werden,
die zumindest für die Eliminierung des
Kohlendioxids ausreicht, also für einen
normalen pCO2 sorgt. Tatsächlich könn-
te dies die Atempumpe bei nahezu allen
Störungen leisten, wenn sie unlimitiert
ihre Höchstleistung erbringen könnte.
Eine dauerhafte Höchstleistung (Betrieb
auf vollenTouren) ist aber nichtmöglich,
da die Atempumpe dem physiologischen
Prozess der Ermüdung unterliegt. Zur
Vermeidung einer muskulären Ermü-
dung führen Feedback-Mechanismen
nur zu einer Steigerung von Ateman-
triebundInspirationsdruckbisunterhalb
der Erschöpfungsgrenze, wodurch aber
eine unzureichende alveoläre Ventilation
mit Hyperkapnie resultiert. Durch die

Inkaufnahme der Hyperkapnie kann der
periphere Ermüdungsprozess aufgehal-
ten werden und eine extreme muskuläre
Überlastung mit Pumpversagen und
konsekutiver Apnoe vermieden werden
(. Abb. 2). Dieses integrale System sorgt
für eine maximal mögliche Ventilation
durch Minimierung der Muskelermü-
dung, jedoch kommt es bei zu großer
Überlastung der Atemmuskulatur den-
noch tatsächlich zum Pumpversagen
(Apnoe) [4, 16].

Anders ausgedrückt ist bei chroni-
scher Atempumpinsuffizienz die Hypo-
ventilationFolge einerDown-Regulation
des Atemzentrums, um eine Ermüdung
zu verhindern (. Abb. 2).

Bei akuter ventilatorischer Insuffizi-
enz besteht eine respiratorische Azidose,
sie kann in kurzer Zeit zu einer Apnoe
führen und bedarf daher der zügigen
intensivmedizinischen Beatmungsthera-
pie. Nicht selten kommt es aber auf dem
Boden einer chronischen ventilatori-
schen Insuffizienz durch entsprechende
Auslöser zu einer akuten Dekompensa-
tion wie z.B. bei der akut exazerbierten
COPD („chronic obstructive pulmonary
disease“). Ein solcher Auslöser ist häufig
die Erhöhung der atemmuskulären Last,
z.B. bei Zunahme der Obstruktion im
Rahmen einer Exazerbation, wie es bei
COPD häufig ist. Krisenhafte Zustände

können jedoch auch durch einen venti-
latorischen Mehrbedarf entstehen, wenn
die Atempumpe einen gestörten Gas-
austauch kompensieren muss, was dann
aufgrund der Überbelastung der Atem-
pumpe zu einem akuten ventilatorischen
Versagen führen kann. Beispiele hierfür
sinddiePneumonie oderAtelektase nach
Aspirationen sowie Sekretverlegungen
bei neuromuskulären Erkrankungen.

Diagnostik der Atempumpe

Bei akuter ventilatorischer Insuffizienz
ist zunächst eine sehr schnelle und
sehr flache Atmung auffällig (Tachy-
pnoe, „rapid shallow breathing“). Dieser
Atemtyp ist unter energetischer Betrach-
tung einem verbesserten Wirkungsgrad
der Muskulatur zuzuordnen, es kommt
jedoch durch die Zunahme der relati-
ven Totraumventilation zum weiteren
Anstieg des pCO2. Bei chronischer ven-
tilatorischer Insuffizienz sind Symptome
wie Dyspnoe, Tachypnoe, morgendliche
Kopfschmerzen, Unausgeschlafenheit,
Einschlafneigung am Tage, Konzentra-
tionsstörungen, psychische Störungen,
rezidivierende respiratorische Infek-
te, Ödeme und Rechtsherzbelastung
charakteristisch wie die lungenfunktio-
nelle Einschränkung oder nächtliche
Sauerstoffentsättigungen. Den wichtigs-

4 Der Pneumologe 1 · 2021



Hier steht eine Anzeige.

K



ten diagnostischen Hinweis liefert die
blutgasanalytisch nachgewiesene Hyper-
kapnie, die den Ermüdungsprozess der
Atempumpe reflektiert [3, 16].

Methoden zur Messung der Atem-
muskelfunktionwurden zuletzt 2014 von
der Deutschen Atemwegsliga und der
DeutschenGesellschaft für Pneumologie
und Beatmungsmedizin publiziert [6].
Die Bestimmung der maximalen Inspi-
rationskraft durch maximal forcierte In-
spiration gegen ein Ventil (Bestimmung
des maximalen statischen Inspirations-
druckes [PImax]) ist die international
bekannteste Methode. Alternativ kann
der „sniff pressure“ über Nasenoliven
bestimmt werden, indem der Proband
ein kurzes, scharfes Inspirationsmanö-
ver über die Nase bei geschlossenem
Mund durchführt. Diese Methode kann
auch zur Abschätzung der inspiratori-
schen Last eingesetzt werden, wenn der
ProbandoderPatient keinmaximales In-
spirationsmanöver durchführt, sondern
der Inspirationsdruck während Ruheat-
mung bestimmtwird. Dieser Druckwird
100ms nach Klappenschluss während
der Inspiration bestimmt und wird da-
her als P0,1 bezeichnet. Ein Problem bei
der Bestimmung des PImax ist die Ab-
hängigkeit der Untersuchungsergebnisse
von der Mitarbeit des Untersuchten,
sodass die Ergebnisse falsch negativ sein
könnten.

