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Die Bronchialobstruktion im Zusam-

menhang mit den Volkskrankheiten 

Asthma, chronisch obstruktive Lun-

generkrankung (COPD) oder Emphy-

sem stellt ein häufiges eigenstän-

diges Problem in der Intensivmedi-

zin dar. Andererseits kann sich die 

Obstruktion als relevante Komorbi-

dität präsentieren. Während sich in 

der intensivmedizinischen medika-

mentösen Therapie dieser Erkran-

kungen in letzter Zeit kaum Ände-

rungen ergeben haben, sind in der 

Beatmungstherapie 2 wesentliche 

Fortschritte erzielt worden. Die vor-

liegende Übersicht vermittelt einen 

Überblick über die Rolle der nicht-in-

vasiven Beatmung und stellt die we-

sentlichen Neuerungen auf dem Ge-

biet der invasiven Beatmung bei Obs-

truktion dar.

Die Obstruktion der Atemwege kann An-

lass und das eigentliche Problem der in-

tensivmedizinischen Betreuung darstel-

len, sie kann aber auch als Komorbidi-

tät bei anderen Indikationen intensivme-

dizinischer Behandlung bedeutsam wer-

den. Ohne Zweifel spielt die bronchiale 

Obstruktion als Komorbidität eine große 

Rolle, da mit Asthma bronchiale (10 der 

kindlichen und 5 der erwachsenen Be-

völkerung in Deutschland) und zusätzlich 

mit der COPD (10–15 der erwachsenen 

Bevölkerung in Deutschland) 2 Volks-

krankheiten mit hoher Prävalenz ent-

sprechend häufig auf jeder Intensivstati-

on anzutreffen sind [20]. Die erfolgreiche 

Behandlung einer schweren Bronchial-

obstruktion gehört zu den klassischen in-

tensivmedizinischen Herausforderungen 

und Kenntnis und Verständnis dieser Si-

tuation lässt sich in aller Regel dann auch 

auf die Probleme der Komorbidität über-

tragen. Da im Verständnis der schweren 

Bronchialobstruktion insbesondere die 

Fortschritte der Beatmungstherapie be-

achtlich sind, stehen diese ganz im Vor-

dergrund der Betrachtung dieser Über-

sicht. Dabei geht der Autor davon aus, 

dass die medikamentöse Therapie in al-

len Aspekten von erheblicher Bedeutung 

ist, aber hier nicht im Einzelnen darge-

stellt werden kann [38].

Grundlagen der 
Beatmungstherapie

Die Beatmungstherapie und alles, was 

damit zusammenhängt, beansprucht ei-

nen großen Raum in jeder Form von In-

tensivmedizin, deshalb wird eine schwe-

re Einengung der Atemwege (Obstrukti-

on) bei einer Vielzahl von Situationen ei-

ne signifikante Erschwernis dieser Thera-

pie darstellen. Indikation, Durchführung 

und Prognose bei einer Beatmungsthera-

pie hängen wesentlich von dem Grund-

problem ab, welches eine „Atemhilfsthe-

rapie“ notwendig gemacht hat. Vorausset-

zung für den sinnvollen Einsatz des brei-

ten Spektrums an Therapiemöglichkeiten 

zur Unterstützung oder als Ersatz der At-

mung ist die Kenntnis der ursächlichen 

Störung(en) und der möglichen patho-

physiologischen Konsequenzen. Nur dann 

kann die Entscheidung, ob überhaupt mit 

einer solchen Therapie ein Nutzen zu er-

zielen ist, getroffen werden und ggf. die 

Auswahl sinnvoll einzusetzender Verfah-

ren erfolgen.

Immer mehr gewinnt die nicht-inva-

sive Beatmung an Bedeutung. Dies hat 

dazu geführt, dass die Probleme der Be-

atmung bei schwerer Obstruktion nicht 

mehr ausschließlich eine Diskussion der 

Intensivstation ist, sondern auch zuneh-

mend andere Bereiche betrifft [2, 5, 8] wie 

spezialisierte Beatmungsstationen, sog. 

„Respiratory-intermediate-care-Stati-

onen“, aber unter gewissen Bedingungen 

auch die Normalstation, wo die nicht-in-

vasive Beatmung wesentliches Therapiee-

lement sein kann [37].

Ursachen der Obstruktion

Zwar macht es Sinn, klinisch zwischen 

akuter und chronischer Bronchialobstruk-

tion zu unterscheiden, auch ist die Phar-

makotherapie des Asthma in mancher 

Hinsicht anders als die der COPD oder 

des Emphysems. Für die Beatmungsthe-

rapie ist es allerdings unerheblich, durch 

welchen Prozess die Bronchialobstruk-

tion vermittelt wird. Stehen beim Asth-

ma entzündliche Schleimhautinfiltration, 

Bronchospasmus und Sekret im Vorder-

grund, sind beim Emphysem die vermin-

derte elastische Rückstellkraft und die da-

mit verbundene Neigung der Atemwege 

zum Kollaps bedeutsamer. Bei der COPD 

können alle Elemente in unterschiedlicher 

Gewichtung zusammen wirken. Für die 

Atemmechanik einer Ventilatortherapie 

ist aber mehr die quantitative Ausprägung 

und Lokalisation von Belang, also die Fra-

ge ob die Obstruktion homogen oder in-

homogen über die Lunge verteilt ist, oder 

mehr die kleinen oder großen Atemwege 

betrifft, als die Frage, ob es Schwellung der 

Schleimhaut oder Bronchospasmus sind. 

Letzteres ist eindeutig die Kernfrage für 

die Pharmakotherapie, wozu nur auf die 

einschlägigen Übersichten und Leitlinien 

verwiesen werden kann [18, 31, 38].
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Wie wird die Obstruktion 
zum Problem?

Beim spontan atmenden Patienten führt 

die schwere Obstruktion zu einer Belas-

tung und schließlich zur Erschöpfung der 

Atempumpe. In der Exspiration sind we-

gen der Verkleinerung des Thorax die 

Atemwege kleiner als in der Inspiration. 

Bei einer zusätzlichen Verkleinerung der 

Atemwege durch Schleim, Bronchospas-

tik, Kollaps oder entzündliche Schwellung 

der Bronchialschleimhaut macht sich die 

physiologische Kaliberschwankung zwi-

schen In- und Exspiration besonders 

deutlich bemerkbar. Es kommt zu einer 

ventilatorischen Bilanzstörung, die Luft 

kann leichter hinein als heraus, wodurch 

eine Überblähung entsteht.

Die Alveolarabschnitte, die distal einer 

solchen Obstruktion liegen, können sich 

nicht entleeren, auch am Ende einer Ex-

spiration besteht noch ein positiver alve-

olärer Druck (PEEP, „positive endexspira-

tory pressure“) durch die elastische Rück-

stellkraft des betroffenen Lungenparen-

chyms. Dieses Phänomen wird als „dyna-

mische Überblähung“, der positive Druck, 

der durch den fehlenden Druckausgleich 

zwischen Außenluft und Alveole durch die 

behinderten Atemwege zustande kommt, 

wird als intrinsischer PEEP (iPEEP) be-

zeichnet [9, 21].

Im Gegensatz zum physiologischen 

Druckausgleich, bei dem am Ende der 

Exspiration in der Alveole ein Druck 

entsprechend dem Atmosphärendruck 

herrscht und dementsprechend ein klei-

ner inspiratorischer Unterdruck (Kon-

traktion des Zwerchfells) sofort zum Ein-

strömen von Inspirationsluft führt, behin-

dert der intrinsiche PEEP die Einatmung. 

