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Die Bedeutung der Atempumpe
und ihrer Therapie, der Beatmung
mit Entlastung der Atempumpe
und Normalisierung des spontanen
pCO; (Kohlendioxidpartialdruck)
haben sich in den letzten Jahren kli-
nisch und in der auBerklinischen
Beatmungsmedizin etabliert. In-
tensivbeatmung, Weaning, invasive
und nichtinvasive Beatmung be-
handeln die Atempumpinsuffizienz.
Eine verbesserte Lebensqualitit und
verlangerte Lebenserwartung sind
durch die Beatmung mit dem Ziel
eines normalen pCO; unter Spon-
tanatmung in mehreren Studien
und bei einer sehr groB3en 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 (Beliiftung), Per-
fusion (Durchblutung) und die Diffu-
sion (Ubertrittder Atemgase) stattfinden.
Storungen dieses Systems, sog. Gasaus-
tauschstorungen, fithren zur pulmona-
len Insufhzienz. Diese ist gekennzeichnet
durch eine arterielle Hypoxdmie, wih-
rend CO, (Kohlendioxid) kompensato-
risch durch eine gesteigerte Ventilation
entfernt werden kann. Der pCOj; ist bei
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der pulmonalen Insuffizienz daher nor-
mal oder sogar erniedrigt 3, 16].

Das zweite, ebenso wichtige Kompar-
timent ist die Atempumpe, die Luft zu-
und abfithrende Einheit, die die globale
Versorgung der Lunge mit Frischluft be-
wirkt. Impulse des Atemzentrums wer-
den iiber zentrale und periphere Ner-
venbahnen auf die motorischen Endplat-
ten in der Atemmuskulatur tibertragen.
Durch die Kontraktion der Inspirations-
muskulatur kommt es zu einer Vermin-
derung des Alveolardrucks und damit
zum Einstrom der Atemluft, also zur Ven-
tilation.

Pulmonale Insuffizienz

Bei einer pulmonalen Insuffizienz ist
aufgrund der im Vergleich zum O,
(Sauerstoff) iiber 20-fach héheren Dif-
fusionsfahigkeit des CO; (Kohlendioxid)
nur die O;-Aufnahme, jedoch nicht die
CO,-Abgabe gestort (@ Abb. 1). Ur-
siachlich kommen alle parenchymatésen
Lungenerkrankungen mit konsekutiv
gestorter Diffusion (z.B. Lungenfibrose
oder ARDS [, acute respiratory distress
syndrome“]) sowie primire Ventilations-
Perfusions-Storungen (z.B. Lungenem-
bolie) infrage. Solange die Atempumpe
intakt ist, kommt es zu einer Bedarfs-
hyperventilation mit Erniedrigung des
pCOz

Ventilatorische Insuffizienz

Bei der normalen Ventilation verlduft
die Inspiration aktiv durch Muskelkon-
traktion, wahrend die Exspiration durch

die Riickstellkrifte von Lunge und Tho-
rax passiv verlduft. Eine Erschépfung der
Atemmuskulatur betrifft daher immer
nur die Inspirationsmuskulatur. Die Ex-
spirationsmuskulatur wird benétigt zur
forcierten Ausatmung, Bauchpresse, zum
Singen, Briillen, Schreien, Niesen, Rédus-
pern, Pfeifen und insbesondere zum Hus-
ten. Bei fortgeschrittenen neuromusku-
laren Erkrankungen kann allerdings ne-
ben einer ventilatorischen Insuffizienz,
bedingt durch eine inspiratorische Mus-
kelschwiche, auch eine klinisch mani-
feste Insuffizienz der Exspirationsmus-
kulatur bestehen. Dies fiihrt zu einem
eingeschrinkten Hustenstof3, was wiede-
rum einen erheblichen Risikofaktor fiir
das Auftreten von respiratorischen Infek-
ten darstellt. Bei fortgeschrittenen neu-
romuskuldren Erkrankungen muss daher
therapeutisch nicht nur an die Aufrecht-
erhaltung der Ventilation, sondern auch
an die Unterstiitzung der Sekretdrainage
gedacht werden.