Überösophageal undgastral eingeleg-
te Sonden (Ballonkatheter) ist der trans-
diaphragmaleDruckbestimmbar,derdie
Kraft des Zwerchfells reflektiert. Aber
auchdiemaximale Zwerchfellkraftdurch
maximal forcierte Inspiration ist mitar-
beitsabhängig.

Die genaueste Messung der Muskel-
drückeunabhängig vonderMitarbeit des
Probanden erfolgt nach supramaxima-
ler Magnetstimulation des N. phrenicus
im Halsbereich. Die supramaximale Ma-
gnetstimulation ist jedoch technisch sehr
aufwendig und somit nur wenigen, wis-
senschaftlich tätigenZentren zugänglich.

Eine vergleichsweise wenig komplexe,
nichtinvasiveundzudemkosteneffiziente
Möglichkeit der Beurteilung der Atem-
muskelfunktion bietet dieUltraschallun-
tersuchung des Diaphragmas. Hier lässt
sich die Auslenkung des Zwerchfells be-
urteilen, wobei geringere Auslenkungen
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Zusammenfassung
Während Erkrankungen der Lunge ursächlich
zu einem Sauerstoffmangel, einer Hypoxämie,
führen mit der Indikation, Sauerstoff zu
geben, ist die Überlastung der Atempumpe
Ursache für Hyperkapnie und Luftnot,
die durch Beatmung zu behandeln sind.
Frühzeitige Diagnostik ermöglicht eine
rechtzeitige nichtinvasive Beatmungstherapie
und kann ein Atemversagen und eine akute
invasive Beatmung vermeiden. Dafür stehen
diagnostische Maßnahmen zur Verfügung,
sodass das Risiko für ein zukünftiges
Atemversagen frühzeitig erfassbar ist. Auch
die Therapie der Atempumpinsuffizienz, der
ventilatorischen Insuffizienz, ist etabliert:
die Entlastung der Atempumpe durch
intermittierende Beatmung. Tausende
Patientenmit ventilatorischer Insuffizienz
nutzen eine intermittierende oder konti-
nuierliche Beatmung jeden Tag, um ihre
Atemmuskulatur zu entlasten. Mehrere
Studien haben eine Verlängerung der
Lebenserwartung und eine Steigerung der
Lebensqualität belegt, wenn diese Entlastung
zusammenmit einer Erniedrigung des pCO2

(Kohlendioxidpartialdruck) sowohl unter
Beatmung als auch unter Spontanatmung
erreicht wird. Wird dieses Ziel der pCO2-
Erniedrigung nicht erreicht, so kann ein Effekt
der Beatmung nicht nachgewiesenwerden.
Je schwerer die Erkrankung, desto schwerer
ist es, Entlastung zu erreichen, weil die erheb-
lichen Atemanstrengungen des Betroffenen
durch nur unterstützende Beatmung kaum
entlastet werden können. Eine vollständig
passive Hyperventilation, sodass der Patient
unterhalb der Apnoeschwelle nicht selbst
atmenmuss, garantiert die Entlastung. Dazu
sind ein hohes Atemzugvolumen, eine ausrei-
chende Atemfrequenz und eine ausreichend
lange Inspirationszeit notwendig, um den
pCO2 unter den Normbereich abzusenken
und die passive Beatmung herbeizuführen.
Lungenschäden sind bei dieser an einer
Vielzahl von Patienten eingesetzten Therapie
nicht beobachtet worden.

Schlüsselwörter
Hyperkapnie · Beatmung · Ateminsuffizienz ·
COVID-19 · Passive Hyperventilation

Pathophysiology, diagnostics and treatment of the respiratory
pump

Abstract
Diseases of the lung result in oxygen deficien-
cy, hypoxemia,with the indications for oxygen
supplementation,whereas hypercapnia and
dyspnea are consequences of disorders and
failure of the ventilatory pump, which need
to be treated by mechanical ventilation.
Early diagnostics enable a timely noninvasive
ventilation treatment and can prevent
overt ventilatory failure and avoid acute
invasive ventilation. Diagnostic measures
are available, so that the risk of developing
overt respiratory failure can be ascertained
in time. Treatment of respiratory pump
insufficiency, i.e. ventilatory insufficiency,
is also established. Many patients with
ventilatory insufficiency use intermittent or
continuous ventilation every day in order to
relieve the respiratory musculature. Many
studies have confirmed an extension of life
expectancy and a better quality of life, when
this relief together with a lowering of the
pCO2 is achieved under ventilation and more
importantly while breathing spontaneously.