Es kommt erst dann zum Einstrom von 

Luft (Beginn der Inspiration), wenn der 

Unterdruck durch die Zwerchfellkont-

raktion größer ist als der noch vorherr-

schende iPEEP. Die Überwindung die-

ser zusätzlichen Last ist der Grund für die 

Erschöpfung des Zwerchfells. So wird die 

exspiratorische Flusslimitation und Wi-

derstandserhöhung über die Entwicklung 

des intrinsichen PEEP und eine inspirato-

rische Erschöpfung zur Ursache des respi-

ratorischen Versagens.

Intensivmedizinische 
Überwachung

Die Entscheidung für eine intensivmedizi-

nische Überwachung und Therapie eines 

Patienten mit schwerer Bronchialobs-

truktion ist von vielen Faktoren abhän-

gig. Asthmapatienten neigen zu einer an-

fallsartigen Verschlimmerung der Bron-

chialverkrampfung, die sehr plötzlich kri-

tisch werden kann, sodass dann eine not-

fallmäßige Versorgung unausweichlich er-

scheint, nur um dann nach kurzer medi-

kamentöser Therapie Entwarnung geben 

zu können. COPD-Patienten kommen ty-

pischerweise spät mit Zeichen der musku-

lären Erschöpfung in die Klinik.

Die meisten Todesfälle bei Asthma er-

eignen sich außerhalb des Krankenhauses, 

dennoch ist nicht die nur einmalige Fest-

stellung des Aufnahmebefunds, sondern 

die klinische Situation im Verlauf ent-

scheidend für die Risikoabschätzung. 

Auch kann das Verstummen der spasti-

schen (kontinuierlichen) Nebengeräusche 

als Ausdruck der „stummen Lunge“ statt 

ein Hinweis auf Überwindung der Spastik 

bei Patienten, die sich subjektiv nicht bes-

sern, ein Hinweis darauf sein, dass durch 

Erschöpfung die Strömungsgeschwindig-

keiten so weit abgenommen haben, dass 

die klassischen Auskultationsphänomene 

nicht mehr entstehen. Unabhängig von 

der Ursache der Obstruktion muss eine 

respiratorische Azidose oder die rasche 

klinische Verschlechterung immer als kri-

tischer Warnhinweis interpretiert werden, 

sodass bei gefährdeten Patienten eine ar-

terielle Blutgasanalyse als Ergänzung der 

wiederholten klinischen Untersuchung 

unverzichtbar ist.

An dieser Stelle kann nicht auf die me-

dikamentöse Differenzialtherapie von 

Asthma und COPD eingegangen werden. 

Hier wird auf die einschlägigen Empfeh-

lungen und Leitlinien verwiesen [18, 31, 38]. 

In der . Tab. 1 sind die etablierten medi-

kamentösen Therapieelemente aufgelistet, 

was nur dazu dienen soll, sich zu vergewis-

sern, dass alle wichtigen Therapieelemente 

bedacht und ggf. genutzt wurden, bevor ei-

ne Beatmungstherapie eingeleitet wird.

Elektiver Einsatz einer 
Beatmungstherapie

Bei schwerer Obstruktion kann ein elek-

tiver und frühzeitiger Einsatz einer Be-

atmungstherapie für die Gesamtprogno-

se wesentlich günstiger sein als zu langes 

Zögern. Eine rechtzeitige Respiratorthera-

pie ist dementsprechend heute oft – aber 

nicht immer – eine frühzeitige.

Durch die Verfügbarkeit der nicht-in-

vasiven Beatmung ist die Hemmschwel-

le für den Einsatz einer Beatmungsthera-

pie gesunken. Ein gutes Beispiel für eine 

solche frühzeitige Indikation einer Beat-

mung ist die akute Infektexazerbation der 

COPD: Verbesserung der Oxygenierung 

und gleichzeitig Verbesserung der Ven-

tilation führen zu einer Entlastung der 

Atempumpe und damit zu einer Erho-

lung des Patienten mit einer signifikanten 

Verkürzung der Intensiv- und Gesamtbe-

handlungsdauer.

> Eine rechtzeitige 
Respiratortherapie ist 
heute oft eine frühzeitige

Die Vermeidung einer vollständigen Er-

schöpfung des Zwerchfellmuskels, die ei-

ne mindestens 48- bis 72-stündige Erho-

lungspause unter kontrollierter Beatmung 

– also völliger Entlastung von Arbeit – er-

fordert, scheint ein ganz wesentliches Ele-

ment der prognoseverbessernden Effekte 

des frühzeitigen Einsatzes der nicht-inva-

siven Beatmung zu sein. Auch lässt sich 

die nicht-invasive Therapie natürlich bei 

Tab. 1  Pharmakotherapie der akuten Bronchialobstruktion

Wirkstoff (Gruppe) Wiederholung Applikationsweise

Sauerstoff Dauernd Nasensonde, Venturi-Maske, 

CPAP-Maske, Tubus

β-Mimetikum, kurz wirksam 15 min Inhalation; s.c.; Infusion

Anticholinergikum 15 min Inhalation

Steroide 4 Stunden Oral; i.v.

Theophyllin Je nach Spiegel oder Medikati-

onsvorgeschichte

i.v.

Flüssigkeit Dauernd i.v.
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einem noch kooperationsfähigen Pati-

enten leichter vermitteln und initiieren, 

als dies bei einem vor Dyspnoe schon pa-

nischen oder völlig erschöpften Patienten 

der Fall ist.

Ziele der Beatmungstherapie

Ziel einer jeglichen Form von Beatmungs-

therapie bei schwerer Obstruktion muss 

die Verbesserung der Prognose, der Le-

bensqualität und damit auch die Verkür-

zung der intensivmedizinischen oder kri-

tischen Phase der Erkrankung sein. Als 

kurzfristige Hilfsparameter werden üb-

licherweise die Parameter des Gasaus-

tauschs (Oxygenierung und CO2-Elimina-

tion) zur Abschätzung des Erfolgs und der 

Prognose des Patienten benutzt. Dies darf 

aber nicht darüber hinweg täuschen, dass 

ein entspannter Patient mit etwas weniger 

guten Blutgaswerten einen besseren The-

rapieerfolg darstellen kann als ein Patient 

mit exzellenten Gasen aber mit einem ho-

hen Maß an Stress oder Angst.

Verbesserung der Oxygenierung

Eine gewisse Verminderung der Atem-

arbeit bei Obstruktion kann über ein er-

höhtes inspiratorisches Sauerstoffangebot 

erreicht werden. Dabei ist nicht unbedingt 

eine Verbesserung des Sauerstoffpartial-

drucks des arteriellen Blutes (paO2) durch 

eine Erhöhung der inspiratorischen Sau-

erstoffkonzentration (FiO2) das Ziel, was 

beim spontan atmenden Patienten durch 

die Applikation von 2 bis maximal 10 l/

min Sauerstoff über eine Nasensonde er-

reicht werden kann. Vielmehr steht bei 

der schweren Obstruktion die Reduktion 

der Belastung der Atempumpe im Vorder-

grund.