Eine ventilatorische Insuffizienz ent-
steht, wenn die Atempumpe nicht mehr
in der Lage ist, das im Stoffwechsel
entstehende CO; zu eliminieren, sodass
sie durch eine Hyperkapnie charakte-
risiert ist (@ Abb. 1). Ursache fiir die
ventilatorische Insuffizienz (Synonym:
Atempumpinsuffizienz, atemmuskulire
Insuffizienz) kann entweder eine ge-
steigerte atemmuskuldre Last z.B. bei
einer Atemwegsobstruktion oder ei-
ne Verringerung der atemmuskuldren
Kraftentwicklung wie z.B. bei ungiins-
tigen Hebelmechanismen (Lungeniiber-
bldhung, Thoraxdeformititen) oder bei
einer Muskelschwiche (neuromuskulire
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Erkrankungen) sein (BTab. 1). Somit
entsteht eine ventilatorische Insuffizi-
enz immer bei einem Ungleichgewicht
aus erhohter atemmuskuldrer Last und
erniedrigter atemmuskuldrer Kapazitit
(Maximalkraft) [3, 4, 16].

Alle Storungen des respiratorischen
Systems wiirden zur alveoldren Hypo-
ventilation mit Hyperkapnie fiihren,
wenn nicht kompensatorisch zur Auf-
rechterhaltung der Stellgrolen arterieller
COs- und O,-Druck der Atemantrieb
verstirkt wiirde, der die Pumpleistung
steigert. Wiére die Pumpleistung unbe-
grenzt steigerbar, konnte immer eine
alveoldre Ventilation erreicht werden,
die zumindest fiir die Eliminierung des
Kohlendioxids ausreicht, also fiir einen
normalen pCOs sorgt. Tatsdchlich kénn-
te dies die Atempumpe bei nahezu allen
Storungen leisten, wenn sie unlimitiert
ihre Hochstleistung erbringen konnte.
Eine dauerhafte Hochstleistung (Betrieb
aufvollen Touren) ist aber nicht moglich,
da die Atempumpe dem physiologischen
Prozess der Ermiidung unterliegt. Zur
Vermeidung einer muskuldren Ermii-
dung fithren Feedback-Mechanismen
nur zu einer Steigerung von Ateman-
trieb und Inspirationsdruck bis unterhalb
der Erschopfungsgrenze, wodurch aber
eine unzureichende alveoldre Ventilation
mit Hyperkapnie resultiert. Durch die

4 | Der Pneumologe 1 - 2021

Inkaufnahme der Hyperkapnie kann der
periphere Ermiidungsprozess aufgehal-
ten werden und eine extreme muskuldre
Uberlastung mit Pumpversagen und
konsekutiver Apnoe vermieden werden
(B Abb. 2). Dieses integrale System sorgt
fir eine maximal mogliche Ventilation
durch Minimierung der Muskelermii-
dung, jedoch kommt es bei zu grofler
Uberlastung der Atemmuskulatur den-
noch tatsichlich zum Pumpversagen
(Apnoe) [4, 16].

Anders ausgedriickt ist bei chroni-
scher Atempumpinsuffizienz die Hypo-
ventilation Folge einer Down-Regulation
des Atemzentrums, um eine Ermiidung
zu verhindern (@ Abb. 2).