If the target of lowering the pCO2 is not
achieved, an effect of intermittent ventilation
cannot be detected. The more severe the
disease, the more difficult it is to achieve
relief, because the substantial effort needed
for breathing by the patient can hardly be
relieved by assisted ventilation alone. The
relief is always guaranteed by a total passive
mechanical ventilation below the apnea
threshold so that the patient does not need to
independently breathe. A high tidal volume,
an adequately high respiratory rate and
a prolonged inspiration time are necessary in
order to reduce the pCO2 to below the normal
range and to induce passive ventilation.
No lung damage has been observed with
this treatment strategy in a large number of
patients.

Keywords
Hypercapnia · Mechanical ventilation ·
Respiratory insufficiency · COVID-19 · Passive
hyperventilation
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Tab. 1 Ätiologie der ventilatorischen Insuffizienz [16]

Atemantriebs-
störungen

Muskelschwäche Störungen der
Atemmechanik

Atemwegs-
obstruktion

Primär
Undine-Fluch-
Syndrom

Muskulär
Progressive Muskeldystrophie
Polymyositis
Steroidmyopathie
Lupus erythematodes
Hyperthyreose
Unterernährung, Inaktivität

Kyphoskoliose
Thorakoplastik
Lungengerüst-
erkrankungen
Lungenüber-
blähung
Rippenserien-
fraktur
Obesitas-Hypo-
ventilations-
Syndrom

COPD
Asthma
bronchiale
Trachealstenose
Stimmbandparese
Tubusatmung
Obstruktive
Schlafapnoe

Sekundär
Hirnstamminfarkt
Hirnstammtumor
Narkotika, Sedativa
Metabolische
Störungen
Zentrale
Schlafapnoe
Myxödem

Neural
Amyotrophe Lateralsklerose
Spinale Muskelatrophie
Multiple Sklerose
Guillain-Barré-Syndrom

Neuromuskulär
Myasthenia gravis

COPD „chronic obstructive pulmonary disease“

als Zwerchfelldysfunktion gewertet wer-
den können. Zusätzlich kann sonogra-
phisch die Zwerchfelldicke ermittelt wer-
den und daher im Rahmen einer länge-
renBeatmungstherapie dieAbnahmeder
Zwerchfellmuskulatur kontrolliert wer-
den.

Die Behandlung der ventilatorischen
Ateminsuffizienz ist die Beatmung. Ziel
der Beatmung ist die Entlastung der
Atempumpe, indem das Beatmungsge-
rät ein ausreichendes Atemzugvolumen
undeine ausreichendeAtemfrequenz zur
Verfügung stellt, sodass eineÜberlastung
und Ermüdung vermieden und behoben
werden (. Abb. 3). Durch diese passive
Beatmung und die Entastung der Atem-
pumpe kommt es zu deren Erholung
und dadurch zur Funktionsverbesse-
rung in den Spontanatmungsphasen
mit einer verbesserten Spontanatmung
[10, 12]. Ziel der Beatmung ist auch
die Normalisierung des pCO2, sodass
die Niere Bikarbonat eliminieren kann
und die CO2-Schwelle sich wieder in
dem Normbereich einstellt (. Abb. 4).
Durch die Absenkung des pCO2 un-
ter Beatmung kommt es zur Alkalose
mit einem erhöhten pH, und die Niere
eliminiert Bikarbonat, um den pH wie-
der abzusenken. Bei wiedereinsetzender
Spontanatmung ist dadurch die CO2-
Schwelle erniedrigt. Der niedrigere pH
stimuliert das Atemzentrum. Der Patient
atmet vermehrt, was bei erholter, funkti-
onsgebesserter Atemmuskulatur wieder

möglich ist. Der pCO2 steigt nicht an und
verbleibt zwischen den Beatmungspha-
sen imNormbereich, wenn ausreichende
Beatmungsphasen eingehalten werden.

Allein eine Elimination des Bikar-
bonats z.B. durch den Karboanhydra-
sehemmer Acetazolamid führt zur Azi-
dose, wenn die Atempumpe nicht in
der Lage ist, die Ventilation durch ein
höheres Atemvolumen zu steigern. Eine
gleichzeitige Funktionsverbesserung der
Atempumpe ist notwendig und wird
durch deren Entlastung durch das Be-
atmungsgerät erreicht. Eine alleinige
Entlastung der Atempumpe ist auch
nicht ausreichend, da es mit Wieder-
aufnahme der Spontanatmung aufgrund
der verstellten CO2-Schwelle sofort zur
Hyperkapnie kommt. Die täglichemehr-
stündige Entlastung der Atempumpe je
nach Schweregrad der Ateminsuffizi-
enz und die Normalisierung der CO2-
Schwelle und damit des pCO2 unter
Spontanatmung beseitigen das Atem-
pumpversagen [9, 10].