Eine optimale Oxygenierung ist aller-

dings immer am ehesten bei einem endex-

spiratorischen Volumen (EEV) auf dem 

Niveau einer normalen funktionellen Re-

sidualkapazität (FRC) zu erreichen, da 

sich hier die Druckvolumenbeziehung des 

respiratorischen Systems, die Atemarbeit, 

das Ventilations-Perfusions-Verhältnis 

sowie der pulmonale Gefäßwiderstand in 

einem optimalen Gleichgewicht oder Zu-

stand höchster Effizienz befinden. Sau-

erstoffmangel allein führt schon zur pul-

monalen Vasokonstriktion und damit zu 
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Zusammenfassung

Die Bronchialobstruktion im Zusammenhang 

mit den Volkskrankheiten Asthma, chronisch 

obstruktive Lungenerkrankung (COPD) oder 

Emphysem stellt ein häufiges eigenständi-

ges Problem in der Intensivmedizin dar, oder 

die Obstruktion präsentiert sich als relevante 

Komorbidität. Während sich in der intensiv-

medizinischen medikamentösen Therapie 

dieser Erkrankungen das nachweislich Wirk-

same kaum geändert hat, sind in der Beat-

mungstherapie 2 wesentliche Fortschritte er-

zielt worden, die im Mittelpunkt der Darstel-

lung stehen. Zum einen ist die nicht-invasive 

Beatmung (NIV) zur Behandlung des akuten 

respiratorische Versagens bei vorbestehen-

der Obstruktion (akut auf chronisch) bei der 

COPD wirksam und kann die Behandlungs-

dauer signifikant verkürzen. Auch bei der 

schwierigen Entwöhnung nach Langzeitbeat-

mung bei COPD kann die NIV erfolgreich und 

Prognose verbessernd eingesetzt werden. 

Zum anderen gibt es bei der invasiven Beat-

mung grundlegende Änderungen der Stra-

tegie. Unverändert bleibt bestehen, dass bei 

schwerer Obstruktion und limitierter Venti-

lation die „permissive Hyperkapnie“ die Re-

gel ist. Unter bestimmten Bedingungen (ho-

her Atemwegswiderstand und intrinsischer 

PEEP) darf neuerdings ein PEEP auch bei Obs-

truktion eingesetzt werden. Auch kann es 

sich als zulässig und nützlich erweisen, die in-

zwischen gewohnten niedrigen Grenzen des 

Atemwegspitzendrucks von der „protektiven 

Ventilation“ des ARDS bei schwerer Obstruk-

tion zu überschreiten.

Schlüsselwörter

Beatmung · Asthma · COPD · Emphysem · 

PEEP

Bronchial obstruction in intensive care

Abstract

Bronchial obstruction due to one of the ma-

jor pulmonary diseases asthma, COPD, or em-

physema are a common problem in inten-

sive care medicine as the leading cause or as 

comorbidity. While in pharmacological ther-

apy no major changes have occurred during 

the last few years, two major advances have 

been reached in ventilation therapy which 

are in the focus of this review. First the non 

invasive ventilation (NIV) has been shown to 

prove efficient in treating acute on chronic re-

spiratory failure in COPD patients and is ca-

pable of shortening the duration of hospital 

stay. In addition NIV can be used successful-

ly in weaning after long time ventilator ther-

apy and improve prognosis in COPD patients. 

Secondly the strategy of invasive ventila-

tion therapy has changed significantly. “Per-

missive hypercapnia” is unequivocally estab-

lished in severe bronchial obstruction in sit-

uations of limited ventilation. When intrinsic 

PEEP and elevated airway resistance are pres-

ent PEEP may be useful and the upper limit of 

airways peak pressure that we are used to in 

“protective ventilation” of ARDS patients can 

be necessary and useful to exceed.

Keywords

Ventilator therapy · Asthma · COPD · Emphy-

sema · PEEP
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einer Verschlechterung dieser Variablen, 

gleichzeitig kommt es bei Obstruktion zu 

einem erhöhten Sauerstoffverbrauch des 

Zwerchfells durch die Mehrarbeit bei dem 

Versuch, den intrisischen PEEP zu über-

winden. Auch befinden sich die Muskel-

fasern des Zwerchfells bei Überblähung in 

einem schon unphysiologisch verkürzten 

Zustand, was die Effizienz ihrer Kontrak-

tion mindert. Ähnlich ist es mit dem pul-

monal-vaskulären Widerstand, der durch 

die Überblähung erheblich zunimmt und 

die Herzarbeit vermehrt und den Gasaus-

tausch (Ventilations-Perfusions-Quoti-

enten) verschlechtert.

Verbesserung der CO2-Elimination

Die CO2-Elimination ist direkt proporti-

onal zur alveolären Ventilation, sodass ei-

ne Verbesserung nur durch eine Vermeh-

rung der Ventilation herbeigeführt wer-

den kann. Die schwere obstruktive Ven-

tilationsstörung ist aber für den Patienten 

der limitierende Faktor für die Ventilati-

on, sodass außer den pharmakologischen 

Therapieelementen nur eine maschinelle 

Unterstützung oder Übernahme der Ven-

tilation als Therapieoption bleiben. We-

gen der erheblichen technischen Pro-

bleme hat sich die Unterdruckbeatmung 

(Eiserne Lunge) nicht durchsetzen kön-

nen und wird in der Intensivmedizin und 

Notfallmedizin kaum eingesetzt, sodass 

hier auf eine Darstellung verzichtet wird.

Schon eine Masken-CPAP-Unterstüt-

zung (CPAP, „continuous positive airways 

pressure“) kann die Atemarbeit durch Be-

schleunigung der Strömungsumkehr bei 

Vorliegen von intrinsischem PEEP er-

leichtern (. Abb. 1). Die Applikation von 

PEEP oder Überdruckbeatmung über ei-

nen endotrachealen Tubus ist sicherer 

und vermeidet die Gefahr der Insufflati-

on von Luft in den Magen mit der Gefahr 

der Regurgitation von Mageninhalt und -

säure und der Gefahr der nachfolgenden 

Aspiration. Über den Tubus kann auch 

eine kontrollierte maschinelle Beatmung 

praktiziert werden. Andere Verfahren zur 

Verbesserung der CO2-Elimination sind 

die extrakorporale CO2-Elimination (EC-

CO2-R) und die extrakorporale Membra-

noxygenierung (ECMO), auf die hier al-

lerdings nicht näher eingegangen wird.

Unterstützung der Eigenatmung

Die Einbeziehung der Eigenatmung des 

Patienten spielt zunehmend eine wichtige 

Rolle in der modernen Beatmungsstrate-

gie und die Verfügbarkeit der nicht-inva-

siven Beatmung hat das Indikationsspekt-

rum erheblich erweitert. Eine den noch 

verfügbaren Patientenmöglichkeiten an-

gepasste Beatmungstherapie – unabhän-

gig davon, ob diese invasiv oder nicht-in-

vasiv erfolgt – stellt einen weniger schwer-

wiegenden Eingriff in die Patientenauto-

nomie dar und kann somit das Komplika-

tionsrisiko und die Belastung für den Pa-

tienten reduzieren. Ganz wesentlich für 

die bessere Oxygenierung bei erhaltener 

Spontanaktivität des Zwerchfells ist der 

Erhalt der spontanen Zwerchfellkontrak-

tionen, die eine bevorzugte Ventilation im 

Bereich bester Perfusion bewirken (dor-

sal basal, günstiges Ventilations-Perfusi-

ons-Verhältnis). Dahingegen begünstigt 

die passive Ventilation durch Überdruck-

beatmung die ohnehin schlecht perfun-

dierten ventralen und apikalen Lungen-

abschnitte (schlechtes Ventilations-Per-

fusions-Verhältnis, Totraumventilation; 

. Abb. 2).

Je weniger invasiv, desto besser
Grundsätzlich muss jede Atemhilfsthera-

pie bei schwerer Obstruktion so effizient 

und so wenig invasiv wie möglich sein. 