Bei akuter ventilatorischer Insufhzi-
enz besteht eine respiratorische Azidose,
sie kann in kurzer Zeit zu einer Apnoe
fihren und bedarf daher der ziigigen
intensivmedizinischen Beatmungsthera-
pie. Nicht selten kommt es aber auf dem
Boden einer chronischen ventilatori-
schen Insufhizienz durch entsprechende
Ausloser zu einer akuten Dekompensa-
tion wie z.B. bei der akut exazerbierten
COPD (,,chronic obstructive pulmonary
disease“). Ein solcher Ausloser ist haufig
die Erh6éhung der atemmuskuldren Last,
z.B. bei Zunahme der Obstruktion im
Rahmen einer Exazerbation, wie es bei
COPD hdufig ist. Krisenhafte Zustinde

Kompartiment Atempumpe
Storung Ventilatorische Insuffizienz
Respiratorische
Blutgasanalyse Globalinsuffizienz
pxo.‘ l psco.' '
Abb. 1 <« Respiratori-
sches System mit seinen
beiden Kompartimenten
T . Lunge und Atempumpe.
erapie Beatmung PpaCO; Kohlendioxidpartial-

druck, pq0; Sauerstoffpar-
tialdruck. (Aus [16])

kénnen jedoch auch durch einen venti-
latorischen Mehrbedarf entstehen, wenn
die Atempumpe einen gestérten Gas-
austauch kompensieren muss, was dann
aufgrund der Uberbelastung der Atem-
pumpe zu einem akuten ventilatorischen
Versagen fithren kann. Beispiele hierfiir
sind die Pneumonie oder Atelektase nach
Aspirationen sowie Sekretverlegungen
bei neuromuskuldren Erkrankungen.

Diagnostik der Atempumpe

Bei akuter ventilatorischer Insuffizienz
ist zunidchst eine sehr schnelle und
sehr flache Atmung auffillig (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 pCO.. Bei chronischer ven-
tilatorischer Insuffizienz sind Symptome
wie Dyspnoe, Tachypnoe, morgendliche
Kopfschmerzen, Unausgeschlafenheit,
Einschlafneigung am Tage, Konzentra-
tionsstérungen, psychische Stérungen,
rezidivierende respiratorische Infek-
te, Odeme und Rechtsherzbelastung
charakteristisch wie die lungenfunktio-
nelle Einschrinkung oder nichtliche
Sauerstoffentsittigungen. Den wichtigs-
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Zusammenfassung - Abstract

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

Methoden zur Messung der Atem-
muskelfunktion wurden zuletzt 2014 von
der Deutschen Atemwegsliga und der
Deutschen Gesellschaft fiir 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“ tiber Nasenoliven
bestimmt werden, indem der Proband
ein kurzes, scharfes Inspirationsmang-
ver Uber die Nase bei geschlossenem
Mund durchfiihrt. Diese Methode kann
auch zur Abschitzung der inspiratori-
schen Last eingesetzt werden, wenn der
Proband oder Patient kein maximales In-
spirationsmanéver durchfiihrt, sondern
der Inspirationsdruck wihrend Ruheat-
mung bestimmt wird. Dieser Druck wird
100ms nach Klappenschluss wihrend
der Inspiration bestimmt und wird da-
her als Py, bezeichnet. Ein Problem bei
der Bestimmung des PImax ist die Ab-
hingigkeit der Untersuchungsergebnisse
von der Mitarbeit des Untersuchten,
sodass die Ergebnisse falsch negativ sein
konnten.

Uber 6sophageal und gastral eingeleg-
te Sonden (Ballonkatheter) ist der trans-
diaphragmale Druck bestimmbar, der die
Kraft des Zwerchfells reflektiert. Aber
auch die maximale Zwerchfellkraft durch
maximal forcierte Inspiration ist mitar-
beitsabhingig.

Die genaueste Messung der Muskel-
driicke unabhingig von der Mitarbeit 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 titigen Zentren zuginglich.