Viele Beatmungsverfahren haben das
Ziel, die Atempumpe zu entlasten. Je-
doch ist deren Effekt häufig gering. Je-
derpatienteninitiierteAtemzugkannnur
teilweise entlastet werden, häufig über-
haupt nicht, wenn der Patient rasch at-
met und die Inspirationszeit kurz ist, so-
dass das Beatmungsgerät kein effektives
Atemzugvolumen abgeben kann. Jeder
Atemzug sollte daher mit einem ausei-
chend hohen Volumen von dem Beat-

mungsgerät initiiert sein. Zudem ändert
sich die Last der Atempumpe im Verlauf
durch Lagerung, Obstruktion, Flüssig-
keitsüberschuss und vielesmehr. Der Pa-
tient benötigt dann höhere Beatmungs-
drücke, um das notwendige Atemzugvo-
lumen beizubehalten.

» Atmungsentlastende
Beatmung erfordert ein hohes
Atemzugvolumen und einen
niedrigen pCO2

Asynchronie, Gegenatmen gegen das Be-
atmungsgerät, ist deletär, weil der Patient
fürsolcheAtemzüge trotzmaximalerAn-
strengung zuwenigLufterhält.Das klini-
sche Korrelat, der Lufthunger, wurde für
etliche Folgen einer Langzeitbeatmung
verantwortlich gemacht. Daher sollte die
Beatmung rein passiv sein. Bleibt die Be-
lastung durch die Beatmung nur mini-
mal über der Dauerbelastungsgrenze, so
befindet sich der Betroffene im Zustand
der Atemmuskelüberlastung und Ermü-
dung. Spontanatmung gelingt nicht. Die-
se Überlastung ist kaum messbar, und
vielfach müssen klinische Zeichen wie
eine angestrengte Atmung, Luftschnap-
pen, eine erhöhte Atemfrequenz über
20/min und ein erhöhter pCO2 als Er-
schöpfungssignale gewertet werden, die
einer vermehrten Entlastung bedürfen
(. Infobox 1).

Für eine sichere atemmuskelentlas-
tende Beatmung zu Erholung der Atem-
muskulatur muss die Atmung vollstän-
dig vom Beatmungsgerät übernommen
werden, insbesondere dann, wenn inva-
sive stenosierende Beatmungszugänge,
Tuben, benutzt werden, die auch ein
Gesunder kaum toleriert. Das Atemzug-
volumen wird dazu derart gesteigert,
auf 0,6–1,0 l, dass der pCO2 unter die
CO2-Schwelle abgesenkt wird und der
Betroffene keine eigenen Atemmuskel-
kontraktionen aufweist (. Abb. 3). Die
vollständig erholte Atemmuskulatur be-
reitetdiebesteAusgangssituation füreine
möglichst lange Spontanatmung und zu-
mindest im postakuten und chronischen
Zustand für ein besseres Überleben [8,
12]. Ohne Eigenatmung empfindet der
Patient keine Dyspnoe. Er benötigt da-
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Abb. 29Atempumpe
und ihre Störungen auf
verschiedenen Ebenen.
ZNS zentrales Nerven-
system, PNSperipheres
Nervensystem. (Aus [16])

Abb. 38 Beatmungseinstellung einer atmungsentlastenden Beatmungmit hohemAtemzugvolu-
men, längerer Inspirationszeit und angepasster Atemfrequenz zur Absenkungdes pCO2(Kohlendi-
oxidpartialdruck) und Erreichen der Apnoeschwelle. Der PEEP(positiver endexspiratorischer Druck)
ist reduziert, umden Beatmungsdruck nichtweiter zu erhöhen

her keine Narkose, um die Beatmung
zu tolerieren, auch nicht in der akuten
Ateminsuffizienz. Ein Blutdruckabfall
durch die Narkose und der Bedarf an
Flüssigkeit und Katecholaminen zur
Stabilisierung des Blutdrucks werden
reduziert. Eine Verlängerung der Spon-
tanatmungsphasen und ein Transfer an
den nichtinvasiven Beatmungszugang
sind möglich, sobald sich die Atemfunk-

tion durch Erholung verbessert hat, auch
wenn die Grunderkrankung noch nicht
gebessert ist, da die Kooperation zu einer
nichtinvasiven Beatmung erhalten bleibt
(. Abb. 4).

Eine große Zahl von Betroffenen mit
unterschiedlichen Erkrankungen wird
klinisch und v. a. außerklinisch mit ho-
hemAtemzugvolumen, niedrigem PEEP
(positiver endexspiratorischer Druck),

hohem Beatmungsdruck, niedrigem
pCO2 und vollständiger Entlastung der
Atempumpe beatmet, was zu guter Le-
bensqualität und guter Langzeitprognose
führt [13].