Deshalb ist genau zu überlegen, welches 

Ziel mit der Beatmungstherapie erreicht 

werden soll und auf welchem Wege dieses 

Ziel optimal zu erreichen ist. Dieser Weg 

wird grundsätzlich befolgt, solange die In-

dikation zwischen Applikation von Sauer-

stoff, nicht-invasiver und invasiver Atem-

hilfstherapie gestellt wird, was bedeutet, 

dass Nicht-Invasivität grundsätzlich als 

Vorteil gesehen wird [11, 16, 23]. Bei Stö-

rungen, die absehbar nicht ohne eine in-

vasive Therapie auskommen, z. B. we-

gen mangelnder Kooperativität des Pati-

enten, ist der frühzeitige Einsatz einer in-

vasiven Therapie jedoch oft besser, als mit 

Abb. 1 8  Rekrutierung von Alveolen und beschleunigte Strömungsum-
kehr durch PEEP: Ein gemessener intrinsischer PEEP stellt den Mittelwert 
aller endexspiratorisch gemessenen Alveolardrucke (palv) dar. Schema-
tisch wird hier die Inhomogenität der herrschenden palv-Werte dargestellt: 
Kommt es zur Rekrutierung von zusätzlichen Alveolen, können diese durch 
externen PEEP offen gehalten werden, was zu einer verbesserten Ventilati-
on und letztlich einer Verbesserung des Gasaustauschs führt. Gleichzeitig 
wird bei Spontanatmung die Druckdifferenz (transpulmonaler Druck oder 
Arbeit des Zwerchfells) vermindert, die benötigt wird, um eine Strömungs-
umkehr von Exspiration (iPEEP größer als PEEP) zu Inspiration zu bewir-
ken. Es kommt zur Strömungsumkehr, wenn der negative transpulmonale 
Druck größer als die Druckdifferenz zwischen endexspiratorischem Alveo-
lardruck und Munddruck ist: bei PEEP von 0 cmH2O (Differenz 6 cmH2O) bei 
weniger als −6 cmH2O, bei PEEP von 5 cmH2O (Differenz 1 cmH2O) bei we-
niger als −1 cmH2O. Dyspnoe und Atemarbeit nehmen ab

Abb. 2 8  Bevorzugte Ventilation bei Spontan- vs. Überdruckbeatmung 
(IPPV): Die schematische Darstellung der Zwerchfellauslenkung zeigt, 
dass es durch die bevorzugte Kontraktion der dorsalen Zwerchfellab-
schnitte bei erhaltener Spontanatmung zu einem günstigen Ventila-
tions-Perfusions-Verhältnis kommt, da insbesondere in Rückenlage die 
Lunge der Schwerkraft folgend bevorzugt in den unten liegenden Regi-
onen perfundiert wird. Bei Überdruckbeatmung erfolgt die Ventilation 
vorzugsweise in den vorderen Lungenabschnitten, was mit einem un-
günstigeren Ventilations-Perfusions-Quotienten vergesellschaftet ist
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diesem Einsatz so lange zu warten, bis zu-

sätzlicher Schaden an der Gasaustausch-

fläche (zusätzliche Atelektasen, zusätz-

licher Kapillarschaden, hyoxischer Scha-

den) entstanden ist.

Bei der Auswahl des optimalen Verfah-

rens muss das Spektrum der möglichen 

Nebenwirkungen und Risiken genau be-

kannt sein [36]. Die teilweise schlechten 

Erfahrungen mit der Beatmungstherapie 

in deren Frühphase haben dazu geführt, 

dass häufig ein unbegründetes negatives 

Vorurteil gegenüber der Beatmungsthera-

pie beim drohenden Lungenversagen be-

steht. Tatsächlich ist jedoch nicht die Beat-

mungstherapie ein prognostisch ungüns-

tiger Parameter, sondern das beatmungs-

pflichtige Lungenversagen. Die Prognose 

kann nicht verbessert, sondern eher ver-

schlechtert werden, wenn mit der not-

wendigen Beatmungstherapie eines be-

atmungsbedürftigen Lungenversagens zu 

lange gewartet wird. Gleichzeitig darf die 

Beatmungstherapie nicht ohne Notwen-

digkeit eingesetzt werden, da jede Form 

der Atemhilfstherapie auch mit Risiken 

behaftet ist [32].

Unterstützung der Spontanatmung 
mit nicht-invasiver Beatmung
In der Notfallmedizin werden immer häu-

figer nicht-invasive Beatmungsformen 

eingesetzt [1, 4, 6, 7, 11, 15, 16, 19, 23, 25, 

34]. Häufig wurden innerhalb einer Stu-

die verschiedene Ursachen des respirato-

rischen Versagens zusammengefasst. Der 

Stellenwert kann noch nicht abschlie-

ßend beurteilt werden, da keine größe-

ren, kontrollierten Studien zum Überle-

ben oder der Behandlungsdauer für alle 

Gruppen der Notfallpatienten vorliegen, 

insbesondere fehlen Daten zur Wirksam-

keit beim Asthma. Gute Evidenz für signi-

fikant bessere Ergebnisse existiert für die 

akute Exazerbation der COPD [14, 16, 17, 

23, 25, 27, 34]. In Vergleichsstudien fielen 

sowohl die Beatmungsdauer, die Verweil-

dauer im Krankenhaus und die Mortali-

tät in der nicht-invasiv behandelten Grup-

pe (oft allerdings gemischte Kollektive) 

günstiger aus. Grundsätzlich scheint die 

Häufigkeit der nosokomialen Pneumonie 

(„ventilator associated pneumonia“, VAP) 

die nicht-invasive Beatmung als die besse-

re Maßnahme darzustellen [28].

E Wann immer sie eingesetzt 

werden kann, sollte ein 

Versuch mit der nicht-invasiven 

Beatmung gemacht werden.

Wichtig ist aber hierbei, dass eindeutige 

Abbruchkriterien für diesen nicht-inva-

siven Behandlungsversuch fest gelegt wer-

den, damit die rechtzeitig mögliche Intu-

bation nicht versäumt wird [12].

Die Beatmung über eine Maske spielte 

in der Intensivmedizin schon immer in 

der Akutversorgung von respiratorischen 

Problemen eine wichtige Rolle. Die meis-

ten akuten respiratorischen Krisen lassen 

sich initial über eine Maskenbeatmung 

sicher und effektiv beherrschen, sodass 

überall wo Beatmungstherapien durch-

geführt werden, auch die Applikation ei-

ner Maskenbeatmung möglich sein muss. 

Durch Luftpolster dichtschließende Mas-

ken, die Nase und Mund umschließen, 

müssen in verschiedenen Größen für die 

verschiedenen Physiognomien der Pati-

enten vorrätig sein und bei leicht über-

strecktem Kopf und fixiertem Unterkie-

fer fest auf das Gesicht aufgedrückt wer-

den. Diese Masken können zur Applika-

tion von Sauerstoff bei Spontanatmung 

aber auch zur Insufflation von Überdruck 

mit Atembeutel (Ambu®-Beutel) oder an-

geschlossenem Beatmungsgerät für alle 

anderen Formen der Beatmung verwen-

det werden.

Eine langfristige Verwendung der Ge-

sichtsmasken (Stunden) ist bei Verwen-

dung von niedrigem Atemwegsdruck 

z. B. bei CPAP durchaus möglich, wobei 

die Gefahr der Insufflation von Luft in 

den Magen mit nachfolgender Aspirati-

onsgefahr bei steigendem Atemwegsdru-

cken zunimmt. Deshalb beschränkt sich 

die länger dauernde nicht-invasive Beat-

mung in der Regel auf den kooperativen 

und wachen Patienten, bei dem dann 

eventuell auch eine reine Nasenmaske an-

gewendet werden kann.

Die wichtigsten Kontraindikationen 

für eine nicht-invasive Beatmung sind in 

. Tab. 2 zusammengefasst.

Unterstützung der Spontanatmung 
nach Intubation
Eine Unterstützung der Spontanatmung 

kann auch beim intubierten Patienten er-

folgen und aus Optimierung der Rand-

bedingungen (Oberkörperhochlagerung 

= Erleichterung der Bauchatmung, Fie-

bersenkung = Verminderung der CO2-

Produktion und damit der Ventilation 

etc.) oder aus einer maschinellen „Einmi-

schung“ in die Spontanatmung bestehen.