Eine vergleichsweise wenig komplexe,
nichtinvasive und zudem kosteneffiziente
Moglichkeit der Beurteilung der Atem-
muskelfunktion bietet die Ultraschallun-
tersuchung des Diaphragmas. Hier lasst
sich die Auslenkung des Zwerchfells be-
urteilen, wobei geringere Auslenkungen
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Zusammenfassung

Wahrend Erkrankungen der Lunge ursachlich
zu einem Sauerstoffmangel, einer Hypoxamie,
flihren mit der Indikation, Sauerstoff zu
geben, ist die Uberlastung der Atempumpe
Ursache fiir Hyperkapnie und Luftnot,

die durch Beatmung zu behandeln sind.
Friihzeitige Diagnostik ermdglicht eine
rechtzeitige nichtinvasive Beatmungstherapie
und kann ein Atemversagen und eine akute
invasive Beatmung vermeiden. Dafiir stehen
diagnostische MalBnahmen zur Verfiigung,
sodass das Risiko fiir ein zukiinftiges
Atemversagen friihzeitig erfassbar ist. Auch
die Therapie der Atempumpinsuffizienz, der
ventilatorischen Insuffizienz, ist etabliert:

die Entlastung der Atempumpe durch
intermittierende Beatmung. Tausende
Patienten mit ventilatorischer Insuffizienz
nutzen eine intermittierende oder konti-
nuierliche Beatmung jeden Tag, um ihre
Atemmuskulatur zu entlasten. Mehrere
Studien haben eine Verlangerung der
Lebenserwartung und eine Steigerung der
Lebensqualitat belegt, wenn diese Entlastung
zusammen mit einer Erniedrigung des pCO>

https://doi.org/10.1007/s10405-020-00357-y
© Springer Medizin Verlag GmbH, ein Teil von Springer Nature 2020

Pathophysiologie, Diagnostik und Therapie der Atempumpe

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

Schliisselworter
Hyperkapnie - Beatmung - Ateminsuffizienz -
COVID-19 - Passive Hyperventilation

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
pCOy is achieved under ventilation and more
importantly while breathing spontaneously.

Pathophysiology, diagnostics and treatment of the respiratory

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 pCO; 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 Atiologie der ventilatorischen Insuffizienz [16]

Atemantriebs- Muskelschwéche Storungender Atemwegs-
storungen Atemmechanik obstruktion
Primdr Muskuldr Kyphoskoliose ~ COPD
Undine-Fluch- Progressive Muskeldystrophie Thorakoplastik ~ Asthma
Syndrom Polymyositis Lungengeriist-  bronchiale
Steroidmyopathie erkrankungen Trachealstenose
Lupus erythematodes Lungeniiber- Stimmbandparese
Hyperthyreose bldhung Tubusatmung
Sekundér Untererndhrung, Inaktivitat Rippenserien- Obstruktive
H?rnstamminfa rkt Neural g?) I;tsl:tras—Hypo— Schlafapnoe
lensta.mmtumo.r Amyotrophe Lateralsklerose ventilations-
diiele, Sesli Spinale Muskelatrophie
Metabolische Syndrom

Multiple Sklerose

Storungen Guillain-Barré-Syndrom
Zentrale

Schlafapnoe Neuromuskuldr
Myxédem Myasthenia gravis

COPD ,chronic obstructive pulmonary disease”

als Zwerchfelldysfunktion gewertet wer-
den koénnen. Zusitzlich kann sonogra-
phisch die Zwerchfelldicke ermittelt wer-
den und daher im Rahmen einer lidnge-
ren Beatmungstherapie die Abnahme der
Zwerchfellmuskulatur kontrolliert wer-
den.