» Studien belegen den
Effekt der atmungsentlastende
Beatmung im Wechsel mit
Spontanatmung

In etlichen Studien unter intermittie-
render Beatmung ohne eine Entlastung
der Atempumpe und ohne Absenkung
des pCO2 konnte kein Effekt gefunden
werden. Wir konnten in einer prospek-
tiv randomisierten Studie belegen, dass
bei hyperkapnischen COPD-Patienten
die Lebensqualität deutlich verbessert
und die 1-Jahres-Sterblichkeit von 33%
auf 12% gesenkt werden kann, wenn
der pCO2 durch die Beatmung mit ho-
hem Volumen zunächst unter Beatmung
abgesenkt wird und sich infolge einer
ausreichend langen Beatmungsdauer
auch unter Spontanatmung vermin-
dert oder normalisiert [8]. In einer
zweiten randomisiert kontrollierten Ar-
beit nahmen die Sterblichkeit und die
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Hier steht eine Anzeige.
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Leitthema

Atmungsentlastende Beatmung                pCO2                lungenprotek�ve Beatmung 

             Beatmungsphasen                             HCO3 

Abb. 48 Verstellung der CO2(Kohlendioxid)-Schwellemit Normalisierung des pCO2(Kohlendioxidpartialdruck) unddes
Standardbikarbonats (HCO3) unter atmungsentlastender invasiver Beatmung. Die niedrigenWerte zeigendie Phasen der
Beatmung, die höherendie Phasender Spontanatmung. Trotz vermehrterAtmung zurAbsenkungdes pCO2geht die Luftnot
zurück aufgrund verbesserter Atmungsfunktion

stationäre Wiederaufnahme bei Patien-
ten, die nach einer Intensivbehandlung
noch hyperkapnisch waren, durch Beat-
mung mit dem Ziel der Normokapnie
ebenfalls deutlich und signifikant ab
[12]. Vergleichbares fanden wir bei
akut Beatmeten auf der Intensivstation:
53 konsekutive akut beatmungspflichtige
neuromuskuläre Patienten hatten unter
normokapnischer atmungsentlastender
Beatmung eine Sterblichkeit von nur 2%,
allerdings ohne dies mit einer Kontroll-
gruppe vergleichen zu können [14]. Ein
Kollektiv von 1480 beatmungspflichti-
gen Patienten einschließlich Tumorer-
krankungen und Therapiebegrenzungen
hatte eine Sterblichkeit von 22% [13]
unter normokapnischer Beatmung. Von
einer kleinen Zahl beatmungspflichti-
ger COVID-19-Patienten mit starker
Luftnot, Hypoxämie und hochgradi-
gem Ventilationsbedarf haben unter
normokapnischer atmungsentlastender
Beatmung alle überlebt [11].

Da die Sauerstoffsättigung in gesun-
den Lungenarealen schon 98% beträgt,
kann die Sauerstoffaufnahme in nicht er-
krankten Teilen der Lunge durch Sau-
erstoffgabe und vermehrte Ventilation
nicht weiter gesteigert werden. Dadurch
können erkrankte Lungenareale mit ver-
minderterSauerstoffaufnahmez.B. infol-

ge einer Pneumonie nicht ausgeglichen
werden. Es kommt zur Hypoxämie.

Die Löslichkeit von Sauerstoff im
Blut ist minimal. Die Sauerstoffversor-
gung der Gewebe ist maßgeblich vom
Hämoglobin, dem Sauerstofftransporter
im Blut, und von dem Herzzeitvolumen
sowie von der peripheren Durchblu-
tung abhängig und in geringerem Maße
auch von der Sauerstoffsättigung. Das
Herzzeitvolumen ist dabei der größte
Kompensationsfaktor.

» Hypoxie kann vielfach
toleriert und vom Patienten
kompensiert werden

Ein kurzfristiger Abfall des Sauerstoff-
gehaltes im Blut von normal 21ml pro
100ml Blut auf unter 7ml pro 100ml z.B.
bei einer schweren Anämie oder bei ei-
ner erniedrigten Sauerstoffsättigung auf-
grund einer COPD oder einer Pneumo-
nie verursacht noch keine akute Unter-
versorgung der Peripherie. Erst bei chro-
nisch über Jahre andauernder Hypox-
ämie unter 55mmHg führt die Lang-
zeitsauerstofftherapie von mehr als 16h
pro Tag zu einer mehrjährigen Lebens-
verlängerung.

Niedrige Sauerstoffsättigungen kön-
nen häufig lange toleriert und kompen-

siert werden. Wenn die Luftnot erträg-
lich ist, muss nicht beatmet werden. Die
Indikation zur Beatmung liegt bei der
Hypoxämie eher darin, eine Atemmus-
kelüberlastung zu vermeiden. Dies sollte
dann aufgrund des geringeren Risikos
eher mit einer nichtinvasiven als einer
invasiven Beatmung erfolgen. Aus prag-
matischen Gründen, ohne dass dies für
das Überleben zwingend notwendig ist,
kann bei Hypoxämie kontrolliert Sauer-
stoff gegeben werden und die Sättigung
auf 93% angehoben werden trotz fehlen-
derwissenschaftlichbelegterNotwendig-
keit. Höhere Sauerstoffdosen können die
Atmungverschlechtern,dieCO2-Schwel-
leverstellenundzurHyperkapnie führen,
insbesondere wenn sie im Schlaf verab-
reicht werden.