Bei diesen unterstützenden Maßnah-

men können zum einen die Spontana-

tembemühungen maschinell durch einen 

Atemhilfsdruck (AHD) unterstützt wer-

den („assisted spontaneous breathing“, 

ASB), wobei jeder Atemzug durch eine 

vorher einzustellende positive Druckwel-

le überlagert wird und so eine druckun-

terstützte Spontanatmung im Eigenrhyth-

mus des Patienten entsteht. Das alternati-

ve Verfahren besteht in einer Beimischung 

maschineller Beatmung zu den Spontana-

tembemühungen des Patienten. Praktisch 

sieht das so aus, dass zu den Spontana-

tembewegungen des Patienten in einem 

fest vorgegebenen zeitlichen Raster ma-

schinelle Atemhübe als Überdruckbeat-

mungshübe in die Lunge des Patienten 

gepumpt werden („synchronized inter-

mittent mandatory ventilation“, SIMV). 

Auch Kombinationen aus diesen 2 unter-

schiedlichen Prinzipien (SIMV + AHD) 

sind möglich, wobei dann die Spontanak-

tivitäten des Patienten mit Druck unter-

stützt werden und zusätzlich fest vorge-

gebene maschinelle Atemhübe appliziert 

werden.

Die Schwierigkeit im Einsatz dieser so 

einfach und einleuchtend erscheinenden 

Therapie der Unterstützung durch Atem-

hilfsdruck liegt in der Einschätzung des 

Druckniveaus des AHD, das benötigt 

wird, um wirklich eine Entlastung her-

beizuführen. Gegenüber einer Spontanat-

mung muss ein Patient mit solch einem 

Verfahren neben der Überwindung des 

erheblichen Tubuswiderstands auch noch 

die Arbeit aufbringen, die zur Steuerung 

der Respiratorventile notwendig ist [13]. 

Die notwendigen Atemhilfsdrücke vari-

ieren erheblich, sodass eine Vorhersage 

Tab. 2  Kontraindikationen für eine 

nicht invasive Beatmungstherapie (NIV)

Mangelnde Kooperationsfähigkeit

Patient kann die Maske nicht tolerieren

Starke Verschleimung

Blutung aus dem Bronchialsystem

Patient fühlt sich durch die NIV nicht entlastet
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für einen einzelnen Patienten kaum mög-

lich ist. Allzu oft kann man bei Messung 

der tatsächlich aufgewendeten Atemar-

beit feststellen, dass die vermeintliche At-

mungsunterstützung durch Atemhilfs-

druck eine zusätzliche Last für die Atem-

pumpe bedeutet.

Kontrollierte Beatmung

Die kontrollierte Beatmung geht vom 

krankheits- oder sedierungsbedingten 

Fehlen einer Spontanatmung aus und 

versucht, durch Überdruck eine ausrei-

chende Ventilation und einen ausrei-

chenden Druckgradienten für die Oxyge-

nierung zu erreichen. Dabei wird dem Pa-

tienten mit einem bestimmten Zeitraster 

maschinell mit Überdruck ein bestimm-

tes, der „Compliance“ seines Thoraxsys-

tems entsprechendes Volumen bei einem 

bestimmten Druck insuffliert, das derart 

mit Sauerstoff angereichert ist, dass eine 

ausreichende Oxygenierung und Venti-

lation ermöglicht werden. Voraussetzung 

ist, dass keine Spontanatmung vorliegt, da 

diese Art der Ventilation, die sich teilwei-

se von den physiologischen Spontanatem-

manövern erheblich unterscheidet, beim 

wachen Patienten unzumutbar ist.

Sinnvoll ist eine kontrollierte Beat-

mung immer dann, wenn alle Spontan-

aktivitäten fehlen oder wenn Ventilati-

on und Oxygenierung so kritisch einge-

schränkt sind, dass besondere Maßnah-

men (z. B. „inverse ratio ventilation“, IRV) 

notwendig sind, die ein Abweichen von 

dem komplexen Gefüge aus Atemwegs-

druck, Inspirations-/Exspirationszeitver-

hältnis usw. durch Patientenaktivitäten 

nicht erlauben. Bei schwer obstruktiven 

Patienten ist dies immer dann der Fall, 

wenn aus anderen Gründen als der Be-

atmung selbst eine Analgosedierung er-

forderlich ist oder aber der Patient durch 

Angst oder Panik nicht kooperativ für ei-

ne andere Form der Beatmung ist. Hat 

sich der Patient vor Einleitung der Beat-

mungstherapie erschöpft, macht es keinen 

Sinn, sein Zwerchfell teilweise zu entlas-

ten, sondern es muss dann eine kontrol-

lierte Beatmung typischerweise über 48–

72 h erfolgen, damit sich die Atempumpe 

regenerieren kann.

Die orale Intubation stellt heute den 

Standardzugang unter Notfallbedin-

gungen zu den Atemwegen dar. Die zur 

Verfügung stehenden Tuben unterschei-

den sich hinsichtlich Material und Kons-

truktion, wobei wesentlich ist, dass insbe-

sondere bei länger dauernder Intubation 

die Dichtungsmanschette, die zum Aus-

gleich der Kaliberdifferenzen zwischen 

Trachea und Tubus dient, mit niedrigem 

Füllungsdruck eine hohe Dichtigkeit auf 

einer langen Strecke in der Trachea er-

reicht (sog. Niederdruck-Cuff), wodurch 

die Gefahr von späteren Komplikationen 

(Tracheomalazie, Trachealstenose etc.) re-

duziert wird.

Die Beatmung über einen Tubus, der 

über ein Tracheostoma eingelegt wird, ist 

neben dem orotrachealen Tubus ein hilf-

reiches Instrument für alle längerfristig 

notwendigen Beatmungstherapien. Im-

mer häufiger wird die Punktionstracheos-

tomie in der Intensivmedizin verwendet, 

die auch von nicht chirurgisch ausgebil-

deten Intensivmedizinern angelegt wer-

den kann. In der Entwöhnungsphase hat 

der kürzere Atemweg (weniger Totraum-

ventilation) Vorteile insbesondere bei obs-

truktiven Patienten, da für die CO2-Elimi-

nantion eine Totraumverkleinerung sehr 

hilfreich ist.

Durchführung der Beatmung

Der inspiratorische Atemwegsquerschnitt 

ist größer als der exspiratorische. Diese 

physiologischen Kaliberschwankungen 

werden bei Patienten mit Obstruktion 

durch Sekret, entzündliche Schwellung 

der Schleimhaut, Kontraktion der Musku-

latur und bei forcierter Exspiration noch 

durch Kollaps der nicht knorpeltragenden 

Atemwege verstärkt, wodurch die Gefahr 

eines Airtrapping entsteht. Hierdurch ver-

größert sich das endexspiratorische Volu-

men (EEV). Der dyspnoische Patient, der 

an einer obstruktiven Atemwegserkran-

kung leidet, benutzt die Atemhilfsmusku-

latur während der Exspiration, eine Ver-

mehrung der Atemarbeit resultiert.

Da ein zu großes EEV mit erhöhtem 

Lungengefäßwiderstand, reduzierter Effi-

zienz der Atempumpe und mit einer er-

höhten Sauerstoffaufnahme der Atem-

muskulatur verbunden ist, wird die CO2-

Retention durch alveoläre Hypoventilati-

on begleitet von Rechtsherzbelastung und 

Hypoxämie durch ein Ventilations-Perfu-

sions-Missverhältnis. Ist ein solcher Pa-

tient über Erschöpfung oder durch eine 

andere Entgleisung in einen beatmungs-

pflichtigen Zustand geraten, gilt es, so 

schnell wie möglich die Überblähung zu 

reduzieren oder zumindest eine weitere 

Überblähung zu vermeiden.