Die Behandlung der ventilatorischen
Ateminsuffizienz ist die Beatmung. Ziel
der Beatmung ist die Entlastung der
Atempumpe, indem das Beatmungsge-
rit ein ausreichendes Atemzugvolumen
und eine ausreichende Atemfrequenz zur
Verfiigung stellt, sodass eine Uberlastung
und Ermiidung vermieden und behoben
werden (B 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 pCO,, sodass
die Nijere Bikarbonat eliminieren kann
und die CO,-Schwelle sich wieder in
dem Normbereich einstellt (B Abb. 4).
Durch die Absenkung des pCO, un-
ter Beatmung kommt es zur Alkalose
mit einem erhohten pH, und die Niere
eliminiert Bikarbonat, um den pH wie-
der abzusenken. Bei wiedereinsetzender
Spontanatmung ist dadurch die CO,-
Schwelle erniedrigt. Der niedrigere pH
stimuliert das Atemzentrum. Der Patient
atmet vermehrt, was bei erholter, funkti-
onsgebesserter Atemmuskulatur wieder

moglich ist. Der pCO, steigt nicht an und
verbleibt zwischen den Beatmungspha-
sen im Normbereich, wenn ausreichende
Beatmungsphasen eingehalten werden.

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

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

mungsgerit initiiert sein. Zudem édndert
sich die Last der Atempumpe im Verlauf
durch Lagerung, Obstruktion, Fliissig-
keitsiiberschuss und vieles mehr. Der Pa-
tient bendétigt dann hohere Beatmungs-
driicke, um das notwendige Atemzugvo-
lumen beizubehalten.

)) Atmungsentlastende
Beatmung erfordert ein hohes
Atemzugvolumen und einen
niedrigen pCO,

Asynchronie, Gegenatmen gegen das Be-
atmungsgerdit, ist deletir, weil der Patient
fiir solche Atemziige trotz maximaler An-
strengung zu wenig Luft erhalt. Dasklini-
sche Korrelat, der Lufthunger, wurde fiir
etliche Folgen einer Langzeitbeatmung
verantwortlich gemacht. Daher sollte die
Beatmung rein passiv sein. Bleibt die Be-
lastung durch die Beatmung nur mini-
mal iiber der Dauerbelastungsgrenze, so
befindet sich der Betroffene im Zustand
der Atemmuskeliiberlastung und Ermii-
dung. Spontanatmung gelingt nicht. Die-
se Uberlastung ist kaum messbar, und
vielfach miissen klinische Zeichen wie
eine angestrengte Atmung, Luftschnap-
pen, eine erhohte Atemfrequenz tiber
20/min und ein erhohter pCO; als Er-
schopfungssignale gewertet werden, die
einer vermehrten Entlastung bediirfen
(8 Infobox 1).

Fiir eine sichere atemmuskelentlas-
tende Beatmung zu Erholung der Atem-
muskulatur muss die Atmung vollstin-
dig vom Beatmungsgerit itbernommen
werden, insbesondere dann, wenn inva-
sive stenosierende Beatmungszuginge,
Tuben, benutzt werden, die auch ein
Gesunder kaum toleriert. Das Atemzug-
volumen wird dazu derart gesteigert,
auf 0,6-1,01, dass der pCO, unter die
CO»-Schwelle abgesenkt wird und der
Betroffene keine eigenen Atemmuskel-
kontraktionen aufweist (@ Abb. 3). Die
vollstindig erholte Atemmuskulatur be-
reitet die beste Ausgangssituation fiir eine
moglichst lange Spontanatmung und zu-
mindest im postakuten und chronischen
Zustand fiir ein besseres Uberleben [8,
12]. Ohne Eigenatmung empfindet der
Patient keine Dyspnoe. Er benétigt da-
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Abb. 3 A Beatmungseinstellung einer atmungsentlastenden Beatmung mit hohem Atemzugvolu-
men, langerer Inspirationszeit und angepasster Atemfrequenz zur Absenkung des pCO2 (Kohlendi-

oxidpartialdruck) und Erreichen der Apnoeschwelle. Der PEEP (positiver endexspiratorischer Druck)
ist reduziert, um den Beatmungsdruck nicht weiter zu erh6hen

her keine Narkose, um die Beatmung
zu tolerieren, auch nicht in der akuten
Ateminsuffizienz. Ein Blutdruckabfall
durch die Narkose und der Bedarf an
Fliissigkeit und Katecholaminen zur
Stabilisierung des Blutdrucks werden
reduziert. Eine Verlingerung der Spon-
tanatmungsphasen und ein Transfer an
den nichtinvasiven Beatmungszugang
sind moglich, sobald sich die Atemfunk-
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tion durch Erholung verbessert hat, auch
wenn die Grunderkrankung noch nicht
gebessertist, da die Kooperation zu einer
nichtinvasiven Beatmung erhalten bleibt
(B Abb. 4).