Ob allein eine niedrige Sauerstoffsät-
tigung zu einer Intubation führen muss,
ist inAnbetracht desRisikos einer invasi-
ven Beatmung in Diskussion, gerade im
Rahmen der aktuellen COVID-19-Pan-
demie mit einer Sterblichkeit unter inva-
siver Beatmung von 53% [7] und mehr.
Durch eine nichtinvasive Beatmung mit
dem Ziel der Entlastung bei überbean-
spruchter Atempumpe oder durch ei-
ne High-flow-Therapie mit erwärmtem
und befeuchtetem Sauerstoff zur Beseiti-
gung der Hypoxämie konnten Intubatio-
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Infobox 1 Kriterien, an
denen eine unzureichende
atementlastende Beatmung
erkannt werden kann

4 Erhöhter pCO2 (Kohlendioxidpartialdruck)
4 Tachypnoe 20/min
4 Luftschnappen
4 Asynchrone Atemzüge
4 Unterschied Beatmungs- und Atemfre-

quenz
4 Niedriges Atemzugvolumen, z. B. 600ml
4 Schwankende Atemzugvolumina
4 Unruhe, Agitation
4 Hypertonie und Tachykardie
4 Erhöhtes Bikarbonat

nen verhindert und rückgängig gemacht
werden [11].

Einzig beim ARDS („acute respirato-
ry distress syndrome“), einem Syndrom,
das unterschiedliche Erkrankungen mit
schwerer Hypoxämie vereint, wird eine
lungenprotektive Beatmung empfohlen
[1]. Jedoch haben nicht alle Patienten
mit den Kriterien eines ARDS ein Ri-
siko für einen Lungenschaden. Bei Ob-
duktionenverstorbenerARDS-Patienten
hatten 64% keinen Alveolarkollaps, der
ein solches Risiko begründet [15]. Hy-
poxämischeCOPD-Patientenhabeneine
Überblähung, sodasseinAlveolenkollaps
unwahrscheinlich ist, der als theoretische
Voraussetzung für das Entstehen eines
beatmungsinduzierten Lungenschadens
angesehen wird [11]. Auch bei COVID-
19wirddiskutiert, obdie erheblicheMor-
talität unter lungenprotektiverBeatmung
nichtdurchmehrAtemmuskelentlastung
zumindest im frühen Stadium gesenkt
werden kann [5]. Bei unseren COVID-
19-Patienten verbesserte sich die Lunge
unter atmungsentlastender Therapie mit
hohem Atemzugvolumen, hohem Beat-
mungsdruck und 0 PEEP in fast allen
Fällen [11].

Schlussfolgerung

Eine Ermüdung oder ein Versagen der
Atempumpe führt zu einer ventilato-
rischen Insuffizienz, die durch Hyper-
kapnie und konsekutive Hypoxämie
charakterisiert ist. Sie entsteht durch
Überlastung der Atempumpe durch
Erhöhung der Last und/oder Verminde-
rung der Kraft der Inspirationsmusku-

latur, wodurch es zur Vermeidung eines
Atemversagens zu Feedback-Mechanis-
men kommt: Eine Verminderung des
Atemantriebs und damit eine Verringe-
rungdermuskulärenKontraktion führen
zu einer Schonung der Muskulatur. Die
hierdurch verminderte Ventilation führt
dann aber zu einer Hyperkapnie. Die
Hyperkapnie ist daher immer ein Zei-
chen einer verminderten Leistung der
Atempumpe.

Die Atempumpe kann durch ein Be-
atmungsgerät ersetzt werden. Menschen
ohne Fähigkeit, spontan zu atmen, z.B.
nach einer Querschnittslähmung, haben
mit Beatmung eine normale Lebenser-
wartung, wenn die Beatmung die Atem-
pumpe gleichwertig ersetzt. Auch die
ventilatorische Ateminsuffizienz, wenn
sie akut eintritt oder über mehrere Jahre
entsteht, kann durch Beatmung gebes-
sert werden. Dazu ist eine überwiegend
passive Beatmung mit Normalisierung
des pCO2 erforderlich, sodass auch un-
ter Spontanatmung ein nahezu normaler
pCO2 aufrechterhalten wird. Durch die-
se passive Beatmung, nichtinvasiv oder
invasiv, bessern sich die Funktion der
Atempumpe, die Lebensqualität und
auch die Lebenserwartung – bei COPD
immerhin um 20% im ersten Jahr. Ei-
ne Beatmung ohne Verbesserung des
spontanen pCO2 ist wirkungslos bei der
chronischen Atmungsinsuffizienz und
bei akuten Erkrankungen wahrschein-
lich auch, wie die Mortalitätszahlen bei
akutem Atemversagen und bei COVID-
19 vermuten lassen. Eine entlastende
Beatmung, ohne dass der Patient nen-
nenswert selbst atmen muss, hat viele
Vorteile auch in der akuten Phase und
verbessert wahrscheinlich auch das Out-
come. Hier sind Studien erforderlich.