Nicht-invasive Beatmung

Beim akuten respiratorischen Versagen 

von COPD-Patienten im Rahmen einer 

Infektexazerbation hat sich in kontrollier-

ten Studien zeigen lassen, dass die nicht-

invasive Beatmung der Intubationsbeat-

mung überlegen ist [14, 16, 17, 23, 25, 27, 

34]. Die gilt für verschiedenste Ergebnis-

variablen einschließlich Überleben, Län-

ge des Intensivstations- und Kranken-

hausaufenthalts, Dauer der Beatmung 

und Anzahl der Pneumonien. Deshalb 

gilt heute die nicht-invasive Beatmung in 

dieser Gruppe grundsätzlich als indiziert. 

Die nicht-invasive Therapie ist bei der Be-

handlung dieser Gruppe nicht mit einem 

höheren Ressourcenverbrauch als die in-

vasive Beatmung verbunden [22].

Bei allen Patienten mit einer schweren 

Infektexazerbation bei bekannter COPD 

sollte die Möglichkeit einer nicht-inva-

siven Beatmung geprüft werden. Lie-

gen keine Kontraindikationen vor, kann 

in der Regel innerhalb von längstens 2 h 

über den Erfolg der Therapie entschieden 

werden. Mit einer frühzeitigen Entschei-

dung für einen solchen Therapieversuch 

sind keine besonderen Gefahren in dieser 

Gruppe verbunden. Allerdings darf di-

es nicht dazu führen, dass ein Patient, der 

schon wegen seiner Obstruktion respira-

torisch erschöpft ist, dann auch noch mit 

dem Beatmungsgerät kämpfen muss.

Je vollständiger der Patient von der 

Atemarbeit entlastet wird, desto eher wird 

er sich erleichtert fühlen, die Therapie to-

lerieren und sich auch tatsächlich unter 

der nicht-invasiven Beatmung erholen. 

Hierzu sind erfahrungsgemäß volumen-

gesteuerte Beatmungsgeräte vorteilhaft, 

obwohl sich bei entsprechend großer Er-

fahrung des Arztes mit der druckgesteu-

erten Beatmung auch vergleichbar ho-

he Erfolgsraten (50–70) erreichen las-

sen [3, 10, 11, 12]. Benutzt der Patient we-

gen seines gesteigerten Atemantriebs sei-

ne Atemhilfsmuskulatur auch während 
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der nicht-invasiven Beatmung, muss die 

Einstellung korrigiert werden, wozu beim 

volumengesteuerten Gerät das Atemzug-

volumen oder der inspiratorische Flow 

oder beim druckgesteuerten Gerät die 

Druckanstiegssteilheit oder der inspira-

torische Spitzendruck angehoben werden 

müssen. Immer ist aber daran zu denken, 

dass die zum Einsatz kommenden Atem-

wegsdrucke sowohl inspiratorisch als auch 

exspiratorisch deutlich niedriger liegen als 

bei der invasiven Beatmung.

Kann der Patient die Beatmung nicht 

gut aushalten, ist der Versuch einer nied-

rig dosierten Gabe eines Opiates (z. B. 

5 mg Morphin s.c.) zu überlegen, wodurch 

das Dyspnoegefühl und die daraus resul-

tierende Angst zurückgehen und der Pati-

ent in die Lage versetzt wird, sich leichter 

auf die Unterstützung durch die Maschi-

ne einlassen zu können.

So gut die Ergebnisse der nicht-inva-

siven Beatmung bei der Infektexazerbati-

on der COPD sind, so wenig Erfahrung 

gibt es beim Asthma bronchiale. Das liegt 

zum einen daran, dass die Beatmungsbe-

dürftigkeit in dieser Patientengruppe so 

viel seltener vorkommt, zum anderen aber 

möglicherweise auch daran, dass diese Pa-

tienten sich so rasch und dramatisch ver-

schlechtern, dass eine notfallmäßige Intu-

bation nicht zu vermeiden ist. Kommt ein 

Asthmapatient durch eine intermittieren-

de nicht ganz so rapide Verschlechterung 

in einen Status, so ist sicherlich in Ana-

logie zur COPD ein Therapieversuch mit 

einer nicht-invasiven Beatmung zu recht-

fertigen.

Invasive Beatmung

Durch Reduktion der Überblähung lässt 

sich fast immer rasch eine Verbesserung 

der Oxygenierung ohne toxische inspira-

torische Sauerstoffkonzentrationen errei-

chen. Nur bei Patienten, die aufgrund ei-

ner Destruktion des Lungenparenchyms 

(z. B. fixierte Überblähung bei Emphy-

sem oder Wabenlunge bei Mukoviszido-

se) auch schon chronisch ein patholo-

gisches Ventilations-Perfusions-Verhält-

nis hatten, gelingt dies nicht, und die-

se Patienten sind entsprechend schwierig 

zu beatmen. Bei allen Patienten gilt aber 

die grundsätzliche Regel, dass es von der 

Physiologie her keine Notwendigkeit gibt, 

die inspiratorische Sauerstoffkonzentrati-

on (FiO2) höher einzustellen als zur Auf-

rechterhaltung einer O2-Sättigung von et-

wa 90 erforderlich ist.

Tatsächlich liegt die Hauptschwierig-

keit bei dieser Patientengruppe auf Sei-

ten der Ventilation. Durch Sedierung fällt 

die obstruktionsfördernde exspiratorische 

Atemhilfsmuskulatur fort, sodass häu-

fig schon allein durch Intubation und Se-

dierung eine Reduktion der Überblähung 

erreicht werden kann. Bei Patienten mit 

Emphysem, die vor Extubation mit Lip-

penbremse versucht haben, die Atemwe-

ge vor dem Kollaps zu bewahren, kann der 

Wegfall dieses Manövers allerdings auch 

den Atemwegskollaps noch verstärken.

Verlängerung der Exspirationszeit
Bei behinderter Exspiration durch Obs-

truktion bietet sich eine Verlängerung der 

Exspirationszeit (Verkleinerung des I:E-

Verhältnisses von 1:2 auf 1:3 oder kleiner) 

an. Hierbei ist aber zu beachten, dass ge-

gen Ende der Exspiration zwar hohe CO2-

Konzentrationen im Exspirationsgas ge-

messen werden können, bei obstrukti-

ven Patienten allerdings der Exspirations-

fluss bei kleinen Lungenvolumina so klein 

ist, dass die CO2-Elimination kaum noch 

von einer Verlängerung der Exspirations-

zeit profitiert. Gleichzeitig führt eine Ex-

spirationszeit, die kürzer ist als die zur völ-

ligen Abatmung des Hubvolumens benö-

tigte, zu einer positiven Volumenbilanz 

und damit zu einer Zunahme der Über-

blähung. Daher muss mit den verfügbaren 

Methoden des Monitoring versucht wer-

den, einen optimalen Kompromiss zu fin-

den, wobei die CO2-Retention gegenüber 

allen anderen möglichen Problemen das 

kleinste zu sein scheint.

Überwachung der 
Beatmungstherapie
Gerade bei obstruktiven Patienten kann 

es zu intermittierenden Sekretverschlüs-

sen von Bronchien kommen, die sich als 

scheinbare Verschlechterung der Obs-

truktion maskieren, weshalb bei allen 

Änderungen der Beatmungssituation ei-

ne sorgfältige klinische Untersuchung 

und ggf. das Anfertigen eines Röntgen-

bildes erforderlich sind. Je invasiver die 

Beatmungstherapie ist, d. h. je mehr spon-

tane Atmung fehlt und je abhängiger der 

Patient von der Durchführung der Beat-

mungstherapie ist, um so kritischer ist ei-

ne effektive Überwachung des Patienten 

und der Beatmungsmaschinerie.