Eine grofle Zahl von Betroffenen mit
unterschiedlichen Erkrankungen wird
klinisch und v. a. aulerklinisch mit ho-
hem Atemzugvolumen, niedrigem PEEP
(positiver endexspiratorischer Druck),

Nervensystem. (Aus [16])

hohem Beatmungsdruck, niedrigem
pCO; und vollstindiger Entlastung der
Atempumpe beatmet, was zu guter Le-
bensqualitdt und guter Langzeitprognose
fuhrt [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 pCO; konnte kein Effekt gefunden
werden. Wir konnten in einer prospek-
tiv randomisierten Studie belegen, dass
bei hyperkapnischen COPD-Patienten
die Lebensqualitit deutlich verbessert
und die 1-Jahres-Sterblichkeit von 33 %
auf 12% gesenkt werden kann, wenn
der pCO; durch die Beatmung mit ho-
hem Volumen zunichst 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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Abb. 4 A Verstellung der COx(Kohlendioxid)-Schwelle mit Normalisierung des pCO, (Kohlendioxidpartialdruck) und des
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Beatmung, die hoheren die Phasen der Spontanatmung. Trotz vermehrter Atmung zur Absenkung des pCO, geht die Luftnot

zuriick aufgrund verbesserter Atmungsfunktion

stationdre 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
neuromuskuldre Patienten hatten unter
normokapnischer atmungsentlastender
Beatmung eine Sterblichkeit von nur 2 %,
allerdings ohne dies mit einer Kontroll-
gruppe vergleichen zu koénnen [14]. Ein
Kollektiv von 1480 beatmungspflichti-
gen Patienten einschliefSlich 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, Hypoxdmie und hochgradi-
gem Ventilationsbedarf haben unter
normokapnischer atmungsentlastender
Beatmung alle tiberlebt [11].

Da die Sauerstoffsittigung in gesun-
den Lungenarealen schon 98 % betrégt,
kann die Sauerstoffaufnahme in nicht er-
krankten Teilen der Lunge durch Sau-
erstoffgabe und vermehrte Ventilation
nicht weiter gesteigert werden. Dadurch
kénnen erkrankte Lungenareale mit ver-
minderter Sauerstoffaufnahmez. B. infol-
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ge einer Pneumonie nicht ausgeglichen
werden. Es kommt zur Hypoxidmie.
Die Léoslichkeit von Sauerstoff im
Blut ist minimal. Die Sauerstoffversor-
gung der Gewebe ist mafigeblich vom
Héamoglobin, dem Sauerstofftransporter
im Blut, und von dem Herzzeitvolumen
sowie von der peripheren Durchblu-
tung abhingig und in geringerem Maf3e
auch von der Sauerstoffsittigung. Das
Herzzeitvolumen ist dabei der grofite
Kompensationsfaktor.

) Hypoxie kann vielfach
toleriert und vom Patienten
kompensiert werden

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

Niedrige Sauerstoffsittigungen kon-
nen hiufig lange toleriert und kompen-

siert werden. Wenn die Luftnot ertrig-
lich ist, muss nicht beatmet werden. Die
Indikation zur Beatmung liegt bei der
Hypoxdmie eher darin, eine Atemmus-
keliiberlastung zu vermeiden. Dies sollte
dann aufgrund des geringeren Risikos
eher mit einer nichtinvasiven als einer
invasiven Beatmung erfolgen. Aus prag-
matischen Griinden, ohne dass dies fiir
das Uberleben zwingend notwendig ist,
kann bei Hypoxdmie kontrolliert Sauer-
stoff gegeben werden und die Sittigung
auf 93 % angehoben werden trotz fehlen-
der wissenschaftlich belegter Notwendig-
keit. Hohere Sauerstoffdosen konnen die
Atmungverschlechtern, die CO,-Schwel-
le verstellen und zur Hyperkapnie fithren,
insbesondere wenn sie im Schlaf verab-
reicht werden.