Fazit für die Praxis

4 Die Hyperkapnie ist Folge des Versa-
gens der Atempumpe, die Hypoxie
Folge von Lungenerkrankungen.

4 Die Hyperkapnie tags und nachts und
die Inspirationsdrücke PImax (maxi-
maler statischer Inspirationsdruck),
P0,1max und P0,1 zeigen die Belastung
der Atempumpean.

4 Die ventilatorische Insuffizienz soll
sowohl auf der Intensivstation als

auch außerklinisch durch eine pas-
sive atmungsentlastende Beatmung
mit normalem pCO2 (Kohlendioxid-
partialdruck) behandelt werden,
sodass die Atemmuskelaktivität
durch die Beatmung vollständig
unterdrückt wird.

4 Durch diese passive Beatmung kann
die Atemmuskelfunktion verbes-
sert werden mit längerer Spon-
tanatmung. Die CO2(Kohlendioxid)-
Schwelle wird normalisiert, sodass
der pCO2 unter Spontanatmung im
Normbereich verbleibt.

4 Dadurch kommt es zu einer Verbes-
serung der Lebensqualität und der
1-Jahres-Überlebensrate um 20% bei
Patienten mit ventilatorischer Insuf-
fizienz und stabiler COPD („chronic
obstructive pulmonary disease“).

4 Eine atmungsentlastende Beatmung
über Beatmungstubus, Tracheal-
kanüle oder Masken sowohl bei
chronischer als auch akuter Erkran-
kung und bei COVID-19 benötigt ein
hohes Atemzugvolumen und einen
niedrigen pCO2 und häufig keine
Sedativa.

Korrespondenzadresse

Prof. Dr. G. Laier-Groeneveld
Schellstr. 13, 44789 Bochum, Deutschland
laier-groeneveld@t-online.de

Einhaltung ethischer Richtlinien

Interessenkonflikt. G. Laier-Groeneveld und
C.-P. Criée geben an, dass kein Interessenkonflikt
besteht.

Für diesenBeitragwurden vondenAutoren keine
Studien anMenschenoder Tierendurchgeführt.
Für die aufgeführten Studiengelten die jeweils dort
angegebenen ethischenRichtlinien.

Literatur

1. Acute Respiratory Distress Syndrome Network,
Brower RG, Matthay MA, Morris A, Schoenfeld D,
Thompson BT, Wheeler A (2000) Ventilation with
lower tidal volumes as compared with traditional
tidal volumes for acute lung injury and the acute
respiratory distress syndrome. N Engl J Med
342:1301–1308

2. Criée C-P, Laier-Groeneveld G, Hüttemann U
(1992) Treatment of impaired respiratory muscle
function.AtemwLungenkrh18:14–18

Der Pneumologe 1 · 2021 11



3. Criée C-P, Laier-Groeneveld G (Hrsg) (1995) Die
Atempumpe.Thieme,StuttgartNewYork

4. Criée C-P, Laier-Groeneveld G (1998) Atemmuske-
lermüdung.AtemwLungenkrh10:461–472

5. Gattinoni L, Chiumello D, Caironi P, Busana M,
Romitti F, Brazzi L, Camporata L (2020) COVID19
pneumonia: different respiratory treatment for
different phenotypes? Intensive Care Med. (In
press)

6. Kabitz H-J, Walterspacher S, Mellies K, Criée C-P,
Windisch W (2014) Messung der Atemmuskel-
funktion. Dustri-Verlag Dr. Karl Feistle, München,
Orlando

7. KarangiannidisC,MostertC,HentschkerC,Voshaar
T, Malzahn J, Schillinger G, Klauber J, Janssen
U, Max G, Weber-Carstens S, Kluge S, Pfeiffer M,
Grabenhenrich L, Welte T, Busse R (2020) Case
characteristics, ressource use and outcomes of
10021 patients with COVID-19 admitted to 920
German hosptals: an observational study. https://
TheLancet.com/respiratory. Zugegriffen: 28. Juli
2020

8. Köhnlein T, Windisch W, Köhler D, Drabik A,
Geiseler J, Hartl S, Karg O, Laier-Groeneveld G,
Nava S, Schönhofer B, Schucher B, Wegscheider
K, Criée C-P, Welte T (2014) Non -invasive positive
pressure ventilation for the treatment of severe
stable chronic obstructive pulmonary diseae: A
prospective multicentre, randomized, controlled,
clinical trial. Lancet Respir Med 2(9). https://doi.
org/10.1016/S2213-2600(14)70153-5

9. Laier-Groeneveld G, Gietl C, Bauer J (2007) Nor-
mocapnia following noninvasive ventilation in
acute exacerbations and chronic state of ob-
structive pulmonary disease. J Physiol Pharmacol
58:339–344

10. Laier-Groeneveld G, Krause K, Abazed Y (2017)
Which ventilatory strategy: ventilatory unload
or lung protection A case report. Pneumologie
71(12):P370

11. Laier-Groeneveld G, Kurz K, Criée C-P (2020) High
volume, low PEEP and passive hyperventilation
withoutsedatives insteadof lowtidalvolume,high
PEEP anddeep sedation in COVID-!19. ePoster ERS
2020.