Neben der klinischen Beobachtung, 

die trotz aller maschineller Unterstützung 

immer wichtige Beiträge leisten kann (Zy-

anose, Anspannung der Atemhilfsmusku-

latur, Tachykardie, Bronchospastik etc.) 

ist eine Überwachung von Gasaustausch 

und Ventilation mit Hilfe der Blutgasa-

nalyse, eine Überwachung der Atemme-

chanik mit Hilfe der Monitorfunktion des 

Beatmungsgeräts sowie eine zusätzliche 

Überwachung mit bildgebenden Verfah-

ren (Röntgenthorax) unabdingbar [36].

Sedierung während der Beatmung
Es gibt eine Vielzahl verschiedener bei 

Obstruktion bewährter Sedationsche-

mata, die hier im einzelnen nicht bespro-

chen werden können. Zur Einleitung der 

Beatmungstherapie haben sich kurz wirk-

same Barbiturate, Diazepine aber auch 

Tab. 3  Standardeinstellungen des Ventilators bei schwerer Obstruktion

Beatmungsmodus BIPAP Druck- oder volumengesteuert

Atemfrequenz 8–10/min Dynamische Überblähung vermeiden, bei 

Blutdruckabfall evtl. weniger, bei CO2-Anstieg 

evtl. mehr

Atemzugvolumen 6–10 ml/kgKG Atemwegspitzendruck beachten

Atemminutenvolumen 8–10 l/min

PEEP 0 bis max. 2/3 des iPEEP Regelmäßig iPEEP kontrollieren und anpassen

I:E 1:1,5 bis 1:2 Mehr bringt oft nicht mehr

Inspiratorischer Flow Ca. 50 l/min Turbulenz (Inhomogenität) vermeiden

Plateaudruck <35 cmH2O Plateaudruck wichtiger als Spitzendruck 

(s. unten)

Spitzendruck <35 cmH20 Optimal Plateaudruck = Spitzendruck, ggf. 

durch Druckbegrenzung erzwingen
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Substanzen wie Propofol oder Ketamin 

bewährt. Wichtig ist, dass bei einer län-

gerfristigen Analgosedierung nicht eine 

unnötig tiefe Sedierung erzeugt wird, weil 

dies für die Komplikationsrate und die 

später Entwöhnung ungünstig ist [31].

Intubation
Die Intubation ist bei Patienten mit 

schwerer Obstruktion mit einem erhöh-

ten Komplikationsrisiko behaftet, da häu-

fig eine Exsikkose zu einem Blutdruckab-

fall führt. In der Vorbereitung benöti-

gt man zum raschen Volumenersatz ei-

nen großlumigen Zugang. Sofern mög-

lich sollte der Patient zuvor mit hohen 

Sauerstoffkonzentrationen gut oxyeniert 

werden, damit es nicht zu einer kritischen 

Hypoxie kommt. Die Anfangsatemfre-

quenz wird niedrig gewählt, um nicht 

die belastete Kreislaufsituation durch ei-

ne Verschlimmerung der dynamischen 

Überblähung zu aggravieren.

Permissive Hyperkapnie
Bei Bronchialobstruktion konnte schon 

früh gezeigt werden, dass eine Normokap-

nie oft nur unter Inkaufnahme von relativ 

hohen Beatmungsdrucken zur Erreichung 

eines ausreichenden Atemminutenvolu-

mens erreicht werden konnte. Das Risiko 

eines Barotraumas bis hin zum Pneumo-

thorax war nur zu vermeiden durch die 

Vernachlässigung der bei Hypoventilati-

on entstehenden Hyperkapnie. Daraus hat 

sich eine „schonende“ Beatmungsstrate-

gie bei schwerer Bronchialobstruktion un-

ter dem Namen der „permissiven Hyper-

kapnie“ oder „hyperkapnische Hypoven-

tilation“ mit deutlich besseren Ergebnis-

sen durchgesetzt [29]. Inzwischen ist di-

ese Strategie ein universelles Beatmungs-

konzept auch bei Lungeparenchymversa-

gen, beispielsweise bei ARDS oder Pneu-

monie.

Bei der permissiven Hyperkapnie wird 

die Priorisierung auf Vermeidung von be-

atmungsbedingtem zusätzlichem Schaden 

gesetzt. Können auf Grund der Obstruk-

tion Atemfrequenz und Atemzugvolumen 

nicht so weit gesteigert werden, um eine 

Normokapnie zu erreichen, ohne dyna-

mische Überblähung oder Atemwegsspit-

zendruck gefährlich anzuheben, wird die 

Hyperkapnie (Werte bis 90 Torr sind un-

kritisch) toleriert. Eine Hyperkapnie ist 

außer beim Hirndruck nicht toxisch, und 

wenn andere Ursachen für einen Azidose 

nicht vorliegen, kann auch ein Abfall des 

arteriellen pH auf Werte bis 7,2 meist to-

leriert werden. Hierbei hat sich eine vor-

sichtige Gabe von Natriumbikarbonat be-

währt, auch wenn die Gefahr der Hyper-

natriämie besteht. Meist kann eine nor-

male Nierenfunktion innerhalb weniger 

Stunden eine ausreichende Kompensati-

on leisten.

PEEP bei Obstruktion
Peep wird normalerweise eingesetzt, um 

das endexspiratorische Volumen der Lun-

ge in Richtung einer normaleren FRC zu 

korrigieren. Bei Obstruktion ist das EEV 

erhöht, einen weitere Vergrößerung ist 

nicht sinnvoll. Die grundsätzliche Ver-

meidung von PEEP ist allerdings bei Pa-

tienten mit besonders stark ausgeprägter 

Obstruktion oft nicht sinnvoll. Findet sich 

ein intrinsischer PEEP (iPEEP), kann ge-

fahrlos ein PEEP am Beatmungsgerät be-

nutzt werden, solange dieser nicht höher 

als der intrinsische PEEP ist. Dadurch be-

schleunigt sich die exspiratorische Strö-

mungsumkehr (invasive und nicht-inva-

sive Beatmung) und die Atemarbeit bei 

der Spontanatmung wird reduziert [33]. 

Vorzugsweise wird ein Maschinen-PEEP 

(extrinsischer PEEP, ePEEP) unterhalb 

dieses Wertes eingestellt werden (typi-

scherweise ePEEP ≈0,6× iPEEP), da mit 

dem eingestellten PEEP die dynamische 

Überblähung reduziert wird und vermie-

den wird, dass dann der Maschinen PEEP 

zu Verlangsamung der Verbesserung bei-

trägt. Bei Verwendung von PEEP muss in 

regelmäßigen Abständen der iPEEP be-

stimmt werden, um ggf. den ePEEP an-

zupassen.

Atemwegsspitzendruck
Die angezeigten Atemwegsspitzendrucke 

entsprechen bei dem erhöhten Atemwe-

gswiderstand nicht den tatsächlichen Al-

veolardrucken, da oft weder in- noch ex-

spiratorisch Druckausgleich zwischen 

dem Sensor im Beatmungsgerät und dem 

Alveolarbereich erreicht wird. Die Ge-

fahr eines Distensionstraumas über un-

physiologisch hohe Alveolardrucke ist 

nicht sicher zu beurteilen, es sei denn 

man bestimmt ähnlich wie beim intri-

sischen PEEP in einem inspiratorischen 

Atemstillstand („inspiratory hold“) den 

resultierenden Plateaudruck. Dieses Ver-

fahren schließt aber nicht aus, dass einzel-

ne (schnelle) Alveolarbezirke, die hinter 

nicht ganz so schwer obstruierten Bron-

chien liegen, einer inakzeptabel hohen 

Druckbelastung ausgesetzt sind. Das Ri-

siko einer solchen inhomogenen Belas-

tung des Lungenparenchyms kann man 

möglicherweise aus der Druckdifferenz 

zwischen inspiratorischem Plateaudruck 

und inspiratorischem Spitzendruck ab-

schätzen [30].