Ob allein eine niedrige Sauerstoffsit-
tigung zu einer Intubation fithren muss,
istin Anbetracht des Risikos 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 tiberbean-
spruchter Atempumpe oder durch ei-
ne High-flow-Therapie mit erwdrmtem
und befeuchtetem Sauerstoft zur Beseiti-
gung der Hypoxdmie konnten Intubatio-



Infobox 1  Kriterien, an
denen eine unzureichende
atementlastende Beatmung
erkannt werden kann

== Erhohter pCO; (Kohlendioxidpartialdruck)

== Tachypnoe 20/min

== | uftschnappen

== Asynchrone Atemziige

== Unterschied Beatmungs- und Atemfre-
quenz

== Niedriges Atemzugvolumen, z.B. 600 ml

== Schwankende Atemzugvolumina

== Unruhe, Agitation

== Hypertonie und Tachykardie

== Erhohtes Bikarbonat

nen verhindert und riickgéngig gemacht
werden [11].

Einzig beim ARDS (,,acute respirato-
ry distress syndrome®), einem Syndrom,
das unterschiedliche Erkrankungen mit
schwerer Hypoxdmie vereint, wird eine
lungenprotektive Beatmung empfohlen
[1]. Jedoch haben nicht alle Patienten
mit den Kriterien eines ARDS ein Ri-
siko fiir einen Lungenschaden. Bei Ob-
duktionen verstorbener ARDS-Patienten
hatten 64 % keinen Alveolarkollaps, der
ein solches Risiko begriindet [15]. Hy-
poxdmische COPD-Patienten haben eine
Uberblihung, sodass ein Alveolenkollaps
unwahrscheinlich ist, der als theoretische
Voraussetzung fiir das Entstehen eines
beatmungsinduzierten Lungenschadens
angesehen wird [11]. Auch bei COVID-
19 wird diskutiert, ob die erhebliche Mor-
talitdt unter lungenprotektiver Beatmung
nicht durch mehr Atemmuskelentlastung
zumindest im frithen 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
Fillen [11].

Schlussfolgerung

Eine Ermiidung oder ein Versagen der
Atempumpe fithrt zu einer ventilato-
rischen Insuffizienz, die durch Hyper-
kapnie und konsekutive Hypoxdmie
charakterisiert ist. Sie entsteht durch
Uberlastung der Atempumpe durch
Erhohung 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-
rung der muskuldren Kontraktion fithren
zu einer Schonung der Muskulatur. Die
hierdurch verminderte Ventilation fiihrt
dann aber zu einer Hyperkapnie. Die
Hyperkapnie ist daher immer ein Zei-
chen einer verminderten Leistung der
Atempumpe.

Die Atempumpe kann durch ein Be-
atmungsgerdt ersetzt werden. Menschen
ohne Fihigkeit, spontan zu atmen, z.B.
nach einer Querschnittsldhmung, haben
mit Beatmung eine normale Lebenser-
wartung, wenn die Beatmung die Atem-
pumpe gleichwertig ersetzt. Auch die
ventilatorische Ateminsuffizienz, wenn
sie akut eintritt oder iiber mehrere Jahre
entsteht, kann durch Beatmung gebes-
sert werden. Dazu ist eine tiberwiegend
passive Beatmung mit Normalisierung
des pCO; erforderlich, sodass auch un-
ter Spontanatmung ein nahezu normaler
pCO; aufrechterhalten wird. Durch die-
se passive Beatmung, nichtinvasiv oder
invasiv, bessern sich die Funktion der
Atempumpe, die Lebensqualitit und
auch die Lebenserwartung — bei COPD
immerhin um 20% im ersten Jahr. Ei-
ne Beatmung ohne Verbesserung des
spontanen pCO; ist wirkungslos bei der
chronischen Atmungsinsuffizienz und
bei akuten Erkrankungen wahrschein-
lich auch, wie die Mortalitdtszahlen 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 fiir die Praxis