12. Murphy P, Rehal S, Arbane G, Bourke S, Calverly P
et al (2017) Effect of homenoninvasive ventilation
with oxygen therapy vs oxygen therapy alone on
hospital readmissionordeathafter anacuteCOPD
exacerbation: a randomizedtrial. JAMA317:2177

13. Othman F, Laier-Groeneveld G, Brinkmann K,
Toukmaktsi S (2020) Atmungsentlastung oder
Lungenprotektion – welches Beatmungsziel?
Pneumologie74:S34

14. Toukmaktsi S, Laier-Groeneveld G, Thomas V,
Brinkmann K (2019) Management der akuten
Atmungsinsuffizienz bei neuromuskläre Erkran-
kungen.Pneumologie73:S150–S151

15. Thille AW, Esteban A, Fernandez-Segoviano P et
al (2013) Comparison of the Berlin definition of
RespiratoryDistress Syndromewith autopsy. AmJ
RespirCritCareMed187:761–767

16. Windisch W, Criée C-P (2010) Pathophysiologie
und Grundlagen des respiratorischen Versagens.
Pneumologe7:74–80

Fachnachrichten

Ausschreibung: Forschungspreise der Deutschen
Gesellschaft für Pneumologie und Beatmungs-
medizin e. V. (DGP)

Prämierung für Grundlagenforschung sowie Therapie,
PräventionundEinsatz digitalerMedien inderPneumologie

Die DeutscheGesellschaft für Pneumologie und Beatmungs-
medizin e. V. (DGP) schreibt zwei Forschungspreise aus.
Die Preise dienen der Förderung des wissenschaftlichen
Nachwuchses in der Pneumologie. Sie werden für die beste
grundlagenwissenschaftliche Arbeit sowie für die beste
Arbeit aus dem Bereich Therapie, Prävention und Einsatz
digitaler Medien aus dem Gesamtgebiet der Pneumologie
verliehen und sindmit je € 10.000,- dotiert.

Anforderungen
Die eingereichte Arbeit muss in deutscher

oder englischer Sprache verfasst und darf
zu keinem anderen Preis eingereicht sein.

Ist die Arbeit bereits publiziert, darf das Er-

scheinungsdatumder Publikation nichtmehr
als ein Jahr vor dem Abgabetermin zur Prei-

seinreichung liegen. Mehrere thematisch

zusammenhängende Publikationen können
zusammengefasst und – mit einer ein- bis

zweiseitigen Zusammenfassung versehen –
eingereicht werden. Sollte die Arbeit in einer

Forschergruppe erstellt oder die Bewerberin

nicht Erstautorin / der Bewerber nicht Erstau-
tor einer zugehörigen Publikation sein, bitten

wir um genaue Angabe des Eigenanteils.

Die Bewerberinnenund Bewerber sollen zum

Zeitpunkt der Bewerbungsfrist nicht über 40
Jahre alt sein. Sie müssen ihre Arbeitsstätte

in Deutschland haben. Wenn die einge-

reichten Forschungsarbeiten in Deutschland
ausgeführt wurden, wird dies ebenfalls be-

rücksichtigt.

Preisverleihung
Beide Preise werden auf der Eröffnungsver-

anstaltung des DGP-Kongresses am 3. Juni
2021 in Leipzig verliehen und es wird erwar-

tet, dass die Preisträger ihre Preise persönlich
entgegennehmen.

Bewerbung
Die Bewerberinnen und Bewerber werden

gebeten, ihre Arbeit bis zum 31. März 2021

im PDF-Format (max. 5 MB) mit einer Pu-
blikationsliste und ihrem Lebenslauf an

den Generalsekretär der Deutschen Gesell-
schaft für Pneumologie und Beatmungs-

medizin, Prof. Dr. Winfried J. Randerath

(info@pneumologie.de) zu schicken. Un-
vollständige Bewerbungen werden nicht

berücksichtigt. Die Entscheidung des Aus-
wahlkomitees ist nicht anfechtbar.

Quelle: Deutsche Gesellschaft für
Pneumologie und Beatmungsmedizin

e. V. (DGP)

12 Der Pneumologe 1 · 2021

https://TheLancet.com/respiratory
https://TheLancet.com/respiratory
https://doi.org/10.1016/S2213-2600(14)70153-5
https://doi.org/10.1016/S2213-2600(14)70153-5

	Pathophysiologie, Diagnostik und Therapie der Atempumpe
	Zusammenfassung
	Abstract
	Pathophysiologie der Atempumpe
	Pulmonale Insuffizienz
	Ventilatorische Insuffizienz

	Diagnostik der Atempumpe
	Schlussfolgerung
	Fazit für die Praxis
	Literatur