Da die Bestimmungsmethoden unzu-

verlässig sind, hat sich in der klinischen 

Routine bewährt, die gleichen Druck-

grenzen wie bei anderen Erkrankungen 

(ARDS) zu beachten und nur ausnahms-

weise darüber hinaus zu gehen ([35]; 

. Tab. 3).

Sonstige Maßnahmen

Alle Maßnahmen, die ein verbessertes 

Verhältnis zwischen Hubvolumen und 

EEV zur Folge haben, sind bei diesen Er-

krankungen von großem Nutzen. Durch 

leicht erhöhte Lagerung des Oberkör-

pers können insbesondere bei adipösen 

Patienten der Druck der Baucheingewei-

de unter das Zwerchfell reduziert werden 

und damit gegenüber einer flachen Lage-

rung eine Reduktion der Beatmungsdru-

cke oder bei konstantem Pmax das Hubvo-

lumen vermehrt werden. Der Magen soll-

te entleert sein und auch Blähungen des 

Dickdarms drängen das Zwerchfell un-

günstig nach oben.

Kann das Sekret nicht ohne Weiteres 

abgesaugt werden, oder kommt es durch 

allzu zähes Sekret zu Atelektasen, kann 

unter Sicht des flexiblen Bronchoskops 

abgesaugt werden, wobei zu beachten ist, 

dass bei Asthmapatienten dadurch auch 

eine Verschlimmerung der Bronchospas-

tik möglich ist.

Optionen bei schlechtem 
Ansprechen

Sind medikamentöse und beatmungs-

technische Verfahren ausgereizt und fin-

det sich dennoch keine Stabilisierung des 

kritischen Patienten, wird typischerwei-

se die Forderung nach ergänzenden The-

rapieoptionen gestellt. Die Zumischung 
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von Helium in das Inspirationsgas er-

leichtert auf Grund der geringen Viskosi-

tät von Helium die Verteilung des Gasge-

misches bei hohem Atemwegswiderstand, 

sodass in der Regel die Überblähung, die 

Ventilation und die Hyperkapnie gebes-

sert werden können [24, 26]. Gleichzeitig 

ist aber der Effekt umso geringer je höher 

der Anteil des Sauerstoffs an dem Atem-

gasgemisch ist, sodass bei schlechter Oxy-

genierung der Einsatz limitiert ist, der oh-

nehin durch speziell umzurüstende Beat-

mungs- und Überwachungsgeräte mit 

großem Aufwand verbunden ist.

NO ist zwar ein schwacher Bronchodi-

latator, kann aber über Senkung des pul-

monal-vaskulären Widerstandes auch das 

Ventilations-Perfusions-Verhältnis ver-

bessern. Ob dieser Effekt zu einer Ver-

besserung der Prognose genutzt werden 

kann, ist noch ungeklärt. Auch für neu-

ere pharmakologische Substanzen wie 

Leukotrienantagonisten oder Inhibitoren 

des plättchenaktivierenden Faktors (PAF) 

steht ein Wirksamkeitsnachweis aus.

Fazit für die Praxis

Die Obstruktion der Atemwege führt 

durch die gestörte Exspiration zur Aus-

bildung eines intrinsischen positiven 

endexspiratorischen Atemwegsdrucks 

(PEEP), der wiederum die Einatmung be-

hindert und zur Erschöpfung der Atem-

muskulatur führt. Die respiratorische Er-

schöpfung stellt dann die Indikation für 

eine frühzeitige Beatmungstherapie dar. 

Dabei sind die Vorteile der nicht-inva-

siven Beatmung kooperativer Patienten 

bei akuter Exazerbation einer chronisch 

obstruktiven Atemwegserkrankung 

durch kontrollierte Studien nachgewie-

sen. Schwieriger fällt dagegen die Ent-

scheidung bei Asthmapatienten, bei de-

nen die rasche Verschlechterung häu-

fig die Intubation und invasive Beat-

mung notwendig machen. Die invasive 

Beatmung bei obstruktiven Atemweg-

serkrankungen wird mit einem extrin-

sischen PEEP knapp unterhalb des intrin-

sischen, mit verlängerter Exspirationszeit 

unter permissiver Hyperkapnie durch-

geführt. Diese Fortschritte in der Beat-

mungstherapie ermöglichen dem Inten-

sivmediziner, die Herausforderungen in 

der Behandlung schwerer Bronchialobs-

truktionen zu meistern.
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Fachnachrichten

Chemotherapie
Genetische Ursachen für 
Nebenwirkungen entdeckt

Im Kampf gegen den Krebs sind Anthra-
zykline ein eff ektives Mittel. Allerdings 
verursachen diese Chemotherapeutika 
zum Teil erhebliche Nebenwirkungen.

Bei einigen Patienten führen die Medika-
mente zu Herzinsuffizienz. Wissenschaftler 
des Nationalen Genomforschungsnetzes 
(NGFN) haben jetzt herausgefunden, dass 
unsere Gene die Wirkung der Anthrazykli-
ne beeinflussen. Patienten mit bestimmten 
Erbanlagen haben ein besonders hohes 
Risiko, an einer Herzinsuffizienz zu erkran-
ken, wenn sie mit Anthrazyklinen behan-
delt werden. Von den etwa 200.000 Krebs-
patienten, die jährlich mit Anthrazyklinen 
behandelt werden, entwickeln ungefähr 
10.000 bis 12.000 diese Nebenwirkung, die 
häufig tödlich endet.

Das Forscherteam aus Pharmakologen, 
Biologen und Medizinern untersuchte die 
Gene von insgesamt 1.697 Patienten, die 
unter einem Non-Hodgkin Lymphom lei-
den. Insgesamt fanden die Wissenschaftler 
5 Erbanlagen, die nach Anthrazyklin-Ein-
nahme das Risiko eines Herzversagens 
erheblich erhöhen. 3 dieser Genverände-
rungen begünstigen die Entstehung von 
toxischen Sauerstoffverbindungen in der 
Zelle, bei gleichzeitiger Therapie mit An-
thrazyklinen. Da Herzmuskelzellen kaum 
Enzyme besitzen, die diese Sauerstoffver-
bindungen beseitigen, wird bei ihnen ein 
besonders großer Schaden angerichtet. 
2 weitere genetische Varianten betreffen 
Transport-Proteine in der Außenmembran 
der Zellen. Anthrazykline, die nicht nur 
für Krebszellen, sondern auch für normale 
Körperzellen giftig sind, werden norma-
lerweise über solche Transportproteine 
schnell aus der Zelle herausbefördert.
Die NGFN-Forscher wollen nun die mole-
kularen Vorgänge genauer analysieren, die 
zu Schädigungen des Herzmuskels führen, 
damit die Forschungsergebnisse möglichst 
bald für die Diagnose eingesetzt werden 
können. Wenn sich die Ergebnisse in wei-
teren Studien bestätigen ließen, könnte in 
der Zukunft die Gefährdung der Patienten 
mithilfe eines einfachen genetischen Tests 
vor Therapiebeginn bestimmt und die 
Behandlung dementsprechend angepasst 
werden. 

Weitere Informationen erhalten Sie im 
Originalbeitrag:
Wojnowski L, Kulle B, Schirmer M et al. 
(2005) NAD(P)H Oxidase and Multidrug 
Resistance Protein Genetic Polymorphisms 

Are Associated With Doxorubicin-Induced 
Cardiotoxicity. Circulation 112: 3754-3762

Wissenswertes finden Sie auch im Internet 
unter:
http://www.ngfn.de und http://www.pg-
mainz.de 

Quelle: Projektmanagement NGFN, Pro-
jektträger im DLR