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

== Die Hyperkapnie tags und nachts und
die Inspirationsdriicke PImax (maxi-
maler statischer Inspirationsdruck),
Po,imax und Py 1 zeigen die Belastung
der Atempumpe an.

== Die ventilatorische Insuffizienz soll
sowohl auf der Intensivstation als

auch auBerklinisch durch eine pas-
sive atmungsentlastende Beatmung
mit normalem pCO, (Kohlendioxid-
partialdruck) behandelt werden,
sodass die Atemmuskelaktivitat
durch die Beatmung vollstandig
unterdriickt wird.

== Durch diese passive Beatmung kann
die Atemmuskelfunktion verbes-
sert werden mit langerer Spon-
tanatmung. Die CO,(Kohlendioxid)-
Schwelle wird normalisiert, sodass
der pCO, unter Spontanatmung im
Normbereich verbleibt.

== Dadurch kommt es zu einer Verbes-
serung der Lebensqualitat und der
1-Jahres-Uberlebensrate um 20 % bei
Patienten mit ventilatorischer Insuf-
fizienz und stabiler COPD (,chronic
obstructive pulmonary disease”).

== Eine atmungsentlastende Beatmung
liber Beatmungstubus, Tracheal-
kaniile oder Masken sowohl bei
chronischer als auch akuter Erkran-
kung und bei COVID-19 bendétigt ein
hohes Atemzugvolumen und einen
niedrigen pCO, und héaufig keine
Sedativa.
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grundlagenwissenschaftliche Arbeit sowie fiir die beste

Arbeit aus dem Bereich Therapie, Pravention und Einsatz
digitaler Medien aus dem Gesamtgebiet der Pneumologie

verliehen und sind mit je € 10.000,- dotiert.
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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-
scheinungsdatum der Publikation nicht mehr
als ein Jahr vor dem Abgabetermin zur Prei-
seinreichung liegen. Mehrere thematisch
zusammenhangende Publikationen kénnen
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 zugehdrigen Publikation sein, bitten
wir um genaue Angabe des Eigenanteils.

Die Bewerberinnen und Bewerber sollen zum
Zeitpunkt der Bewerbungsfrist nicht tiber 40
Jahre alt sein. Sie miissen ihre Arbeitsstatte
in Deutschland haben. Wenn die einge-
reichten Forschungsarbeiten in Deutschland
ausgefiihrt wurden, wird dies ebenfalls be-
riicksichtigt.

Preisverleihung

Beide Preise werden auf der Er6ffnungsver-
anstaltung des DGP-Kongresses am 3. Juni
2021 in Leipzig verliehen und es wird erwar-
tet, dass die Preistrager ihre Preise personlich
entgegennehmen.

Bewerbung

Die Bewerberinnen und Bewerber werden
gebeten, ihre Arbeit bis zum 31. Marz 2021
im PDF-Format (max. 5 MB) mit einer Pu-
blikationsliste und ihrem Lebenslauf an
den Generalsekretér der Deutschen Gesell-
schaft fiir Pneumologie und Beatmungs-
medizin, Prof. Dr. Winfried J. Randerath

(info@pneumologie.de) zu schicken. Un-
vollstandige Bewerbungen werden nicht
beriicksichtigt. Die Entscheidung des Aus-
wahlkomiteesist nicht anfechtbar.
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